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PREFACIO 


La primera edición de Obstetricia de Williams se publicó hace más 
de un siglo y desde entonces, los editores de este libro de texto 
semillero han presentado una revisión amplia y basada en evidencias 
de la obstetricia. Diseñado a partir de su patriarca, Williams. 
Ginecología, provee una presentación amplia y a la vez profunda 
del campo de atención médica a las mujeres. La sección 1, com- 
prende temas de ginecología general. La sección 2 presenta capítu- 
los sobre endocrinología reproductiva e infertilidad. El creciente 
campo de la medicina pélvica femenina y la cirugía reconstructiva 
se presentan en la sección 3. En la sección 4, se revisa la oncología 
ginecológica. 

De forma tradicional la información ginecológica se ha ofrecido 
en el formato de un libro de texto didáctico o de un atlas quirúrgico. 


Sin embargo, como en las actividades cotidianas de un ginecólogo 
ambas necesidades se juntan, así también se hace aquí. Las primeras 
cuatro secciones del libro describen el diagnóstico y el tratamiento 
médico de los problemas ginecológicos. Las otras dos secciones se 
enfocan en los pacientes quirúrgicos. La sección 5 ofrece aspectos 
anatómicos detallados y una revisión de las consideraciones periope- 
ratorias. La sección final presenta un atlas ilustrado de correcciones 
quirúrgicas de anomalías descritas en las secciones 1 a 4. Dado que 
los análisis sobre el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades 
se basan en evidencias, el texto pretende auxiliar al residente y al 
ginecólogo en ejercicio. De acuerdo con ello, los capítulos están 
ampliamente complementados con ilustraciones, fotografías, algo- 
ritmos diagnósticos y cuadros de tratamiento. 
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FIGURA 1-1. Esta imagen muestra la inspección mamaria. La bata de 
la paciente se deja caer brevemente para permitir la inspección. Ella 
debe colocar las manos sobre la cintura para flexionar los músculos 
pectorales. Con la paciente ligeramente inclinada hacia adelante, se 
inspeccionan las mamas para valorar en busca de asimetría o depre- 
siones en la piel. 


Exploración mamaria 


La autoexploración mamaria (SBE, self breast examination) es la 
exploración que realiza la propia paciente para detectar anomalías. 
Los estudios demuestran que la SBE aumenta la frecuencia con 
que se llevan a cabo pruebas diagnósticas de mastopatía benigna, 
pero carece de eficacia en la reducción de las tasas de mortalidad 
por cáncer mamario (Kósters, 2008; “Thomas, 2002). Sin embargo, 
el American College of Obstetricians and. Gynecologists (20113), 
la American Cancer Society (2011a) y el National Comprehensive 
Cancer Network (Bevers, 2009) recomiendan el autoconocimiento, 
que incluye la autoexploración mamaria (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 20114). 

Por el contrario, la exploración clínica de las mamas (CBE, cli- 
nical breast examination) la realiza un profesional de la salud, per- 
mitiéndole detectar un pequeño porcentaje de cánceres mamarios 
que no se observan en la mamografía. Además, la CBE permite 
identificar cánceres en pacientes jóvenes que no son personas ele- 
gibles típicas para la mamografía (McDonald, 2004). Hay diversos 
métodos para realizar la exploración mamaria. Sin embargo, para 
estandarizar la productividad, un comité de la American Cancer 
Society describió una CBE que comprende la inspección visual 
combinada con palpación axilar y mamaria, que se describen a 
continuación (Saslow, 2004). 


Inspección mamaria 


Al principio, las mamas se observan con la mujer sentada en el 
borde de la cama con ambas manos en las caderas y los músculos 
pectorales flexionados (fig. 1-1). Esta posición resalta la asime- 
tría. Otras posiciones de los brazos, como colocarlos por arriba 
de la cabeza, no agregan información importante. La piel de la 
mama se inspecciona en busca de eritema; retracción; descama- 
ción, principalmente sobre el pezón; y edema, que se denomina 
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FIGURA 1-2. Se observa un método para palpar los ganglios linfáticos 
axilares. Las puntas de los dedos se extienden hasta el vértice axilar 
comprimiendo el tejido contra la pared torácica como rodando, tal como 
se muestra en la figura 1-4. El médico sostiene el brazo de la paciente. 


piel de naranja. Además se observa la simetría del contorno de la 
mama y la axila. 


Valoración de los ganglios linfáticos 


Después de la inspección, se palpan los ganglios linfáticos axila- 
res, supraclaviculares e infraclaviculares con mayor facilidad colo- 
cando a la mujer sentada con la extremidad superior sujetada por 
el médico (fig. 1-2). La axila está limitada por el músculo pectoral 
mayor en posición ventral y el músculo dorsal ancho en posición 
dorsal. Conforme el médico desliza la mano desde la parte superior 
a la inferior en la axila, detecta los ganglios linfáticos y los com- 
prime de manera momentánea contra la pared torácica lateral. En 
una paciente delgada a menudo se perciben uno o más ganglios lin- 
fáticos móviles que miden <1 cm de diámetro. El primer ganglio 
linfático que recibe metástasis del cáncer mamario (ganglio centi- 
nela) casi siempre se ubica detrás de la porción media del vientre 
del pectoral mayor. 


Palpación mamaria 


Después de la inspección, se realiza la palpación mamaria con la 
mujer en posición supina y una mano por arriba de la cabeza para 
extender el tejido mamario sobre la pared torácica (fig. 1-3). La 
exploración abarca el tejido mamario limitado por la clavícula, el 
borde esternal, la línea inframamaria y la línea axilar media. La 
palpación mamaria dentro de esta región pentagonal se realiza de 
forma lineal. En esta técnica, se utilizan las yemas de los dedos con 
las cuales se realizan movimientos circulares y deslizados (fig. 1-4). 
En cada punto de palpación, se valoran los tejidos tanto superfi- 
ciales como profundos (fig. 1-5). Durante la CBE no es necesario 
extraer secreción del pezón a menos que la paciente describa la 
salida espontánea de la misma. 

En caso de encontrar algún resultado anormal, éste se describe 
según su ubicación en la mama derecha o izquierda, la posición 
según las manecillas del reloj, su distancia desde la aréola y su 
tamaño. La valoración y el tratamiento de las enfermedades de la 
mama y el pezón se describen con mayor detalle en el capítulo 12. 
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FIGURA 1-3. La imagen muesta la posición de la paciente que se recomienda y la dirección 


de la palpación durante la exploración mamaria. 


Durante la exploración se explica a la paciente que cualquier 
tumor axilar o mamario nuevo, dolor mamario no cíclico, secre- 
ción espontánea del pezón, inversión del pezón y cambios en la piel 
de la mama, como formación de hoyuelos, descamación, úlceras, 
edema o eritema deben valorarse de inmediato. Es necesario ins- 
truir a las pacientes que desean llevar a cabo la SBE en cuanto a 
los beneficios, limitaciones y riesgos potenciales de esta práctica, 
además de enseñarles a realizar la SBE una semana después de la 
menstruación. 


Exploración pélvica 

Esta exploración se efectúa con la paciente en posición supina, las 
extremidades inferiores en posición de litotomía dorsal y los pies 
descansando en los estribos. La cabecera de la camilla se eleva 30 
grados para relajar los músculos de la pared abdominal, permi- 
tiendo así la exploración bimanual. Se le advierte que la explo- 
ración se puede detener e interrumpir en cualquier momento. 
Además es importante describir cada parte de la exploración antes 
de llevarla a cabo. 


Ganglios linfáticos inguinales e inspección perineal 


Muchos cánceres e infecciones pélvicas drenan en los ganglios linfá- 
ticos inguinales, por lo cual éstos se deben palpar durante la explo- 
ración física. Posteriormente se realiza una inspección metódica del 


FIGURA 1-4. La imagen muestra la técnica recomendada para la 
palpación. Se utilizan las yemas de los dedos y un movimiento circular 
para palpar la mama completa. 


periné desde el monte de Venus en posición 
ventral hasta los pliegues genitocrurales en 
posición lateral y el ano. Muchas infecciones 
y neoplasias de la vulva también abarcan la 
piel perianal, por lo cual de igual modo es 
importante inspeccionarla. Algunos médicos 
palpan la zona en busca de anomalías de las 
glándulas de Bartholin y parauretrales. No 
obstante, en la mayor parte de los casos, los 
síntomas y la asimetría en estas áreas dictan 
la necesidad de esta valoración específica. 


Exploración con espejo vaginal 


Para esta parte de la exploración, se cuenta 
con espejos vaginales tanto de metal como de 
plástico, cada uno en diversos tamaños según 
la longitud y flacidez de la vagina. Algunos 
espejos de plástico están equipados con una 
pequeña luz. El espejo de metal requiere de una fuente lumi- 
nosa externa. La preferencia por cualquiera de éstos depende de 
cada médico. La vagina y el cuello uterino se observan luego 
de colocar un espejo de Graves o de Pederson (fig. 1-6). Previo 
a introducirlo, el espejo se calienta con agua o con una luz para 


Superficial 


Profundidad 
intermedia 


Profundo 


FIGURA 1-5. La imagen muestra la palpación sobre las diversas pro- 
fundidades en cada punto sobre un trayecto lineal. 


FIGURA 1-6. Fotografías de los espejos vaginales. A. Espejo pediátrico 
de Pederson. Éste se utiliza en niñas adolescentes o mujeres adultas 
vírgenes. B. Espejo de Graves. Éste se utiliza para la exploración de las 
mujeres que han tenido hijos y cuyas paredes vaginales se encuentran 
relajadas y se colapsan. C. Espejo de Pederson. Éste se usa en las muje- 
res con vida sexual activa con un tono adecuado de la pared vaginal. 
(Cortesía de US Surgitech, Inc.) 


calentamiento que se coloca dentro del cajón de la mesa de explo- 
ración. Asimismo, el lubricante reduce las molestias durante la 
inserción. Griffith er al. (2005) no encontraron que los lubricantes 
a base de gel aumentaran los resultados insatisfactorios de la cito- 
logía vaginal ni redujeran la detección de Chlamydia trachomatis 
frente a los lubricantes a base de agua. En caso de utilizar un lubri- 
cante en gel, se coloca una gota por fuera de la superficie externa 
de las hojas del espejo. 

Antes de introducirlo, los labios menores se separan con deli- 
cadeza y se identifica la uretra. A causa de la sensibilidad uretral, 
el espejo se introduce debajo del meato urinario. Otro método, 
antes de introducir el espejo, es colocar el dedo índice en la vagina 
aplicando presión en sentido posterior. A continuación, se pide a 
la mujer que relaje los músculos de la pared posterior para facilitar 
la introducción del espejo. Este método es especialmente útil en 
aquellas que se someten a su primera exploración y en quienes 
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tienen relaciones sexuales esporádicas, las que padecen dispareunia 
o las pacientes que padecen mucha ansiedad. 

Al introducir el espejo, la vagina se contrae y algunas mujeres 
sienten presión o molestia. Si se hace una pausa en este punto, los 
músculos vaginales se relajan. Después de introducir completamente 
el espejo, se forma un ángulo de 30” en sentido inferior para llegar 
hasta el cuello uterino. Por lo general, el útero yace en anteversión 
y el ectocérvix se halla sobre la pared vaginal posterior. Una vez que 
se abre el espejo, se identifica el ectocérvix. Las paredes vaginales y 
el cuello uterino se observan en busca de tumores, úlceras, despig- 
mentación o secreción anómala. Como se describe en el capítulo 29 
(pág. 740), se obtiene una muestra para citología vaginal y, si es 
necesario, otras muestras para cultivo o valoración microscópica. 


Exploración bimanual 


Por lo general, la exploración bimanual se lleva a cabo después de 
la exploración con espejo. Algunos médicos prefieren realizar la 
exploración bimanual antes de introducir el espejo para identi- 
ficar mejor la ubicación del cuello uterino. Cualquiera de estos 
métodos es adecuado. Durante la exploración bimanual, se valoran 
el tamaño del útero y los anexos, su movilidad y la presencia de 
hipersensibilidad. Para las mujeres con una histerectomía y oofo- 
rectomía previas, la exploración bimanual es útil para excluir otras 
anomalías pélvicas. 

Durante la valoración, se introducen los dedos índice y medio 
con guante de forma simultánea en la vagina hasta llegar al cue- 
llo uterino. Es importante tener a la mano guantes sin látex para 
los casos en que existe alergia a este material. Para facilitar la 
introducción, se aplica un lubricante a base de agua en los dedos 
enguantados. Una vez que se alcanza el cuello uterino, se analiza 
la orientación del útero mediante el dedo índice hacia el inte- 
rior sobre la cara anterior del cuello uterino. Cuando el útero se 
encuentra en anterversión, el istmo se desliza en sentido superior, 
mientras que en el útero en retroversión se palpa la vejiga blanda. 
Sin embargo, cuando el útero se encuentra en retroversión, si se 
desliza un dedo a lo largo de la cara posterior del cuello uterino, se 
siente que el istmo se resbala hacia abajo (fig. 1-7). Con el útero en 
retroversión, este mismo dedo se desliza en sentido posterior hasta 
el fondo y luego de lado a lado para valorar el tamaño del útero y 
la presencia de hipersensibilidad. 


FIGURA 1-7. Imagen que muestra las posiciones del Útero. A. Algunas veces se inclina en posición de anteversión, en el plano medio o retro- 
versión. B. Como se muestra aquí, el fondo uterino se flexiona en sentido anterógrado, lo cual se denomina anteflexión. Otras veces el fondo se 


flexiona en sentido posterior, lo cual crea una retroversión uterina. 
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FIGURA 1-8. Esta imagen muestra la exploración bimanual. Los dedos bajo el cuello uterino levantan el útero hacia la pared abdominal anterior. 
Una mano se coloca en el abdomen para detectar la presión en sentido superior desde el fondo uterino. Esta exploración permite valorar el tamaño 


del útero, su motilidad e hipersensibilidad. 


Para medir el tamaño del útero en anteversión, los dedos se 
colocan debajo del cuello uterino ejerciendo presión en sentido 
superior para inclinar el fondo hacia la pared abominal anterior. 
El médico coloca la otra mano sobre la pared abdominal para ubi- 
car la presión del fondo en sentido superior (fig. 1-8). 

Para explorar los anexos, el médico utiliza dos dedos dentro de 
la vagina con el propósito de levantar los anexos del fondo de saco 
posterior o la fosa ovárica hacia la pared abdominal anterior. Los 
anexos se sostienen con estos dedos vaginales y mediante la otra 
mano se ejerce presión en sentido inferior hasta la parte inferior 
del abdomen. Cuando el tamaño del útero es normal, lo mejor es 
colocar la mano del abdomen por arriba del ligamento inguinal. 


Exploración rectovaginal 


La decisión de realizar una exploración rectovaginal varía según el 
médico. Algunos prefieren llevarla a cabo únicamente en adultos y 
otros la efectúan en toda paciente con alguna indicación específica, 
como dolor pélvico, un tumor pélvico o síntomas rectales. 

Entre la exploración bimanual y la rectovaginal, los guantes 
se cambian para evitar contaminar el recto con microorganismos 
vaginales potencialmente patógenos. Asimismo, cuando se busca 
sangre oculta en heces fecales durante esta etapa, el guante se cam- 
bia luego de la exploración bimanual. De esta manera se llevan al 
mínimo los resultados positivos falsos por contaminación con san- 
gre vaginal, en caso de existir. Inicialmente, el dedo índice se coloca 
en la vagina y el dedo medio en el recto (fig. 1-9). Estos dedos se 
deslizan uno contra otro como si fueran una tijera para buscar cica- 
trices o adherencias peritoneales en el tabique rectovaginal. El dedo 
índice se extrae y el dedo medio se desliza en sentido circular en la 
cúpula rectal para excluir la posibilidad de la existencia de tumores. 


Cuando está indicado realizar de inmediato una prueba oculta 
de sangre en heces fecales, se puede obtener una muestra en esta 
parte de la exploración. 


CUIDADOS PREVENTIVOS 


Como proveedores de atención de la salud de la mujer, el gine- 
cólogo tiene la oportunidad de valorarlas en busca de las causas 
principales de morbimortalidad femenina y de esta manera aseso- 
rarlas de la manera correspondiente. Por consiguiente, es funda- 


FIGURA 1-9. Esta imagen muestra la exploración rectovaginal con 
valoración del tabique rectovaginal. 


mental que se conozcan diversas normas de detección sistemática. 
Las recomendaciones del American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2011c) sobre la atención primaria y profiláctica fue- 
ron actualizadas en el año 2011. Además, el U.S. Preventive Services 
Task Force (2009a) actualiza sus recomendaciones sobre detección 
sistemática de forma regular y esta información se obtiene en 
http://www.ahrq.gov/clinic/prevenix.htm. Éstas, aunadas a una 
serie de recomendaciones específicas para cada especialidad pro- 
porcionan información de gran utilidad para el médico que ofrece 
atención profiláctica. 


Prevención de infecciones 
Vacunas 


La mayor parte de las vacunas tradicionales se aplica antes de la 
adolescencia, pero es necesario valorar la recomendación nueva o 
repetida de diversas vacunas en la mujer adulta. Algunas se reco- 
miendan en todas las mujeres, pero otras están indicadas por 
alguna enfermedad concomitante o riesgo ocupacional. Para la 
mayoría de las mujeres adultas sanas que han concluido el esquema 
de vacunación infantil y de adolescentes, algunas veces se admi- 
nistran dosis adicionales de vacuna de difteria-tétanos-tos ferina 
(o toxoide tetánico, toxoide diftérico reducido y bacteria acelular 
de tos ferina [Tdap]), herpes zoster y gripe estacional. En cuanto 
al virus de papiloma humano (HPV, human papillomavirus), la 
Food and Drug Administration (EDA) de Estados Unidos ha apro- 
bado dos vacunas para las mujeres de nueve a 26 años de edad. 
La edad recomendada para vacunar es de 11 o 12 años, pero los 
médicos deben analizar los beneficios de esta vacuna y ofrecerla 
a las pacientes de 13 a 26 años (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2006a). No se recomienda realizar una detección 
sistemática de HPV antes de aplicar la vacuna en las mujeres con 
vida sexual activa. Estas vacunas, se describen con mayor detalle en 
el capítulo 29 (pág. 737). 

En el cuadro 1-1 se resume el esquema recomendado de vacu- 
nación del 2011 para adultos, además de las precauciones y las 
contraindicaciones de estas vacunas (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2011). En la página de Internet de los CDC, apa- 
rece una descripción completa y las normas específicas y generales: 
http://www.cdc.gov/vaccines/recs/schedules/adult-schedule.htm 


Detección sistemática de enfermedades 
de transmisión sexual 


No es necesario realizar una detección sistemática de enfermedades 
de transmisión sexual (STD, sexually transmitted disease) en todas las 
mujeres. Sin embargo, se recomiendan ciertas pruebas para determi- 
nados grupos con el objeto de reducir la morbilidad y la transmisión 
de enfermedades (cuadro 1-2). Además, se recomienda conversar 
sobre los factores de riesgo de las enfermedades de transmisión sexual 
y la profilaxis de las mismas con métodos de barrera y selección de 
la pareja en toda adolescente con vida sexual activa y mujeres con 
riesgo de padecer tales enfermedades. Éstas y otras infecciones del 
aparato reproductivo se describen en el capítulo 3 (pág. 64). 


Anticoncepción 


Es importante discutir cada año las necesidades de anticoncepti- 
vos o planes de embarazo en toda mujer en edad reproductiva. 
En el capítulo 5 (pág. 132), se describen las recomendaciones de 
anticoncepción, pero por lo general comprenden educación sobre 
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los métodos y su aplicación, eficacia, efectos adversos, beneficios 
no anticonceptivos y contraindicaciones. Sin embargo, pese a los 
esfuerzos por proporcionar algún método anticonceptivo, casi 50% 
de los embarazos es imprevisto. Por tanto, es importante conversar 
sobre las opciones de anticoncepción de urgencia. Asimismo, se 
recomienda que toda mujer en edad reproductiva consuma diaria- 
mente 400 ng de ácido fólico complementario para prevenir defec- 
tos del tubo neural (NTD, neural-tube defects) en el feto en caso de 
un embarazo. Las pacientes con un hijo previo con un NTD deben 
recibir 4 mg diarios por vía oral (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2003). 

Por otro lado, en aquellas que desean el embarazo, es impor- 
tante tratar los temas enumerados en el cuadro 1-3 para mejorar 
la salud tanto materna como fetal (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2005; Jack, 2008). 


Detección sistemática de cáncer 


Para las mujeres que se someten a una valoración sistemática 
periódica, está indicado buscar ciertos cánceres para detectarlos de 
forma oportuna. 


Cáncer cervicouterino 


En Estados Unidos, tanto la frecuencia como la mortalidad por 
cáncer cervicouterino ha disminuido en los decenios pasados gra- 
cias a la citología vaginal. El American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009a) publicó diversas recomendaciones sobre la 
detección sistemática de la citología cervical. Éstas se describen con 
detalle en el capítulo 29 (pág. 742-743). Así, bastan las técnicas 
convencionales o de base líquida y estas pruebas se empiezan a rea- 
lizar a los 21 años de edad. Se repiten cada dos años en las mujeres 
<30 años de edad y en las 30 de vida se realizan cada tres años 
cuando no existe antecedente de neoplasia intraepitelial cervicoute- 
rina (CIN, cervical intraepithelial neoplasia) 2 o 3, no hay inmuno- 
depresión ni contacto intrauterino con dietilestilbestrol. La citología 
vaginal se interrumpe en las mujeres de 65 a 70 años de edad con 
tres resultados negativos en los 10 años anteriores. Asimismo, esta 
prueba se suspende después de una histerectomía y en las pacientes 
sometidas a intervención quirúrgica por alguna indicación benigna 
y sin antecedente de displasia previa de alto grado. 


Cáncer endometrial 


Para la mujer con riesgo promedio, no se recomienda realizar una 
detección sistemática de cáncer endometrial con biopsia o ecogra- 
fía. Sin embargo, el médico debe educar a la mujer, principalmente 
a quienes tienen factores de riesgo, sobre los síntomas típicos del 
cáncer. 

Las mujeres con varios miembros de la familia con cáncer de 
colon pueden padecer cáncer de colon hereditario sin poliposis, 
(HNPCC, hereditary nonpolyposis colon cancer), también conocido 
como síndrome de Lynch (cap. 33, pág. 818). En estas mujeres o 
las que tienen un riesgo genético elevado de padecer este síndrome, 
se recomienda la detección sistemática anual de cáncer endometrial 
con biopsia desde los 35 años de edad (Smith, 2011). 


Cáncer ovárico 


No se recomienda la detección sistemática en las mujeres asintomá- 
ticas con riesgo reducido de padecer cáncer ovárico ya sea con antí- 
geno 125 (CA125) o ecografía (American College ofObstetricians and 
Gynecologists, 2011d). Hoy día, el recurso profiláctico principal en 


8 


Ginecología general 


CUADRO 1-1. Resumen de las recomendaciones para la vacunación de los adultos 


Nombre de la 


vacuna y vía 
de administración 


Gripe 

Vacuna trivalente 
inactivada contra 
gripe (TIV, trivalent 
inactivated influenza 
vaccine) 

Se aplica IM 


Gripe (influenza) 

Vacuna de gripe de 
virus vivos atenuados 
(LAIV) 

Se aplica intranasal 


Vacuna de 
polisacárido 
neumocócico (PPSV, 
pneumococcal 
polysaccharide 
vaccination) 

Se administra IM o SC 


Hepatitis B 
Se administra IM 


Hepatitis A 
Se administra IM 


Razón para vacunar 


Administración de la vacuna 
(cualquier vacuna se puede 
administrar con otra) 


* Todos los adultos, a menos que 
esté contraindicada 


* Cada año 
+ Octubre y noviembre son los 
meses ideales 


* Las TIV y las LAIV se pueden 
seguir administrando de 
diciembre a marzo 


* Personas sanas no embarazadas 
<50 años 


+ Una sola dosis 

» Se recomienda la revacunación 
5 años después en los que 
tienen mayor riesgo y los 
=65 años si la primera 
dosis se administró antes de 
los 65 años de edad y han 
transcurrido 5 años desde la 
primera dosis 


* Personas =65 años 

» Aquéllos con enfermedades 
crónicas, asplenia O 
inmunodepresión 

Fumadores; personas internadas en 
instituciones a largo plazo 


» Se requieren 3 dosis en un 
régimen de 1, 2 y 6 meses 

* Para la vacuna combinada 
contra hepatitis A y B se 
necesitan 3 dosis a los 0, 1 y 
6 meses 


Cualquier adulto que desea 

inmunidad contra la hepatitis B 

» Contactos familiares y parejas de 
personas con HBsAg; drogadictos 
que utilizan drogas intravenosas; 
heterosexuales con más de una 
pareja sexual; MSM; personas con 
enfermedades de transmisión 
sexual; receptores de productos 
hematológicos; personas que 
trabajan en el sector salud; clientes 
y personal de las instituciones 
que tratan con discapacitados O 
prisiones; personas que viajan a 
regiones endémicas" 

» Aquéllos con hepatopatía crónica; 

ESRD; VIH 


* Se requieren 2 dosis 
e El intervalo mínimo entre las 
dosis es de 6 meses 


» Turistas que viajan a regiones 

endémicas” 

Hepatopatía crónica; usuarios de 

fármacos intravenosos; MSM; 

aquellos que reciben concentrados 

de factores de la coagulación 

Nuevo contacto en casa 

proveniente de una región 
endémica 

» Cualquiera que desee obtener 
inmunidad contra la hepatitis A 


Contraindicaciones 
y precauciones?? (la enfermedad 
leve no es una contraindicación) 


Precaución 

» Antecedente de GBS en las 
6 semanas previas a la vacuna 
contra la gripe 


Contraindicación 

* Embarazo 

* Inmunodepresión 

* Algunas enfermedades crónicas 


Precaución 

» Antecedente de GBS en las 6 
semanas previas a la vacuna de 
la gripe 

* Siempre que sea posible, 
diferir el uso de antivirales tipo 
“-ciclovir”* durante 24 h antes y 
14 días después de la vacuna 


Precaución 
* Embarazo 


Precaución 
+ Embarazo 


(Continúa) 


Cuidados básicos de la mujer 9 


CUADRO 1-1. Resumen de las recomendaciones para la vacunación de los adultos (Continuación) 


Nombre de la Administración de la vacuna Contraindicaciones 
vacuna y vía (cualquier vacuna se puede y precauciones”? (la enfermedad e 
de administración Razón para vacunar administrar con otra) leve no es una contraindicación) = 
Td e Adultos que no han recibido una e Para las personas que no han = 
(Tétanos, difteria) serie primaria que consta por lo sido vacunadas, la primera == 
Administrar IM menos de 3 dosis de vacuna que serie se completa con Td (>) 

contiene tétanos y difteria (espaciada a los 0, 1 y 2 -i 

* Las embarazadas pueden recibir la meses y a intervalos de 6 a 

vacuna Td durante el segundo o 12 meses). Se puede utilizar 

tercer trimestre si la última vacuna una dosis de Tdap para una COn IAdIadon 

se aplicó hace >10 años de las tres dosis e Únicamente para Tdap, 


e Refuerzo de Td cada 10 


E . : antecedente de encefalopatía 
años después de concluir la 


en los 7 días ulteriores a DTP/ 


primera serie DTaP 
Tdap e Una sola dosis tan pronto como sea + Para adultos de 19 a 64 años | Precaución 
(Tétanos, difteria, posible en las que se enumeran de edad, se recomienda + GB5 en las 6 sernanas luego 
pertussis) más adelante y que no han recibido una dosis de Tdap en algún de recibir una dosis previa de 
Se administra IM previamente la vacuna Tdap momento para sustituir una vacuna con toxoide tetánico 


e Puérperas dosis de Td e Trastorno neurológico inestable 
* Mujeres en contacto cercano con 

niños <12 meses de edad 
* Personal dedicado a la salud 


Varicela * Adultos sin evidencia de * Se necesitan 2 dosis a los Contraindicaciones 
Se administra SC inmunidad, que se define como 0 y 102 meses. Incluso sí * Embarazo o posibilidad de 
una vacunación inadecuada, se retrasa la segunda dosis, embarazo en las 4 semanas 
varicela previamente diagnosticada, todavía se puede administrar previas 
herpes zoster previamente * Inmunodepresión 
diagnosticado, nacidos en Estados Precaución 
Unidos antes de 1980 o evidencia + Haber recibido productos 
de inmunidad en el laboratorio hematológicos con anticuerpos en 
el último año 
* Siempre que sea posible, diferir el 
uso de antivirales tipo “-ciclovir”* 
durante 24 h antes y 14 días 


después de la vacuna 


Zoster * >60 años * Se necesita una dosis Contraindicaciones 
Se administra IM * Inmunodepresión grave 
e Embarazo o posibilidad de 
embarazo en las 4 semanas 
previas 


Precaución 

+ Siempre que sea posible diferir el 
uso de antivirales tipo “-ciclovir”* 
durante 24 h antes y 14 días 
después de la vacuna 


Meningococo * Asplenia anatómica o funcional * Se requiere una dosis Precaución 
Vacuna conjugada o deficiencia terminal de algún e Se necesitan 2 series a los * Únicamente para MCV4, 
(MCV4) componente del complemento 0 y 2 meses para asplenia, antecedente de GBS 
Se administra IM * Personas que viajan a regiones deficiencia de complemento y 
Vacuna de polisacárido endémicas en quienes necesitan vacuna 
(MPSVA4) * Universitarios que viven en anti-VIH 
Se administra SC dormitorios e Si la edad es <55 años, se 
utiliza MCV4 
e Si la edad es =56 años, se usa 
MPSV4 


* Revacunar después de 5 años 
con MCVA4 si el riesgo persiste 


(Continúa) 
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CUADRO 1-1. Resumen de las recomendaciones para la vacunación de los adultos (Continuación) 


Nombre de la 


vacuna y vía 
de administración 


Razón para vacunar 


MMR e Las personas nacidas en 1957 O 
(Sarampión, parotiditis, después deben recibir por lo menos 
rubéola) 1 dosis de MMR en ausencia de 


Se administra SC documentación serológica o clínica 
de inmunidad 

» Mujeres en edad reproductiva sin 
evidencia aceptable de inmunidad o 


vacuna contra la rubéola 


Virus del papiloma 
humano 
Se administra IM 


* Mujeres no vacunadas de 9 a 26 
años de edad 


Administración de la vacuna 
(cualquier vacuna se puede 
administrar con otra) 


Contraindicaciones 
y precauciones?? (la enfermedad 
leve no es una contraindicación) 


Contraindicaciones 

» Inmunodepresión grave 

* Embarazo o posibilidad de 
embarazo en las 4 semanas 
previas 


Precaución 

» Antecedente de trombocitopenia 
o púrpura trombocitopénica 

+ Haber recibido productos 
hematológicos con anticuerpos en 


Se necesitan 1 0 2 dosis 

Se recomiendan 2 dosis para: 
después de la exposición 

o brote; estudiantes 
universitarios; personas que 
trabajan en el sector salud; 
personas que viajan fuera de 
su país. Cuatro semanas entre 
las dosis 
En caso de encontrar que 
una embarazada tiene 


el año previo 
predisposición a padecer 
rubéola, se administra MMR 
en el puerperio 
Se necesitan 3 dosis a los 0, Precaución 
132 y 6 meses. Se utiliza * En el embarazo, diferir hasta el 
vacuna cuadrivalente o puerperio 


bivalente 


“La reacción anafiláctica previa a cualquiera de los componentes de la vacuna constituye una contraindicación para aplicar cualquier vacuna. 
PLas enfermedades moderadas o graves consituyen una precaución para administrar cualquier vacuna. 
“Aparece una lista en http://www.cdc.gov/travel/yellowbook/2010/table-of-contents.aspx 


“Incluyen aciclovir, famciclovir, valaciclovir. 


DTP, vacuna contra difteria, tétanos y tos ferina (diphtheria, tetanus and pertussis); ESRD, nefropatía en etapa terminal (end-stage renal disease); 
GBS, síndrome de Guillain-Barré (Guillain-Barré syndrome); HBsAg, antígeno de superficie de hepatitis B (hepatitis B surface antigen); IV, intravenosa; 
MSM, varones homosexuales (men who have sex with men); STD, enfermedades de transmisión sexual. 

Recopilado de los Centers for Disease Control and Prevention, 2011 y Fiore, 2010. 


estas mujeres es la exploración pélvica cada año. Sin embargo, en 
las pacientes con las mutaciones genéticas BRCA1 o BRCA2 que 
no desean la ooforectomía profiláctica, tienen la opción de estos 
instrumentos de detección sistemática. También las mujeres con 
antecedentes heredofamiliares importantes de cáncer mamario y 
ovárico tienen mayor riesgo y son elegibles para la detección sis- 
temática. En el capítulo 35 (pág. 856), aparece una descripción 
completa de la detección sistemática del cáncer ovárico. 


Cáncer mamario 


El Preventive Services Task Force (2009b) de Estados Unidos 
publicó recomendaciones nuevas sobre la detección sistemática 
de cáncer mamario en relación con CBE, SBE y los estudios de 
imagen mamarios. Como se muestra en el cuadro 1-4, las reco- 
mendaciones del American College of Obstetricians and Gynecologists 
(Q011a), la American Cancer Society (Smith, 2011) y el USPSTEF 
varían en cuanto a la frecuencia de la detección sistemática por 
medio de estudios de imagen mamarios para las mujeres de 40 a 
49 años de vida respecto del uso de CBE y SBE. Todos concuerdan 
en que se deben ofrecer dichos estudios de imagen a las mujeres 
=50 años de edad y que, conforme se acercan a los 75 años, la 
detección sistemática del cáncer mamario se debe individualizar. 
De manera específica para este grupo de edad, se debe incluir tam- 
bién la salud general de la paciente, su morbilidad a causa del tra- 
tamiento y la calidad de vida probable obtenida con el tratamiento 
contra el cáncer. En el capítulo 12 (pág. 347) aparece una descrip- 
ción más detallada del cáncer mamario y su detección. 


Cáncer de colon 


El cáncer colorrectal afecta a 74 000 mujeres por año en Estados 
Unidos y constituye la tercera causa más importante de muerte por 
cáncer en la mujer, sólo después del cáncer de pulmón y mama 
(Levin, 2008). Diversas organizaciones recomiendan realizar la 
detección sistemática en las pacientes con riesgo promedio de pade- 
cer cáncer colorrectal desde los 50 años de edad por medio de los 
métodos que se muestran en el cuadro 1-5 (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2011b). El método que prefiere la 
mayoría es la colonoscopia y se anotan las limitaciones y los bene- 
ficios de cada método. El cumplimiento de las pacientes de las 
normas para la detección del cáncer colorrectal, por lo general es 
<50% (Meissner, 2006). Por consiguiente, el ginecólogo adquiere 
una función activa en la asesoría de las pacientes sobre la impor- 
tancia de una detección sistemática adecuada. 

La prueba de sangre oculta en heces (FOBT, fecal occult blood 
testing) constituye un método anual adecuado cuando la paciente 
misma recolecta dos o tres muestras de heces y las lleva al laboratorio 
para su análisis. Este método se basa en una reacción de oxidación 
química entre el grupo hem de la sangre y el ácido guayacónico a, 
componente del papel de guayaco. El grupo hem cataliza la oxi- 
dación de dicho ácido por medio del peróxido de hidrógeno, que 
es el componente activo del revelador. Esta reacción de oxidación 
da como resultado un color azul (Sanford, 2009). La carne roja, la 
coliflor cruda, el brócoli, los miembros de la familia del rábano y 
los melones poseen el mismo potencial oxidante y generan resul- 
tados positivos falsos. La vitamina C supuestamente reacciona con 
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CUADRO 1-2. Guías para la detección sistemática de enfermedades de transmisión sexual en mujeres asintomáticas, 


no embarazadas y con vida sexual activa 


Microorganismo patógeno Recomendaciones 


Factores de riesgo 
Parejas sexuales nuevas o múltiples; uso de preservativo 


Chlamydia trachomatis + Todas las <25 años 
Neisseria gonorrhoeae Detección sistemática en mayores en caso Poco constante; trabajadora sexual; STD actual o previa 
de existir factores de riesgo 
Treponema pallidum Detección sistemática en aquéllas con Trabajadora sexual, confinamiento en una prisión; MSM 
factores de riesgo 
VIH Detección sistemática en mujeres de 13 Parejas múltiples; uso de fármacos intravenosos; 
a 64 años de edad* trabajadora sexual; STD concomitante; MSM; 
Detección sistemática en mujeres de 19 transfusión entre 1978 y 1985; parejas con riesgo; 
a 64 años de edad? diagnóstico inicial de Tb 
Detección sistemática en aquéllas con 


factores de riesgo" 


Virus de hepatitis C 
aquéllas con factores de riesgo 


Virus de hepatitis B No se realiza detección sistemática 


Virus del herpes simple tipo 2 No se realiza detección sistemática 
“Los Centers for Disease Control and Prevention (2006) recomiendan rea 
menos que la prevalencia de VIH sin diagnóstico en la práctica sea <0.1%. Se 
1esgo. 


lesgo y, 


E 


omado de los antes mencionados y los Cente 
b; 2007. 


los reactivos y genera resultados negativos falsos. Es importante eli- 
minar estas sustancias durante tres días antes de realizar la prueba. 
Además, la mujer debe evitar los antiinflamatorios no esteroideos 
(NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drugs) durante siete días 
antes de realizar la prueba para reducir los riesgos de irritación 
gástrica y hemorragia. Estas restricciones son molestas para algunas 
pacientes y ocasionan que rechacen la prueba recomendada. 

Por otro lado, la prueba inmunoquímica en heces (FIT, fecal 
immunochemical test) se basa en una reacción inmunitaria a la 
hemoglobina humana. De manera similar a la FOBT, la FIT se 
realiza para la detección sistemática anual en dos o tres muestras 
de heces recolectadas por la propia paciente y no requiere de limi- 
taciones alimentarias antes de realizarla. La ventaja de la FIT es su 
mayor especificidad para sangre humana y, por tanto, menos resul- 
tados positivos falsos por la presencia de carne y vegetales en los 
alimentos y menos resultados negativos falsos por la vitamina C. 
Los resultados positivos de la FOBT y la FIT se deben valorar por 
medio de una colonoscopia. 

Por último, la detección sistemática concluye con una prueba 
de DNA en heces (sDNA, stoo! DNA). Esta prueba identifica 
diversas mutaciones específicas del DNA relacionadas con el tumor 
en las células que se desprenden en las neoplasias del colon hacia 
el contenido intestinal. Todavía no se realiza de manera extensa y 
una gran desventaja es su costo tan elevado en comparación con 
otras FOBT. 

Los ginecólogos llevan a cabo con relativa frecuencia una 
FOBT o una FIT en una sola muestra de heces que se obtiene en 


Se puede realizar detección sistemática en 


Uso de fármacos inyectables; diálisis; parejas con 
hepatitis C; parejas múltiples; recibió productos 
hematológicos antes de 1990 


izar detección sistemática no obstante la presencia de factores de riesgo a 


recomienda realizar pruebas anuales en quienes tengan factores de 


El American College of Obstetricians and Gynecologists (2008) recomienda realizar la detección sistemática no obstante la presencia de factores de 
además, fuera de este rango de edad para los que tienen mayor riesgo. 

El Preventive Services Task Force (2005c) de Estados Unidos recomienda realizar la detección sistemática en quienes presenten mayor riesgo. 

VIH, virus de inmunodeficiencia humana; MSM, varones homosexuales; STD, enfermedades de transmisión sexual; Tb, tuberculosis. 

s for Disease Control and Prevention, 2010a y el U.S. Preventive Services Task Force, 2004a,b,d; 2005a, 


el momento de la exploración pélvica digital. Sin embargo, esta 
muestra no se debe considerar un sustituto de los métodos reco- 
mendados para la detección de cáncer colorrectal. 

En algunas personas, la prueba se realiza con más frecuencia. 
Éstas comprenden aquéllas con antecedentes personales de cáncer 
colorrectal en un pariente de primer grado o un familiar de pri- 
mer grado con cáncer de colon; aquéllos con enfermedad intestinal 
inflamatoria; sujetos con poliposis adenomatosa previa o personas 
con un síndrome conocido o sospechoso de cáncer de colon here- 
ditario, como el HNPCC (Levin, 2008). 


Cáncer de piel 


El incremento en la frecuencia de cáncer cutáneo (melanoma y no 
melanoma) en Estados Unidos durante los últimos años ha provo- 
cado la detección sistemática regular de este cáncer. Sin embargo, 
el Preventive Services Task Force (2009a) de Estados Unidos ad- 
vierte que es insuficiente la evidencia para recomendar la detec- 
ción sistemática de todo el cuerpo en busca de cáncer de piel en la 
población general de adultos. En esa publicación, se aconseja a los 
médicos que utilicen el sistema “ABCD” (asimetría, bordes irregu- 
lares, color y dimensión) (diámetro >6 mm) para valorar las lesio- 
nes cutáneas. El American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2011c) recomienda aconsejar a las mujeres sobre los riesgos del 
cáncer de piel, que comprende la exposición prolongada al sol o 
los rayos ultravioleta, el antecedente heredofamiliar o personal de 
cáncer cutáneo, la piel clara, el pelo claro o la presencia de pecas, la 
inmunodepresión, la xerodermia pigmentosa y la edad. 
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CUADRO 1-3. Temas para la asesoría previa a la concepción 


Tema Recomendaciones para la asesoría previa a la concepción 


Peso anormal 


Enfermedades 


cardiovasculares 


Hipertensión 
crónica 


Asma 


Trombofilia 


Nefropatías 


Enfermedad del 
tubo digestivo 


Hepatobiliopatías 


Enfermedades 
hematológicas 
Diabetes 


Tiroidopatías 


Conjuntivopatías 


Calcular cada año el BMI (fig. 1-7) 
BMI =25 kg/m”: aconsejar sobre la alimentación. Análisis en busca de diabetes y síndrome metabólico 
cuando esté indicado 
BMI <18.5 kg/m*: valorar un trastorno de la alimentación 


Orientar sobre los riesgos cardiacos durante el embarazo. Mejorar la función cardiaca y ofrecer algún método 
anticonceptivo eficaz durante este intervalo y para quienes no desean concebir. Conversar sobre los efectos 
teratógenos de la warfarina, los inhibidores de la ACE y los antagonistas de los receptores de angiotensina y, 
siempre que sea posible, cambiar a un fármaco menos peligroso cuando se planea concebir. Ofrecer asesoría 
genética a las pacientes con alguna anomalía cardiaca congénita 


Orientar sobre los riesgos específicos durante el embarazo. Valorar a las mujeres que padecen hipertensión 
prolongada en busca de hipertrofia ventricular, retinopatía y nefropatía. Asesorar a las mujeres que reciben 
inhibidores de la ACE y antagonistas de los receptores de angiotensina sobre los efectos teratógenos de los 
fármacos, los métodos anticonceptivos y la necesidad de cambiar los fármacos antes de la concepción 


Orientar sobre los riesgos del asma durante el embarazo. Mejorar al máximo la función pulmonar y ofrecer algún 
método anticonceptivo eficaz durante este intervalo 


Buscar antecedentes personales o heredofamiliares de episodios trombóticos o de embarazos fallidos 
recurrentes. En caso de encontrarlos, se asesora y realiza una detección sistemática en quienes contemplen la 
posibilidad de un embarazo. Ofrézcase asesoría genética a las mujeres que padecen trombofilia conocida. Se 
conversa sobre los efectos teratógenos de la warfarina, otros métodos anticonceptivos eficaces y se cambia a 
un fármaco menos teratógeno, siempre que sea posible, antes de la concepción 


Se orienta sobre los riesgos específicos durante el embarazo. Se mejora la regulación de la presión arterial 
y se ofrece un método anticonceptivo eficaz durante este intervalo. Se asesora a las mujeres que reciben 
inhibidores de la ACE y antagonistas de los receptores de angiotensina sobre los efectos teratógenos, el uso 
de algún método anticonceptivo eficaz y la necesidad de cambiar a otro fármaco antes de concebir 


Enfermedad intestinal inflamatoria: se orienta a las pacientes sobre los riesgos de una menor fertilidad 
y de un resultado adverso del embarazo. Se conversa sobre los efectos teratógenos del MTX y otros 
inmunomoduladores, sobre los que se conoce menos, por ejemplo, mofetilo de micofenolato, etc. Ofrézcase 
algún método anticonceptivo eficaz durante el tratamiento y se cambian los fármacos, siempre que sea 
posible, antes de la concepción 


Hepatitis B: se vacuna a las mujeres con riesgo elevado antes de la concepción (cuadro 1-1). Se orienta a las 
portadoras crónicas sobre la manera de prevenir la transmisión a sus parejas y al feto 

Hepatitis C: detección sistemática en las mujeres de alto riesgo. Se orienta a las pacientes sobre los riesgos 
de padecer y transmitir esta enfermedad. Se envía a tratamiento, se conversa sobre las ramificaciones del 
tratamiento durante el embarazo y se ofrece algún método anticonceptivo eficaz 


Enfermedad de células falciformes: detección sistemática en todas las mujeres de raza negra. Se orienta a las 
que tienen el rasgo o la enfermedad. Se realiza la prueba en la pareja si se desea 
Talasemias: detección sistemática en las mujeres con ascendencia del sureste asiático o el Mediterráneo 


Se aconseja una buena regulación de la glucemia, inmediatamente antes y después de la concepción, para 
reducir los efectos teratógenos de la diabetes manifiesta. Se valora en busca de retinopatía, nefropatía, 
hipertensión, etcétera 


Detección en las mujeres con síntomas de alguna tiroidopatía. Cerciórese que la alimentación contiene suficiente 
yodo. Se trata el hipertiroidismo o el hipotiroidismo manifiesto antes de la concepción. Se orienta sobre los 
riesgos para el resultado del embarazo 


RA: se orienta sobre el recrudecimiento después del embarazo. Se conversa sobre los efectos teratógenos del 
MIX y la leflunomida, así como los efectos posibles de otros inmunomoduladores. Se ofrece algún método 
anticonceptivo eficaz durante el tratamiento y se cambian los fármacos antes de la concepción. Se suspenden 
los NSAID hacia las 27 semanas de gestación 

SLE: se orienta sobre los riesgos durante el embarazo. Consígase mejoría de la enfermedad y ofrézcase un 
método anticonceptivo eficaz durante este intervalo y en aquellas que no desean concebir. Se conversa sobre 
los efectos teratógenos del mofetilo de micofenolato y la ciclofosfamida además de los efectos posibles 
de los inmunomoduladores más modernos. Se recomienda algún método anticonceptivo eficaz durante el 
tratamiento. Siempre que sea posible, se cambian los fármacos antes de la concepción 


(Continúa) 
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CUADRO 1-3. Temas para la asesoría previa a la concepción (Continuación) 


Tema Recomendaciones para la asesoría previa a la concepción 


Depresión: se buscan síntomas de depresión. En caso de encontrarlos, se orienta sobre los riesgos del tratamiento 
y de la enfermedad no tratada además del riesgo elevado de exacerbación durante el embarazo y el puerperio 
Trastorno convulsivo: se optimiza la regulación de las convulsiones mediante monoterapia siempre que sea 


Trastornos 
neurológicos y 
psiquiátricos 

posible 


Enfermedades 


Se conversa sobre los efectos teratógenos de la isotretinoína y el etretinato, se recomienda algún método 


dermatológicas anticonceptivo eficaz durante el tratamiento y la necesidad de cambiar por otro fármaco antes de la 


concepción 


Cáncer 


durante el tratamiento y se habla de 


Enfermedades 
infecciosas 


Se orienta sobre las opciones para conservar la fertilidad antes de administrar el tratamiento contra el cáncer 

y sobre la menor fertilidad después de utilizar ciertos fármacos. Ofrézcase asesoría genética a las pacientes 
que padezcan algún cáncer vinculado con una mutación. Se valora la función cardiaca en quienes reciben 
cardiotóxicos, como adriamicina. Obténgase una mamografía en las que recibieron radioterapia torácica durante 
la infancia. Se conversa sobre los efectos teratógenos de SERM, se ofrece un método anticonceptivo eficaz 

a necesidad de cambiar de fármacos antes de la concepción. Se revisa la 
quimioterapia y se conversa sobre sus posibles efectos teratógenos si se prolonga su uso durante el embarazo 


Bacteriuria asintomática: no es necesaria una detección sistemática antes de la concepción 
Vaginosis bacteriana: no es indispensable una detección sistemática antes de la concepción 


Gripe: se vacuna a todas las mujeres antes de la temporada de gripe 
Paludismo: se recomienda evitar los viajes a las regiones endémicas durante la concepción. En caso de no ser 
posible, se ofrece algún método anticonceptivo eficaz durante el viaje o se proporciona quimioprofilaxis a 


quienes desean un embarazo 


Rubéola: se valora la inmunidad contra la rubéola. En caso de ser negativa, se vacuna y se recomienda un 


método anticonceptivo eficaz durante los tres meses siguientes 
Tuberculosis: detección sistemática en las mujeres de alto riesgo y 


ratamiento antes de la concepción 


Tétanos: se actualizan las vacunas, conforme sea necesario en toda mujer en edad reproductiva 


Varicela: se interroga sobre la inmunidad. En caso de ser negativa, se vacuna 


Enfermedades 
de transmisión 
sexual 


indicado 


Gonorrea, sífilis, clamidiosis: detección sistemática en las mujeres de alto riesgo y tratamiento como está 


VIH: detección sistemática en mujeres de 19 a 64 años de edad y en aquellas que se encuentran fuera de este 
rango de edad en caso de riesgo elevado (cuadro 1-2). Se asesora a las pacientes sobre los riesgos durante 

el embarazo y la transmisión perinatal. Se conversa sobre el inicio del tratamiento antes del embarazo para 

educir el riesgo de transmisión. Se ofrece algún método anticonceptivo eficaz a quienes no desean concebir 


HPV: detección por medio de citología vaginal. Se vacuna a las mujeres elegibles 
HSV: detección serológica en mujeres asintomáticas con parejas enfermas. Se asesora a las pacientes sobre el 


iesgo de transmisión perinatal y las medidas profilácticas durante e 


tercer trimestre y el trabajo de parto 


ACE, enzima convertidora de angiotensina (angiotensin-converting enzyme); ARB, antagonista de los receptores de angiotensina (angiotensin receptor 
blockers); BMI, Índice de masa corporal; VIH, virus de inmunodeficiencia humana; HPV, virus del papiloma humano; HSV, virus del herpes simple (herpes 
simplex virus); MTX, metotrexato; NSAID, antiinflamatorio no esteroideo; RA, artritis reumatoide (rheumatoid arthritis); SERM, modulador selectivo de la 
respuesta a estrógenos (selective estrogen-receptor modulator); SLE, lupus eritematoso sistémico (systemic lupus erythematosus); STD, enfermedad de 


transmisión sexual. 


Adaptado del American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; Fiore, 2010; y Jack, 2008. 


Osteoporosis 


En Estados Unidos, —15% de las mujeres >50 años de edad padece 
osteoporosis y entre 35 y 50% tiene osteopenia (Ettinger, 2003). 
Estas enfermedades que debilitan el hueso provocan más fracturas 
y se ha demostrado que la densidad ósea es inversamente propor- 
cional al riesgo de padecer estas fracturas. Por consiguiente, para 
identificar la osteopenia y pronosticar el riesgo de padecer fracturas, 
se utilizan diversos recursos que miden la densidad ósea, como la 
absorciometría radiográfica con doble energía (DEXA, dual-energy 
x-ray absorptiometry). En el cuadro 1-6 se enumeran las recomenda- 
ciones prácticas de la National Osteoporosis Foundation (2010) para 
pacientes posmenopáusicas. En el capítulo 21 (pág. 563) se des- 
cribe con mayor detalle la osteoporosis, su profilaxis y tratamiento. 


Obesidad 

Diagnóstico y riesgos 

Entre los años 2007 y 2008, 35% de las mujeres en Estados 
Unidos se consideraba obesa y 64% padecía sobrepeso u obesidad 
(Elegal, 2010). El índice de masa corporal (BML, body mass index), 
pese a no ser una medida directa del contenido de grasa corporal, 
constituye una herramienta de gran utilidad para valorar el riesgo 
de cada paciente de padecer diversas enfermedades vinculadas con 
el peso (cuadro 1-7). Si se utilizan libras y pulgadas, el BMI se 
calcula dividiendo el peso (en libras) entre la talla (en pulgadas) al 
cuadrado y multiplicando el resultado por un factor de 703. Si se 
utiliza el sistema decimal, el BMI se calcula dividiendo el peso (en 
kilogramos) entre la talla (metros) al cuadrado. En la página de 
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Ginecología general 


CUADRO 1-4. Normas para la detección sistemática del cáncer mamario 


Organización 


American College of 
Obstetricians and 
Gynecologists 


American Cancer Society 


Preventive Services 
Task Force de Estados 
Unidos 


Mamografía 


=40 años de edad: 
cada año 


=40 años de edad: 
cada año 


40-49 años de edad: 
sin detección 


Exploración 
mamaria 


20-39 años de edad: 
c/1-3 años 

Edad =40 años: cada 
año 


20-39 años de edad: 
c/1-3 años 

=40 años de edad: 
cada año 


Evidencia insuficiente 
de beneficios 
adicionales 


Autoexploración 
mamaria 


Se recomienda el 


conocimiento de la 
mama; considérese 
la posibilidad 

de enseñar la 
autoexploración 
mamaria a las 
pacientes de alto 
riesgo 


Opcional para =20 


años de edad 


No 


Suspensión 
de la mamografía 


Individualizar a los =75 años de 


edad, tomar en consideración 


las enfermedades concomitantes 


y los benenficios frente a los 
riesgos 


No existen recomendaciones 
específicas para cada edad; 
individualizar 


No existen recomendaciones 
específicas para cada edad; 
individualizar 


sistemática; se 
puede recomendar 
c/2 años en ciertas 
pacientes 

50-74 años de edad: 
c/2 años 


Recopilado del American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011a; Smith, 2011; U.S. Preventive Services Task Force, 2009b. 


Internet http://www.cdc.gov/healthyweight/assessing/bmi/adult_ 
bmi/english_bmi_calculator/bmi_calculator.html se encuentra un 
cálculo del BMI para adultos. En adolescentes (y niños), el BMI 
se expresa de manera distinta. La edad y el género corresponden 
a ciertos factores y el BMI se calcula como porcentila. En http:// 
apps.nccd.cdc.gov/dnpabmi/ se proporciona un cálculo del BMI 
para adolescentes. En el cuadro 1-8 se listan las definiciones de 
bajo peso, sobrepeso y obesidad para adolescentes y adultos. 

Además del BMI, la circunferencia abdominal es directa- 
mente proporcional al contenido de grasa abdominal que, cuando 
aumenta constituye un factor de riesgo independiente. Para la 
mujer, la circunferencia abdominal mayor de 88 cm se considera 
excesiva (Wational Heart, Lung, and Blood Institute, 2000). La cir- 
cunferencia abdominal se mide a nivel de las crestas iliacas al final 
de una espiración normal. La cinta debe quedar apretada, pero sin 
hundirse en la piel. 

Además de los estigmas sociales que suelen acompañar al peso 
corporal excesivo, las mujeres con sobrepeso y obesidad tienen 
mayor riesgo de padecer hipertensión, hipercolesterolemia, diabe- 
tes mellitus tipo 2, colecistopatías, osteoartritis de rodilla, apnea 
del sueño, cardiopatía coronaria (CHD, coronary heart disease) y 
ciertos cánceres (Must, 1999; National Task Force on the Prevention 
and Treatment of Obesity, 2000). Por consiguiente, el tratamiento 
de estas mujeres se orienta hacia la pérdida de peso y la correc- 
ción de otros factores de riesgo (cuadro 1-9). Las características 
ginecológicas que se modifican con la obesidad son los patro- 
nes menstruales, el riesgo de hiperplasia endometrial y el cáncer 
endometrial, el síndrome de ovarios poliquísticos y la elección 
del método anticonceptivo. No hay un solo análisis o grupo de 
análisis que esté indicado para la paciente obesa. La búsqueda 
de otras enfermedades concomitantes se diseña según cada mujer, 


tomando en consideración sus antecedentes heredofamiliares y 
sociales. Durante la valoración inicial de la paciente obesa, se debe 
considerar la posibilidad de medir la presión arterial, así como los 
lípidos y la glucemia en ayuno y la función tiroidea. 

Una vez identificada una paciente con un BMI por fuera del 
nivel deseado, el médico establece si está preparada para realizar un 
cambio en el estilo de vida y le proporciona guía, apoyo o la envía 
a quien corresponda (cuadro 1-10). Este tipo de asesoría se utiliza 
no sólo para el tratamiento del sobrepeso sino para otros trastornos 
de la conducta, como abuso de sustancias, tabaquismo y uso de 
anticonceptivos. Para cualquier cambio duradero de la conducta es 
importante crear un vínculo emocional y ayudarle a atravesar estas 
etapas (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009b). 


Tratamiento 


Cambios en el estilo de vida. En el cuadro 1-11 se ilustran 
las normas recomendadas para dirigir el tratamiento en las pacien- 
tes con sobrepeso u obesidad (National Heart, Lung, and. Blood. 
Institute, 1998). Las enfermedades concomitantes, como se definen 
en el cuadro 1-9, son importantes para elegir el tratamiento. La des- 
cripción detallada de pérdida de peso por medio de alimentación va 
más allá del alcance de este capítulo, pero en la página de Internet 
http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/obesity/prctgd_c.pdf 
se proporcionan varios métodos auxiliares para el médico y la 
paciente. 

En general, para la mujer adulta, es posible bajar 10% del peso 
en seis meses cuando el BMI es de 27 a 35 al reducir diariamente 
entre 300 y 500 kcal. En aquéllas con un BMI mayor, es posi- 
ble reducir de peso de forma similar con un decremento de 500 
a 1000 kcal diarias. Para adolescentes con un BMI mayor de la 
porcentila 85 para la edad, el médico debe decidir si puede ofre- 


Cuidados básicos de la mujer 


CUADRO 1-5. Normas para la detección sistemática y temprana de cáncer colorrectal y adenomas para la mujer 
con riesgo promedio =50 años de edad 


Pruebas que detectan pólipos adenomatosos y cáncer? 


Prueba Intervalo Dificultades principales para tomar decisiones informadas 


Colonoscopia Cada 10 años Se necesita una preparación intestinal completa 
En la mayor parte de las instituciones se utiliza sedación consciente; la paciente 
faltará un día al trabajo y necesitará algún cuidador para transportarla de la 
institución 
Los riesgos comprenden perforación y hemorragia, que son raros pero 
potencialmente graves; la mayor parte de los riesgos corresponde a la 


polipectomía 
FSIG con inserción de 40 Cada 5 años Se necesita una preparación intestinal completa o parcial 
cm o hasta la flexura No suele ser necesaria la sedación, por lo que es posible que el procedimiento sea 
esplénica molesto 


El efecto protector de la sigmoidoscopia se limita principalmente a la porción del 
colon que se explora 

La paciente debe comprender que los datos positivos en la sigmoidoscopia casi 
siempre terminan en una colonoscopia 


Enema con bario de doble Cada 5 años Se necesita una preparación intestinal completa 
contraste (DCBE, double- Si la paciente tiene uno o más pólipos =6 mm, se recomienda una colonoscopia 
contrast bariun enema) Los riesgos del DCBE son reducidos; se han publicado algunos casos de perforación 
Colonografía con tomografía Cada 5 años Se necesita una preparación intestinal completa 
computarizada (CTC, En la paciente con uno o más pólipos =6 mm, se recomienda una colonoscopia 
computed tomographic Los riesgos de la CTC son reducidos; se han publicado algunos casos de perforación 
colonography) Algunas veces, la CTC revela anomalías fuera del colon que requieren una 


valoración ulterior 


Pruebas que detectan principalmente cáncer? 


Prueba Intervalo Dificultades principales para tomar decisiones informadas 


gFOBT Anual Se necesitan 2 o 3 muestras de heces fecales recolectadas en casa para realizar 
la prueba. Una sola muestra de heces fecales obtenida durante la exploración 
digital en el consultorio no constituye una prueba completa aceptable 


FIT Anual Los resultados positivos aumentan el riesgo de cáncer de colon y neoplasia 
avanzada; se recomienda realizar una colonoscopia si el resultado es positivo 
Si el resultado es negativo, se repite cada año 
Las pacientes deben saber que una sola prueba carece de eficacia 


Prueba de DNA en heces Incierto Es necesario obtener una muestra adecuada de heces y empacarla con los 
(sSDNA) conservadores adecuados para su transporte al laboratorio 
El costo unitario de la prueba existente hoy día es bastante mayor que el de otras 
pruebas con heces 
Si el resultado es positivo, se recomienda una colonoscopia 
Si el resultado es negativo, se desconoce el intervalo adecuado para repetir la 
prueba 


“Se selecciona un método de este grupo. 

FIT, prueba inmunoquímica en heces; FSIG, sigmoidoscopia flexible (Mexible sigmoidoscopy); gFOBT, prueba de sangre oculta en heces con guayaco 
(guaiac-based fecal occult blood test). 

Adaptado con autorización de Levin, 2008; American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011b. 
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Ginecología general 


CUADRO 1-6. Normas generales para la profilaxis de osteoporosis en mujeres posmenopáusicas 


Orientar sobre el riesgo de osteoporosis y fracturas vinculadas 
Buscar causas secundarias (cuadro 21-6) 


Recomend 


En las muj 
En las muj 

factores de riesgo (cuadro 21-7) 
Recomend 


[a] 


Recomendar la cantidad adecuada de calcio (por lo menos 1 200 mg/día) y vitamina D (800 a 1000 UI/día) incluido algún 
complemento en caso necesario en las mujeres =50 años de edad 
ar ejercicio regular con pesas y para reforzar los músculos para así reducir el riesgo de caídas y fracturas 
Aconsejar que se eviten el tabaquismo y el consumo excesivo de alcohol 
eres =65 años de edad, recomendar una prueba de la densidad mineral ósea 
eres posmenopáusicas de 50 a 69 años de edad, se recomienda la prueba de BMD cuando hay duda de las posibilidades de 


r la prueba BMD en aquellas que han padecido alguna fractura para establecer el grado de la enfermedad 


La prueba BMD se realiza en los centros que tienen DEXA con medidas de calidad aceptada y basta para vigilar osteopenia. Para las 
pacientes que reciben farmacoterapia, se lleva a cabo dos años después de empezar el tratamiento y de ahí en adelante cada dos 
años. Sin embargo, en ciertas situaciones clínicas es necesario realizar las pruebas con mayor frecuencia. 


BMD, densidad mineral ósea (bone mineral density); DEXA, absorciometría radiográfica con doble energía. 


Abreviado de la National Osteoporosis Foundation, 2010. 


cer la asesoría adecuada en su consultorio o debe enviarles con un 
nutriólogo. En la adolescente, más que en la adulta, muchas veces 
el objetivo es reducir la velocidad con que aumenta de peso para no 
interferir con el crecimiento y el desarrollo normales. 


Fármacos. Además de la alimentación y el ejercicio, en ciertas 
pacientes obesas se recomiendan opciones farmacológicas o quirúr- 
gicas. El orlistat es el único fármaco aprobado por la FDA para la 
obesidad. El orlistat es un inhibidor reversible de las lipasas gástri- 
cas y pancreáticas y bloquea 30% de la absorción de la grasa en la 
alimentación (Henness, 2006). Este fármaco se prescribe en forma 
de una sola cápsula de 120 mg por vía oral con los alimentos, 
pero también se vende sin prescripción en forma de cápsulas de 
60 mg que también se consumen tres veces al día. Por su meca- 
nismo de acción, el orlistat provoca distensión abdominal, fla- 
tulencia, diarrea o evacuaciones aceitosas, lo cual disminuye 
consumiendo poca grasa. La malabsorción concomitante provoca 
carencias de las vitaminas liposolubles A, D, E y K y estas pacien- 
tes deben recibir un complemento diario enriquecido con estas 
vitaminas. En algunas ocasiones, se han publicado casos de lesión 
hepática y en la etiqueta nueva se menciona este riesgo (Food and 
Drug Administration, 20104). 

La sibutramina es un inhibidor selectivo de la recaptación de 
serotonina y noradrenalina de acción central que actúa básicamente 
como supresor del apetito. Fue eliminada de manera voluntaria 
del mercado estadounidense en el año 2010 por el mayor número 
de alteraciones cardiovasculares (Food and Drug Administration, 
2010b). 


Cirugía bariátrica. Como otro complemento de la alimentación 
y el ejercicio, es posible recurrir a la cirugía bariátrica en las pacien- 
tes con un BMI =40 o un BMI =35 en caso de padecer alguna 
enfermedad concomitante (Buchwald, 2005). De las técnicas exis- 
tentes, dos son las más frecuentes. En la banda gástrica, se coloca 
un anillo de plástico ajustable por vía laparoscópica alrededor del 
estómago para limitar el consumo de alimentos. En la derivación 
gástrica en Y de Roux, se crea una pequeña bolsa en el estómago 
al engraparlo en sentido vertical, lo cual limita el consumo. Este 
estómago más pequeño se conecta directamente con el yeyuno para 
desviarlo del duodeno. De esta manera, disminuye la absorción 
de calorías y nutrimentos. Ambas cirugías provocan gran pérdida 


de peso en los individuos con obesidad patológica y se ha obser- 
vado que mejoran los factores de riesgo comórbidos y la tasa de 
mortalidad (Christou, 2004; Sjostrom, 2004). Sin embargo, algu- 
nas complicaciones quirúrgicas son graves y comprenden embolias 
pulmonares, fugas del aparato digestivo en el sitio del engrapado o 
las líneas de sutura, obstrucción o estenosis del estoma y hemorra- 
gia (Steinbrook, 2004). 

Después de la intervención quirúrgica bariátrica, se aconseja 
a las pacientes que difieran el embarazo durante 12 a 18 meses. 
Durante este intervalo, la pérdida rápida de peso impone diversos 
riesgos restrictivos teóricos al crecimiento fetal intrauterino y caren- 
cias nutricias. Sin embargo, conforme la paciente baja de peso, la 
fertilidad mejora y la posibilidad de embarazo aumenta (Merhi, 
2009). Por consiguiente, es necesario recurrir a algún método efi- 
caz de anticoncepción (Centers for Disease Control and Prevention, 
2010b). Muchos métodos anticonceptivos son tan eficaces en las 
mujeres con un BMI elevado como en las testigos de peso normal. 
No obstante, el parche anticonceptivo es menos eficaz en aquéllas 
con peso >90 kg. Los fabricantes no probaron el implante sub- 
dérmico anticonceptivo en mujeres con peso >130% por arriba 
de su peso ideal, por lo que es importante asesorar correctamente 
a las pacientes. Además, la eficacia de los anticonceptivos orales es 
menor en las mujeres con sobrepeso y obesidad. De manera especí- 
fica, la eficacia de los anticonceptivos orales es menor en las muje- 
res que se someten a una intervención quirúrgica bariátrica que 
se acompaña de malabsorción (Society of Family Planning, 2009). 
Por tanto, en vista de que el acetato de medroxiprogesterona de 
depósito conlleva el riesgo de aumentar de peso, constituye una 
elección poco generalizada entre las mujeres que están intentando 
disminuir de peso. 


Hipertensión crónica 


Ésta es frecuente y se calcula que 39 millones de las mujeres esta- 
dounidenses padecen hipertensión (American Heart Association, 
2010). El riesgo de padecer hipertensión aumenta con la edad y 
>65% de las mujeres >60 años tiene la presión arterial elevada 
(Ong, 2007; Vasan, 2002). La hipertensión es un problema impor- 
tante de salud que aumenta el riesgo de infarto del miocardio, apo- 
plejía, insuficiencia cardiaca congestiva, nefropatía y vasculopatía 
periférica. Para reducir estos efectos, los ginecólogos deben conocer 
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CUADRO 1-7. Tablas de índice de masa corporal 


Talla S 
(pulg.) Peso corporal (libras) a 
58 Sil 25 100 15 MO 15 me P4 19 Bi e 13 18 1535 15 162 167 < 
59 94 2 0 109 Mé NO 14 17 ES 1% 13 We 153 8 1635 1635 1/3 (e) 
60 7 E 107 mM Mé 13 18 TS 158 138 Té 153 156 Ts 1és 112 18 —i 
61 100 10% 11 Mé T1Tz2 17 e E 18 18 155 Is 1% 169 1714 180 15 
62 me 31090 15 120 7 181 16 2 17 1538 BS 164 169 15 160 188 19M 
63 1067 Ma Mé TI To 15 141 1Wé 1582 18% 165 169 115 180 166 1% 19 
64 mo Mé 12 18 Bei 10 145 15 1587 163 169 14 10 1% 12 17 204 
65 má 10 16 2 Te 12% 150 15 162 18 174 180 16% 1% 108 2% 2110 
66 me 11 10 1 1 18 155 161 17 138 19 TS 102 18 ¿44 210 216 
67 121 17 1% 10 1 153 159 1% 12 18€ 15 1% 1% 20% 211 2/7 225 
68 125 181 Te He 1 158 164 111 177 1 190 187 25 210 216 23 250 
69 128 15 12 19 1585 162 169 T6 T%2 188 T6 208 M0 216 225 20 236 
70 ma 19 16 13 10 17 Mé 11 188 15 202 29 216 222 227 2% 245 
71 1 1Y3 150 17 15 12 9 16% 18 20 28 215 22 29 238 243 250 
72 140 7 Té 162 169 Y Tee 19 10 208 218 221 228 253 22 230 2 
13 fa 151 1589 168 Trd 12 169 1% 24 22 219 27/ 235 22 230 25/ 265 
74 Me 155 13 11M TI TS 14 22 20 28 225 233 2 29 255 244 2h 
715 152 160 168 176 184 192 200 208 216 224 232 240 248 256 264 272 279 
76 156 161 T2 180 189 17 25 2138 21 230 2% 246 2% 263 2/1 219 28 


Talla 

(pulg.) Peso corporal (libras) 

58 a 7 MR SS TN 1% 201 205 210 215 220 24 290 ¿Le 2589 2d eE 233 23 
59 113 13 18 1% 18 208 28 212 217 222 227 232 257 2 ¿iy 232 23) 262 281 
60 184 189 194 199 204 209 215 220 225 230 235 240 245 250 255 261 266 271 276 
61 190 105 201 20% 21M 217 222 27 22 238 248 28 254 239 26% 289 218 290 Zo 
62 106 202 207 28 Ze 224 229 235 240 248 231 258 22 271 28 UE AR 29L 295 
63 203 208 214 210 225 231 27 242 2 25el 259 265 270 2/8 282 281 29% 299 30 
64 209 2358 221 27 232 2% 24 250 255 202 2 213 218 48 23M 208 30% 3 34 
65 M6 222 28 234 240 246 252 25883 26 2/0 2168 222 28 2% 300 308 312 38 324 
66 DA 2 235 24 247 253 200 2068 212 218 2% 2% 297 ¿05 309 3D 22 324 3% 
67 230 236 242 20 255 261 28 214 280 2287 28 28 306 312 3190 325 31 3 34 
68 DECIDAS ALS LIL ELL SEL S IL ES LSO SS SSL LES SS S ES AS SS 
69 243 2380 257 23 20 217 288 29 297 30 3 Ile 324 331 338 345 ¿351 3% 30) 
70 250 257 2541 2 28 25 2 20 306 315 320 32/ 334 SM Si ID) HZ 310 3/8 
71 251 ES 212 238 28 238 301 308 315 322 329 38 343 351 358 3H) 232 3/9 34 
72 MS 22 SES 234 AM 30 316 34 3381 Be M6 35 3 MS MI 3 300 397 
713 22 TAO ZE ZA A AO 8 32 288 3240 38 355 303 MI 3/8 20 393 ¿401 40 
74 280 287 295 303 311 319 326 334 342 350 358 365 3/3 381 389 396 404 412 420 
15 23 225 33 311 319 327 335 3438 31 359 36/ 315 Js 391 399 dl di5 ¿23 451 


76 295 304 312 320 328 336 344 353 361 369 377 385 394 402 410 418 426 435 443 
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CUADRO 1-8. Definiciones de peso anormal para adultos y adolescentes 


Grupo de edad Bajo peso Sobrepeso Obeso 

Adolescentes 8MI menor de la porcentila 5 BMI entre las porcentilas 85 y 95 BMI mayor de la porcentila 95 
para la edad para la edad para la edad 

Adultos BMI <18.5 BMI de 25-29.9 BMI =30 


CUADRO 1-9. Factores de riesgo comórbidos de obesidad CUADRO 1-10. Fases del cambio 


Angiopatía coronaria establecida Fase del cambio Ejemplo de la conducta 


Otros trastornos ateroescleróticos concomitantes Precontemplación Sin interés en bajar de peso; no 
Vasculopatía periférica percibe un problema 
Aneurisma aórtico abdominal AA AT] 
Arteriopatía coronaria sintomática Contemplación Reconoce un problema; considera 
Diabetes mellitus tipo 2 Ann alimentario 
Apnea del sueño específico 
T ism me A a : 
abaquismo Preparación Advierte los beneficios del cambio; 


Hipertensión crónica 

Lípidos anormales 
Colesterol LDL elevado 
Triglicéridos elevados 
Colesterol HDL reducido Acción Empieza el tratamiento o el 

Antecedentes heredofamiliares de cardiopatía temprana cambio de la conducta 

Anomalías ginecológicas €K—_—_--_---— ______——_—_—_—_———Á 
Menorragia o metrorragia Mantenimiento Incorpora cambios nuevos en su 
Hiperplasia endometrial estilo de vida 
Cáncer endometrial 

Osteoartritis 

Cálculos biliares 


planea cambios, por ejemplo, 
acomoda su alacena como 
corresponde 


HDL, lipoproteína de alta densidad; LDL, lipoproteína de baja densidad. 
Recopilado del National Heart, Lung, and Blood Institute, 2000. 


CUADRO 1-11. Recomendaciones para el tratamiento según el índice de masa corporal (BMI) 
Tratamiento BMI 25 a 26.9 BMI 27 a 29.9 BMI 30 a 34.9 BMI 35 a 39.9 BMI =>40 


Régimen alimentario, actividad WCM WCM dl de YE 
física, terapia conductual 


Farmacoterapia = WCM aL JE Ji 


Intervención quirúrgica = = WCM WCM WCM 


+ representa el uso del tratamiento indicado, no obstante las enfermedades concomitantes; WCEM, con enfermedades concomitantes (comorbilidades). 
Tomado del National Heart, Lung, and Blood Institute, 2000. 


CUADRO 1-12. Clasificación y tratamiento de la hipertensión 


Sin indicación 
apremiante? 


Clasificación 


Cuidados básicos de la mujer 


Aquéllos con una indicación 
apremiante? 


Normal <120 y <80 No se recomienda No se recomienda tratamiento 
tratamiento antihipertensivo 
antihipertensivo 
Prehipertensión 120-139 le) 80-89 No se recomienda Fármacos para las indicaciones 
tratamiento apremiantes 
antihipertensivo 
Hipertensión en 140-159 le) 90-99 Diuréticos tiacídicos para Fármacos para las indicaciones 
estadio 1 la mayoría. Quizás ACEI, apremiantes. ACEl, ARB, BB, CCB 
ARB, BB, CCB o una conforme sea necesario 
combinación 
Hipertensión en =160 (o) =100 Combinación de dos Fármacos para las necesidades 
estadio 2 fármacos para la apremiantes. Se agregan diuréticos, 
mayoría, por lo general ACEl, ARB, BB, CCB, conforme sea 


un diurético tiacídico y necesario 


ACEl o BB o CCB 


“Las indicaciones apremiantes comprenden: 1) insuficiencia cardiaca congestiva, 2) infarto del miocardio; 3) diabetes; 4) insuficiencia renal crónica; 

5) antecedente de apoplejía. En todos, se recomienda realizar modificaciones al estilo de vida que comprenden: 1) bajar de peso en caso de sobrepeso; 
2) limitar el consumo de alcohol; 3) aumentar la actividad física aeróbica (30 a 45 min diarios); 4) reducir el consumo de sodio (<2.34 g/día); 5) dejar 
de fumar y 6) régimen Estrategias alimenticias para reducir la hipertensión (DASH, Dietary Approaches to Stop Hypertension) (cuadro 1-14). 

ACEl, inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ARB, antagonista del receptor de angiotensina; BB, antagonista fB; CCB, antagonista de los 
conductos de calcio (calcium channel blocker); DBP, presión arterial diastólica (diastolic blodd pressure); SBP, presión arterial sistólica (systolic blood 


pressure). 
Tomado del National Heart, Lung, and Blood Institute, 2003. 


los criterios utilizados para diagnosticar hipertensión. Muchos de 
ellos prefieren enviar a sus pacientes para el tratamiento de la hiper- 
tensión con un especialista, pero deben conocer los valores ideales 
y los riesgos a largo plazo de esta enfermedad. 


Diagnóstico 

Exploración física. El método ideal para obtener la presión arte- 
rial es colocar a la mujer sentada en una silla con el brazo que se va 
a utilizar en reposo sobre una mesa. Se selecciona el manguito del 
tamaño adecuado, donde la bolsa envuelva por lo menos 80% 
del brazo. Se diagnostica hipertensión cuando las lecturas son ele- 
vadas en un mínimo de dos citas. 

Como se observa en el cuadro 1-12, las categorías de la hiper- 
tensión comprenden prehipertensión, que se diagnostica cuando 
las lecturas se encuentran entre 120 y 139/80 a 89 mmHg. Este 
rango es importante puesto que las pacientes con prehipertensión 
tienen mayor riesgo de padecer hipertensión más adelante (Wang, 
2004). Además, frente a las lecturas normales de la presión arterial, 
la prehipertensión conlleva mayor riesgo de padecer enfermedades 
cardiovasculares (CVD, cardiovascular diseases) (Mainous, 2004). 

En caso de diagnosticar hipertensión, a continuación se exclu- 
yen las causas de fondo de hipertensión y las anomalías resultantes 
en los órganos terminales (cuadro 1-13). Por consiguiente, la valo- 
ración incluye la confirmación de una presión arterial similar en el 
brazo contralateral; la exploración del fondo de ojo; el cálculo del 
BMI y la medida de la circunferencia abdominal; la auscultación 
en busca de soplos carotídeos, abdominales y femorales; la palpa- 
ción de la glándula tiroides; la auscultación cardiaca y pulmonar; la 
exploración abdominal en busca de hipertrofia renal y pulsaciones 


aórticas anormales e inspección de las extremidades en busca de 
edema y pulsos. 


Pruebas de laboratorio y otros procedimientos diagnós- 
ticos. Los estudios que se recomiendan de forma sistemática 
antes de empezar el tratamiento son electrocardiograma, análisis 
general de orina, glucemia, hematócrito, perfil de lípidos, prue- 
bas tiroideas, potasio sérico y creatinina. Casi nunca está indicado 


CUADRO 1-13. Causas identificables de hipertensión 


Nefropatía crónica 
Tratamiento prolongado con esteroides y síndrome de Cushing 
Coartación de la aorta 
Farmacológica o vinculada con fármacos 
Antiinflamatorios no esteroideos 
Cocaína y anfetaminas 
Simpaticomiméticos (descongestivos, anorexígenos) 
Anticonceptivos orales combinados 
Esteroides suprarrenales 
Ciclosporina y tacrolimús 
Eritropoyetina 
Orozuz 
Herbolaria (efedra, ma huang) 
Feocromocitoma 
Aldosteronismo primario 
Enfermedad renovascular 
Apnea del sueño 
Tiroidopatías o paratiroidopatías 


£ 


a 
> 
Pa 
=] 
l=] 
pp 
[) 
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CUADRO 1-14. Tratamiento de la prehipertensión 


Efecto sobre la frecuencia 
o la prevalencia 
de hipertensión 


Disminuye 62% (prevalencia) 


Reducción aproximada 
de la SBP 


3.5 mmHg 


Recomendación 


4-5 frutas /día 

4-5 vegetales/día 

2-3 productos lácteos con poca 
grasa/día 

<25% grasa 


Estrategia 
Plan de alimentación DASH 


Eficaz para reducir la BP incluso 
sin lograr un BMI normal 


Reducción de peso 1 mmHg/kg de peso reducido Disminuye 42% (frecuencia) 


Reducir el consumo de sodio <2 400 mg/día 2 mmHg por 76 mmol/L/día Disminuye 38% (frecuencia) 


Actividad física Ejercicio moderado =30 min la 3 a 4 mmHg N/A 
mayor parte de los días 
de la semana 

Moderar el consumo de alcohol <60 ml/día (varones) y 3.5 mmHg N/A 


=30 ml/día (mujeres) 


BMI, índice de masa corporal; BP, presión arterial; DASH, estrategias alimentarias para reducir la hipertensión; N/A, no disponible, SBP, presión sistólica. 


Tomado con autorización de Svetkey, 2005. 


realizar una búsqueda más extensiva de ciertas causas a menos que 
no sea posible regular la hipertensión con el tratamiento inicial 
(Chobanian, 2003). 


Tratamiento 


Los cambios en el estilo de vida constituyen un método eficaz 
para reducir la presión arterial y se pueden utilizar tanto para pre- 
venir como para tratar la hipertensión (cuadro 1-14). No obs- 
tante, cuando la presión arterial se encuentra muy elevada o no 
se modifica únicamente con los cambios en el estilo de vida o 
existen otros padecimientos concomitantes, es necesario empezar 
con tratamiento farmacológico para reducir las complicaciones a 
largo plazo. Los medicamentos utilizados para el tratamiento son 
numerosos y es posible obtener una lista extensa en la publicación 
del National Heart, Lung, and Blood Institute sobre la hiperten- 
sión (2003) en http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/hypertension/ 
express.pdf 


Diabetes mellitus 


La diabetes es frecuente y cerca de 11 millones de las mujeres adul- 
tas en Estados Unidos son diabéticas (National Institute of Diabetes 
and Digestive and Kidney Disease, 2007). Las consecuencias a largo 
plazo de esta enfermedad endocrina son graves y comprenden 
angiopatía coronaria, apoplejía, vasculopatía periférica, enferme- 
dad periodontal, nefropatía, neuropatía y retinopatía. 


Detección sistemática 

Hoy día, el Preventive Services Task Force (2008) de Estados Unidos 
ha concluido que no existe suficiente evidencia para recomendar la 
detección sistemática en adultos asintomáticos en busca de diabe- 
tes tipo 2, a menos que coexista con hipertensión. Sin embargo, 


la American Diabetes Association (2010) recomienda considerar la 
posibilidad de realizar la detección sistemática a intervalos de tres 
años, empezando a los 45 años de vida, principalmente en aqué- 
llas con un BMI =25. Además, la prueba se puede llevar a cabo 
antes o con mayor frecuencia en las mujeres con sobrepeso o en 
quienes tienen otros factores de riesgo, como los que se muestran 
en el cuadro 1-15. Además de la detección, las mujeres con sín- 


CUADRO 1-15. Factores de riesgo para diabetes tipo 2 


Edad =45 años 

Sobrepeso (BMI =25) 

Antecedentes heredofamiliares de diabetes (padres o 
hermanos) 

Sedentarismo habitual 

Raza o grupo étnico (africoamericanos, hispanoamericanos, 
indigenas americanos y asiaticoamericanos, además de 
habitantes de las islas del Pacífico 

IFG, IGT o HDA;. =5.7% previametne identificadas 

Antecedente de GDM o parto de un producto con peso >4.5 kg 

Hipertensión (140/90 mmHg en adultos) 

Colesterol HDL <35 mg/100 ml y/o triglicéridos =250 
mg/100 ml 

Síndrome de ovarios poliquísticos 

Otras enfermedades acompañadas de resistencia insulínica 

Antecedente de vasculopatía 


8M1, índice de masa corporal; GDM, diabetes mellitus gestacional (ges- 
tation diabetes mellitus); HDA,., hemoglobina Ay¿ HDL, lipoproteína de 
alta densidad; IFG, glucosa en ayuno anormal (impaired fasting glu- 
cose); IGT, tolerancia anormal a la glucosa (impaired glucose tolerance). 
Tomado de la American Diabetes Association, 2010. 


CUADRO 1-16. Criterios diagnósticos de diabetes mellitus 


Cuidados básicos de la mujer 


HDA;. =6.5%. Esta prueba se realiza en un laboratorio utilizando algún método certificado por la NGSP 


(1) 


FPG =126 mg/100 ml. El ayuno se define como la ausencia de consumo calórico de por lo menos 8 h 


(1) 


Glucosa plasmática de 2 h =200 mg/100 ml durante una OGTT. Esta prueba se realiza como la describió la OMS, utilizando una carga 


de glucosa que contenga el equivalente a 
(a) 


75 g de glucosa anhidra disuelta en agua 


Síntomas de diabetes y una glucemia plasmática al azar =200 mg/100 ml. Los síntomas clásicos de la diabetes comprenden poliuria, 


polidipsia y pérdida de peso inexplicable 


Criterios diagnósticos para glucosa de ayuno anormal 
FPG: 100 a 125 mg/100 ml 


Criterios diagnósticos para tolerancia anormal a la glucosa 


Glucosa plasmática de 2 h durante una OGTT de 75 g: 140 a 199 mg/100 ml 


(0) 
HDA;¿: 5.7 a 6.4% 


FPG, glucosa plasmática en ayuno (fasting plasma glucose); HbA,., hemoglobina A, NGSP, National Glycohemoglobin Standardization Program; 
OGTT, prueba de tolerancia a la glucosa oral (oral glucose tolerance test); OMS, Organización Mundial de la Salud. 


Tomado de la American Diabetes Association, 2010. 


tomas manifiestos de hiperglucemia, como poliuria, polidispsia y 
visión borrosa se deben someter a pruebas diagnósticas de diabetes. 
Por último, el American College of Obstetricians and. Gynecologists 
recomienda efectuar la detección en toda mujer con diabetes ges- 
tacional entre las 6 y las 12 semanas del puerperio. En caso de ser 
normal, sería atinado valorar la glucemia cada tres años. 

La diabetes se diagnostica por medio de diversos métodos, que 
se muestran en el cuadro 1-16. La concentración plasmática de 
glucosa se mide en muestras de sangre venosa y las cifras antes 
mencionadas se basan en estos métodos. Cuando la concentración 
es elevada, en ausencia de hiperglucemia inequívoca, es necesario 
confirmarla otro día por medio de cualquiera de dichos métodos. 
Por otro lado, la glucemia capilar con un glucómetro constituye 
una herramienta eficaz de vigilancia, pero hoy día no se reco- 
mienda para diagnosticar diabetes. 


Tratamiento 


Cuando se establece el diagnóstico de diabetes, la paciente se 
debe enviar con un especialista. Se ha demostrado que muchas de 
las complicaciones de la diabetes empiezan más tarde o avanzan 
con mayor lentitud si se regula la hiperglucemia (Cleary, 2006; 
Fioretto, 2006; Martin, 2006). Esta regulación se logra única- 
mente al modificar la alimentación o al combinarla con hipoglu- 
cemiantes orales o insulina inyectable. Para reducir la morbilidad 
diabética, las metas del tratamiento comprenden una hemoglobina 
A. <7%, presión arterial <130/80 mmHg, lipoproteína de baja 
densidad (LDL, /ow-density lipoprotein) <100 mg/100 ml, lipo- 
proteína de alta densidad (HDL, high-density lipoprotein) >50 
mg/100 ml, triglicéridos <150 mg/100 ml, bajar de peso y dejar 
de fumar (Vational Diabetes Education Program, 2009). 


Hay un grupo intermedio cuya glucemia es menor de aquélla 
que corresponde a los criterios de diabetes, pero es demasiada ele- 
vada como para considerarse normal. En este grupo, se dice que 
la glucemia en ayuno o la intolerancia a la glucosa es anormal, según 
sea la prueba utilizada (cuadro 1-16). Estos pacientes tiene mayor 
riesgo de padecer diabetes. Para evitar o retrasar la diabetes, este 
grupo debe modificar su estilo de vida, incrementar su actividad 
física, bajar de peso y utilizar algunos fármacos, como metformina, 
asesoría nutricional y realizar pruebas de forma regular de dia- 
betes (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2009c; 
American Diabetes Association, 2010). 


Enfermedad cardiovascular 


En el año 2006, casi 36% de la población femenina padecía alguna 
enfermedad cardiovascular y >430 000 mujeres murieron por esta 
complicación (American Heart Association, 2010). Las normas de 
la American Heart Association fomentan la detección sistemática y la 
valoración inicial del riesgo de la mujer de padecer una enfermedad 
cardiovascular (Mosca, 2011). Simplificando, se puede calcular el 
riesgo de una mujer por medio de los puntos totales asignados 
al tabaquismo, la edad, la concentración de lípidos y la hiperten- 
sión. En la página http://hp2010.nhlbihin.net/atpiii/calculator. 
asp?usertype=prof aparece una calculadora en línea. Llamada 
calificación del riesgo de enfermedad cardiovascular a 10 años de 
Framingham, el número total de puntos se clasifica en niveles de 
riesgo como sigue: riesgo alto (>20% de riesgo de enfermedad car- 
diovascular), con riesgo (10 a 20% de riesgo a 10 años) y riesgo 
óptimo (riesgo <10%). Las recomendaciones para la enfermedad 
cardiovascular se enumeran en el cuadro 1-17 y se clasifican según 
estos niveles de riesgo. 
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CUADRO 1-17. Recomendaciones para prevenir la enfermedad cardiovascular en la mujer 


Riesgo elevado Con riesgo Riesgo óptimo 
(riesgo de CVD >20%) (riesgo de 10-20%) (riesgo <10%) 
Solidez de la recomendación? 
Dejar de fumar Dejar de fumar Actividad física 
Actividad física y rehabilitación cardiaca Actividad física Plan DASH 
Plan DASH Plan DASH Peso saludable 
Peso saludable Peso saludable 
Regulación de la presión arterial Regulación de la presión arterial 
Regulación del colesterol y tratamiento Tratamiento para reducir la LDL 

(meta <100 mg/100 ml) cuando es =190 mg/100 ml 


Tratamiento con antagonista B 
Inhibidor de la ACE o tratamiento con ARB 


Solidez de la recomendación? 


Tratamiento para reducir la LOL (meta <70 mg/100 mi Tratamiento con ácido acetilsalicílico 
en mujeres con riesgo muy elevado) Tratamiento para la elevación de 

Regulación de la glucemia otros tipos de colesterol o TG 

Ácido acetilsalicílico y antiplaquetarios 

Ácidos grasos omega 3 


ACE, enzima convertidora de angiotensina; ARB, antagonista de los receptores de angiotensina; DASH, estrategias alimenticias para reducir la hiperten- 
sión; LDL; lipoproteína de baja densidad; TG, triglicéridos. 

“Evidencia uniforme de buena calidad. 

Evidencia sin solidez o de calidad limitada. 

Tomado de Mosca, 2011. 


CUADRO 1-18. Criterios diagnósticos para síndrome metabólico 


La presencia de 3 de 5 criterios constituye 


un diagnóstico de síndrome metabólico Umbrales categóricos 


Circunferencia abdominal excesiva? =102 cm (=40 pulgadas) en varones 
=88 cm (=35 pulgadas) en mujeres 


TG elevados =150 mg/100 ml 
o 
Tratamiento farmacológico para TG elevados 


HDL reducidas <40 mg/100 ml en varones 
<50 mg/100 ml en mujeres 
7) 
Tratamiento farmacológico para HDL reducidas” 


BP elevada eP sistólica =130 mmHg 
0 
8P diastólica =>85 mmHg 
(o) 
Tratamiento farmacológico de hipertensión 


Glucemia en ayuno elevada =100 mg/100 ml 
lo) 
Tratamiento farmacológico por hiperglucemia 


“Las normas para la circunferencia abdominal varían en las diversas poblaciones y países y se deben utilizar umbrales específicos. Los valores que se 
muestran aquí son los de Estados Unidos. 

>Los fármacos que se utilizan con más frecuencia para los TG elevados y HDL reducidas son los fibratos y el ácido nicotínico. Cuando un paciente recibe 
estos fármacos se supone que tiene TG elevados y HDL reducidas. 

BP, presión arterial; HDL, lipoproteína de alta densidad; TG, triglicéridos. 

Modificado de Alberti, 2009; Grundy, 2005. 
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Síndrome metabólico 


. 0 . CUADRO 1-19. Interpretación de la concentración 
Diagnóstico y prevalencia 


de colesterol y triglicéridos 


Este síndrome constituye un conjunto de factores de riesgo Tipo de lipoproteína 


mayores de enfermedad cardiovascular (cuadro 1-18). Hasta la 
fecha, no se ha identificado una sola causa del síndrome meta- 
bólico y es precipitado por múltiples factores de riesgo de fondo. 


De éstos, al parecer son importantes la obesidad abdominal y la E 239 A or 

resistencia insulínica (Grundy, 2005). Hoy día existe un debate =240 Elevado 

en torno al concepto de un síndrome metabólico. Sin embargo, 

la Organización Mundial de la Salud (OMS), la American Heart Colesterol LDL 

Association y la International Diabetes Federation reconocen que <100 Óptimo 

este síndrome constituye un factor de riesgo importante para la 100 a 129 Cercano a óptimo 

salud (Alberti, 2009; Despres, 2006; Grundy, 2006). 130 a 159 Límite superior 
Este síndrome es frecuente y entre 20 y 25% de los adultos 160 a 189 Elevado 

estadounidenses satisface los criterios diagnósticos. Su frecuencia 100 Muy elevado 

es similar en ambos géneros, pero los mexicoamericanos son los tra nADIl 

que tienen mayor prevalencia y al parecer su frecuencia aumenta <40 ada 

en todos los grupos étnicos con la edad (Ford, 2002). Las secuelas =60 Elevado 

del síndrome metabólico son considerables y comprenden mayor - 

riesgo de padecer diabetes tipo 2 y mortalidad por enfermedades Triglicéridos 

cardiovasculares, angiopatía coronaria y todas las causas (Lorenzo, <150 Óptimos 

2003; Malik, 2004; Sattar, 2003). Entre las personas con síndrome 150 a 199 Límite superior 

metabólico, el riesgo es aún mayor si fuman y tienen un colesterol 200 a 499 Elevados 

TDI. elevado, =500 Muy elevados 


Tratamiento 


Dos de las metas del tratamiento médico son reducir el riesgo de 
aterosclerosis clínica y diabetes mellitus tipo 2. Por tanto, el trata- 
miento primario del síndrome metabólico se centra en la modifi- 
cación del estilo de vida, principalmente bajar de peso y aumentar 
el ejercicio. Durante la valoración es importante tomar en con- 
sideración cada componente del síndrome metabólico y tratarlo 
de manera correspondiente según las normas actuales. Asimismo, 
el régimen farmacológico debe seguir las normas actuales para el 
tratamiento de cada componente (Eberly, 2006; Grundy, 2006; 
National Cholesterol Education Program, 2001). 


Dislipidemia 
Hipercolesterolemia 
Detección sistemática y diagnóstico. La información actual 
confirma que el colesterol LDL constituye el aterógeno principal. 
En el pasado, se creía que sólo se acumulaba de manera pasiva den- 
tro de las paredes vasculares, pero ahora se sabe que constituye una 
sustancia proinflamatoria potente que crea la respuesta inflamato- 
ria crónica característica de la aterosclerosis. De manera lógica, la 
concentración elevada de colesterol total y de LDL se acompaña de 
una mayor frecuencia de angiopatía coronaria, apoplejía isquémica 
y otras complicaciones vasculares de la aterosclerosis (Horenstein, 
2002; Law, 1994). 

De manera profiláctica, el National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel 11] (ATYP-IID) (2001) recomienda 
realizar las pruebas séricas de lipoproteínas en los individuos 20 
años de edad, con la obtención de la muestra después de un ayuno 
de 9 a 12 h una vez cada cinco años. En estas pruebas se miden la 
LDL total, la concentración de HDL y triglicéridos y en el cua- 
dro 1-19 se muestra la interpretación de esas concentraciones. Sin 
embargo, cuando existen otros riesgos concomitantes de angiopa- 
tía coronaria, las metas en cuanto a las LDL son más estrictas. 


(mg/100 ml) 
Colesterol total 


Interpretación 


HDL, lipoproteína de alta densidad; LDL, lipoproteína de baja densidad. 
Recopilado del National Cholesterol Education Program, 2001. 


Tratamiento. Se sabe que al reducir la concentración de LDL, 
disminuye la frecuencia de infarto del miocardio y apoplejía isqué- 
mica (Goldstein, 2011; Sever, 2003; Thavendiranathan, 2007). El 
tratamiento comprende cambios en el estilo de vida con o sin fár- 
macos (cuadro 1-20). Cuando la concentración de HDL es redu- 
cida, se debe hacer lo posible para alcanzar las metas en relación 
con las LDL. Además, es importante reducir el peso y aumentar 
la actividad física. 


Hipertrigliceridemia 


Los triglicéridos son llevados a los tejidos por medio de las lipo- 
proteínas de muy baja densidad (VLDL, very low density lipopro- 
teín), que se sintetizan y secretan en el hígado. Estas lipoproteínas 
con abundantes triglicéridos son fagocitadas por el tejido adiposo 
y el músculo, donde los triglicéridos se separan de las VLDL. 
Por último, se forma un vestigio de VLDL que es aterógeno. Por 
esta razón, la concentración de triglicéridos se utiliza como indi- 
cador de lipoproteínas aterógenas y la hipertrigliceridemia se ha 
vinculado con mayor frecuencia de enfermedades cardiovaculares 
(Assmann, 1996; Austin, 1998). Otro factor importante es que 
este indicador se incluye en los criterios de síndrome metabólico 
(Dunbar, 2005). 

La hipertrigliceridemia se diagnostica según los criterios que se 
muestran en el cuadro 1-19. Para la mayoría de las personas con 
hipertrigliceridemia leve o moderada, las recomendaciones de la 
ATP-III tienen como objetivo reducir la concentración de LDL y 
VLDL. Además, cuando la hipertrigliceridemia es >500 mg/100 
ml, las metas terapéuticas se concentran principalmente en reducir 
la concentración de triglicéridos para prevenir una pancreatitis. 
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CUADRO 1-20. Hipolipemiantes orales 


Indicación 
Clase de fármacos y sustancias principal Dosis de inicio Dosis máxima Contraindicaciones 
Inhibidores de la HMG CoA LDL elevadas Absolutas: 
reductasa (“estatinas”) Hepatopatía activa O 
Lovastatina 20 mg/día 80 mg/día crónica 


Pravastatina 40 mg al acostarse 
Simvastatina 20 mg al acostarse 
Fluvastatina 20 mg al acostarse 
Atorvastatina 0 mg al acostarse 
Rosuvastatina 0 mg al acostarse 


80 mg al acostarse 
80 mg al acostarse 
80 mg al acostarse 
80 mg al acostarse 
40 mg al acostarse 


Embarazo, lactancia 


Secuestrantes de ácidos biliares 


LDL elevadas 


Absolutas: 


Colestiramina 4 g/día 32 g/día Disbetalipoproteinemia 
Colestipol 5 g/día 40 g/día TG >400 mg/100 ml 
Colesevelam 3 750 mg/día 4 375 mg/día 
Ácido nicotínico LDL elevadas, Absolutas: 
Liberación inmediata HDL reducidas, 100 mg c/8 h 10c/8h Hepatopatía crónica 
Liberación sostenida TG elevados 200 mg c/12 h 15g9c/12h Úlcera péptica 
Liberación prolongada 500 mg al acostarse 2 g al acostarse Gota grave 
Derivados del ácido fíbrico TG elevados, Absolutas: 
Gemfibrozilo vestigios 600 mg c/12 h 600 mg c/12 h Nefropatía o hepatopatía 
Fenofibrato elevados 145 mg/día 145 mg/día grave 
Colecistopatías 
Embarazo, lactancia 
Inhibidores de la absorción LDL elevadas Relativas: 
de colesterol Hepatopatía moderada o 
Ezetimibe 10 mg/día 10 mg/día pronunciada 
Fármacos combinados LDL elevadas Absolutas: 
Ezetimibe/simvastatina 10 mg/10 mg/día 10 mg/80 mg/día Hepatopatía 


Ácidos grasos omega 3 TG elevados 


3 g/día 


Embarazo, lactancia 


6 g/día 


CHD, cardiopatía coronaria; HDL, lipoproteína de alta densidad; HMG CoA, 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (3-hydroxy-3methylglutaryl coenzyme A); 


LOL, lipoproteína de baja densidad; TG, triglicéridos. 


La ciclosporina, los macrólidos y los diversos antimicóticos e inhibidores de citocromo P450 se utilizan con cautela con fibratos y niacina. 


Recopilado del National Cholesterol Education Program, 2001 y Rader, 2012. 


Apoplejía 

Es la tercera causa de muerte en Estados Unidos. En el año 2006, 
—425 000 mujeres estadounidenses padecieron una apoplejía 
nueva o recurrente. La profilaxis primaria es importante puesto 
que >75% de las apoplejías constituye un acontecimiento inicial 
(American Heart Association, 2010). El médico de primer contacto 
debe conocer los factores de riesgo modificables de apoplejía y 
prescribir las medidas terapéuticas o analizar a las mujeres para el 
tratamiento de estos factores (cuadro 1-21). 


Ejercicio 
Los beneficios del ejercicio para prevenir angiopatía coronaria, dia- 
betes tipo 2, osteoporosis, obesidad, depresión, insomnio y cán- 


cer de mama y colon son bien conocidos (Brosse, 2002; Knowler, 
2002; Lee, 2003; Vuori, 2001; Youngstedt, 2005). Muchos de 
estos vínculos son resultado de los efectos que tiene el ejercicio al 
reducir la presión arterial, la concentración de LDL y triglicéridos, 
la elevación de las HDL, con mejoría de la regulación de la glu- 
cemia y la disminución de peso (Braith, 2006; Pescatello, 2004; 
Sigal, 2004). 

No obstante estos beneficios, con base en las estadísticas esta- 
dounidenses del año 2008, 64% de las mujeres se considera seden- 
tario y sólo 10% hace ejercicio más de cinco veces por semana 
(Pleis, 2009). Las recomendaciones del Department of Health and 
Human Services (2008) de Estados Unidos incluyen actividad 
moderada a intensa, como caminar, ejercicios en el agua o jar- 
dinería por lo menos durante 150 min semanales o actividades 
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CUADRO 1-21. Factores de riesgo y resultados del tratamiento de apoplejía 


Factor de riesgo 


Riesgo relativo 


Reducción del riesgo relativo con el tratamient 


Hipertensión 8 
Fibrilación auricular 1829 
Diabetes 1.8-6 
Tabaquismo 1.8-2.9 
Hiperlipidemia 126 
Estenosis carotídea 2.0 


Abreviado de Goldstein, 2011; Smith, 2012. 


vigorosas, como: correr, nadar o practicar danza aeróbica durante 
75 min cada semana. Estas actividades se deben realizar en episo- 
dios de al menos 10 min y se distribuyen a lo largo de la semana. 
Si la actividad física es mayor, se obtienen beneficios adicionales. 

Si bien los programas de ejercicio acostumbran a subrayar el 
ejercicio dinámico y aeróbico de las extremidades inferiores, la 
investigación demuestra que los ejercicios complementarios de 
resistencia mejoran la fuerza y el rendimiento musculares, la fun- 
ción cardiovascular, el metabolismo, los factores de riesgo coro- 
nario y el bienestar psicosocial (Pollock, 2000). Por consiguiente, 
las normas del gobierno también recomiendan llevar a cabo dos 
veces por semana actividades que aumentan la fuerza muscular de 
todos los grupos principales de músculos. En la página de Internet 
de los CDC, http://www.health.gov/paguidelines/pdf/paguide.pdf 
aparece una lista más completa de actividades físicas generales y la 
descripción de su intensidad. 


Enfermedades de la tiroides 


La disfunción de la tiroides provoca mayor o menor actividad de 
esta glándula. Por tanto, los síntomas de las tiroidopatías varían, 
pero casi siempre comprenden cambios en el peso, tolerancia a la 
temperatura, menstruación, nivel de energía. El riesgo de pade- 
cer una tiroidopatía aumenta con la edad y la disfunción es más 
frecuente en las mujeres. Por consiguiente, la American Thyroid 
Association recomienda que los adultos, principalmente las muje- 
res, se sometan a la detección sistemática de disfunción tiroidea 
al medir la concentración sérica de hormona estimulante de la 
tiroides (ISH, thyroid-stimulating hormone) desde los 35 años 
de edad y cada cinco años de ahí en adelante (Ladenson, 2000). 
El American College of Obstetricians and Gynecologists (2011c) 
recomienda empezar con esta detección a los 50 años de edad y 
repetirla a intervalos de cinco años. Además, las personas con un 
cuadro clínico que se puede atribuir a disfunción tiroidea y aqué- 
llos con factores de riesgo necesitan realizarse la prueba con más 
frecuencia. Los individuos con mayor riesgo de padecer disfunción 
tiroidea son los de edad avanzada, las puérperas y quienes se han 
expuesto a una dosis elevada de radiaciones (>20 mGy), así como 
las personas con síndrome de Down. Por el contrario, el Preventive 
Services Task Force (2004c) de Estados Unidos no encontró sufi- 
ciente evidencia como para recomendar o contradecir la detección 
sistemática. 


32% 
64% con warfarina, 19% con ácido acetilsalicílico 
Sin efecto comprobado 


50% a un año; riesgo basal a los 5 años después de 
interrumpirlo 


16 a 30% 
50% 


Detección sistemática geriátrica 


En 1996, la generación de los niños de la posguerra en Estados 
Unidos, que alcanzaron un total aproximado de 78 millones, 
empezaron a cumplir 50 años de edad. Las mujeres cada vez viven 
más tiempo y su longevidad actual en dicho país es de 80 años 
(Wational Center for Health Statistics, 2010). Para describir a estas 
personas, los investigadores utilizan las categorías de sujetos de edad 
avanzada jóvenes (65 a 74 años), de edad avanzada media (75 a 84 
años) y de edad muy avanzada (=85 años). Conforme la mujer 
se desplaza a través de estos estadios, muchas de sus necesidades 
de salud no son ginecológicas. Sin embargo, a menudo el gine- 
cólogo es el médico con el que se comunican los familiares sobre 
la pérdida de la memoria de la paciente o el primer médico que 
advierte signos de abuso en la mujer de edad avanzada. Por tanto, 
los médicos que atienden mujeres deben conocer la detección sis- 
temática geriátrica. Ésta puede incluir la detección sistemática de 
desnutrición, el estado funcional y el deterioro cognitivo en los 
análisis extrahospitalarios habituales, ya sea el mismo médico o 
su grupo auxiliar. Otros trastornos que se deben buscar son 
depresión, abuso de ancianos, riesgo de caídas, disfunción sexual, 
incontinencia urinaria, osteoporosis, enfermedades cardiovascu- 
lares y los cánceres más frecuentes. Todos éstos se describen en 
otros capítulos de este libro y el American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2011c) enumera los cuidados profilácticos geriá- 
tricos recomendados. 

Con la detección sistemática, el médico se pregunta cuándo 
debe suspender estos análisis habituales. Diversas organizaciones 
han establecido numerosos criterios de valoración. En general, la 
decisión de realizar una detección sistemática se modifica por el 
riesgo que constituye la prueba misma, la salud y las enfermedades 
concomitantes de las pacientes que limitan su valoración o el tra- 
tamiento de un padecimiento nuevo y por la longevidad calculada 
actual de la paciente. 


Nutrición 

Conforme la mujer envejece, su composición corporal cambia. A 
menudo su peso empieza a aumentar alrededor de los 30 años. 
Sin embargo, conforme va alcanzando la edad geriátrica, baja de 
peso a causa de depresión, problemas dentales, ciertos fármacos, 
neoplasias o un traumatismo craneoencefálico por una caída. Otras 


veces el adelgazamiento refleja diversos problemas sociales, como 
falta de transporte o duelo tras la muerte de un ser querido. Se ha 
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CUADRO 1-22. Encuesta-13 para personas de edad avanzada vulnerables (VES-13) 


1. Edad PUNTUACIÓN: 7 PUNTO PARA 75-84 AÑOS DE EDAD 
3 PUNTOS PARA =85 AÑOS DE EDAD 


2. En general, comparado con otras personas de su edad, usted diría que su salud es: 
Mala* (1 PUNTO) 
Intermedia? (7 PUNTO) PUNTUACIÓN: 7 PUNTO POR MALA O INTERMEDIA 
Buena 


Muy buena O 
Excelente 


3. En promedio, qué tanta dificultad tiene usted con las actividades físicas siguientes: 


Sin Poca Cierta Mucha Incapaz de 
dificultad dificultad dificultad dificultad hacerlo 


a. ¿Encorvarse, agacharse 
o arrodillarse? 


b. ¿Levantar o cargar 
objetos que pesan 
alrededor de 5 kg? 


C. ¿Alcanzar o extender los 
brazos por arriba de los 
hombros? 


d. ¿Escribir o manipular 
objetos pequeños? 


e. ¿Caminar 400 m? 


f. ¿Labores pesadas del 
hogar, como lavar los 
pisos o las ventanas? 


PUNTUACIÓN: 1 PUNTO POR CADA RESPUESTA? EN 
Q30 HASTA f. MÁXIMO 2 PUNTOS, 


4. A causa de su salud o enfermedad, ¿tiene usted alguna dificultad: 
a. ¿Comprando artículos personales (como artículos de baño o fármacos)? 
SÍ > ¿Le ayudan en sus compras? Si 0 
0 
O LO HAGO > ¿Por su salud? Si 0 
b. Al manejar el dinero (¿por ejemplo, vigilar sus gastos o pagar cuentas?) 
SÍ > ¿Le ayudan a manejar el dinero? sí* 0 
0 
O LO HAGO > ¿Por su salud? Si 0 
c. Al caminar a través de la habitación, ¿UTILIZA BASTÓN O ANDADERA? 
SÍ > ¿Le ayudan a caminar? Si 0 
0 
O LO HAGO > ¿Por su salud? Si 0 
d. Labores ligeras de la casa (como lavar platos, ordenar la casa o limpieza ligera) 
SÍ > ¿Le ayudan con el trabajo ligero de la casa? sí* 0 
NO 
O LO HAGO > ¿Por su salud? SI 0 
e. ¿Bañarse? 
SÍ > ¿Le ayudan a bañarse? si* 0 
0 
O LO HAGO > ¿Por su salud? si* 0 


PUNTUACIÓN: 4 PUNTOS POR CADA ASTERISCO” 


Tomado con autorización de Saliba, 2001. 


demostrado que existe una relación directa entre el adelgazamiento 
en una persona de edad avanzada recientemente hospitalizada y 
la mortalidad en el año siguiente (Flodin, 2000). Además, en las 
ancianas que necesitan una intervención quirúrgica ginecológica la 
desnutrición provoca mala cicatrización de las heridas y una recu- 
peración más prolongada. Por consiguiente, la valoración nutricia 
es útil para identificar a las pacientes con riesgo. 

Se cuenta con una prueba fácil de utilizar, la Mini Nutritional 
Assessment Short Form (MNA9-SE) y que se utiliza como instru- 
mento para la detección sistemática extrahospitalaria. La prueba 
corta de MNA utiliza cinco preguntas y el BMI de la paciente o la 
circunferencia de la extremidad inferior para establecer el riesgo de 
desnutrición (Kaiser, 2009; Rubenstein, 2001; Vellas, 2006). Una 
puntuación <12 obliga a realizar una valoración más detallada con 
la hoja completa. Ambas hojas se obtienen en línea en http://www. 
mna-elderly.com/mna_forms.html 


Estado funcional 


El estado funcional se refiere a la capacidad de una persona para 
realizar actividades básicas y más complejas para tener una vida 
independiente. Las actividades cotidianas (ADL, activities of daily 
living) son los cuidados personales, como el aseo o usar el ino- 
doro (Katz, 1963). Las actividades instrumentales de la vida diaria 
(IADL, instrumental activities of daily living) reflejan un funciona- 
miento independiente y comprenden el cotejo de la chequera, el 
pago de las cuentas y las labores domésticas (Lawton, 1969). El 
deterioro de estas funciones se ha vinculado con un mayor riesgo 
de hospitalización, el ingreso en alguna institución de permanencia 
prolongada y muerte (Walston, 2006). Por tanto, las herramientas 
que permiten valorar las ADL y las IADL permiten identificar, 
valorar y actuar de forma oportuna ante estos problemas. Una 
de ellas, la Encuesta-13 del sujeto de edad avanzada vulnerable 
(VES-13, Vulnerable Elders Survey-13) incluye preguntas sobre las 
limitaciones físicas y funcionales y el estado de salud individual 
(cuadro 1-22). Los pacientes con una puntuación >3 tienen un 
riesgo cuatro veces mayor de morir o de padecer deterioro funcio- 
nal durante los siguientes dos años (Saliba, 2001). Esta encuesta la 
pueden llevar a cabo personas que no son médicos y se realiza en 
<5 min. Este tipo de recurso ayuda al ginecólogo a identificar a las 
pacientes con riesgo de padecer deterioro funcional para enviarlas 
para su valoración ulterior en caso necesario. 


Función cognitiva 
La demencia es una enfermedad crónica y adquirida donde las neu- 
ronas se destruyen y la función cognitiva se deteriora. Estos cam- 
bios se manifiestan en forma de pérdida de la memoria de corto o 
largo plazo, dificultad para solucionar problemas o indiferencia en 
relación con la higiene personal. Si bien el ginecólogo no es experto 
en el diagnóstico y el tratamiento de los trastornos cognitivos, sí 
puede realizar una detección sistemática inicial y ofrecer resultados 
que tranquilicen a la paciente y sus familiares o les estimule a acu- 
dir con un geriatra o neurólogo para una valoración más formal. 
En el paciente geriátrico, muchas veces es difícil diagnosticar por 
separado o de forma simultánea la demencia y la depresión. Por 
consiguiente, es importante utilizar recursos para detectar ambas. 
En los cuadros 13-5 y 13-6 se muestran los instrumentos para 
encontrar depresión. 

Para la demencia, se utiliza el miniexamen del estado mental o, 
más recientemente, el Mini-Cog Test en busca de deterioro cog- 
nitivo en el consultorio del médico de primer contacto (Borson, 
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Mini-COG 
Recuerda Recuerda Recuerda 
3 artículos = 0 3 artículos = 1-2 3 artículos = 3 
DEMENCIA SIN DEMENCIA 


| , 


CDT normal 
SIN DEMENCIA 


CDT anormal 
DEMENCIA 


FIGURA 1-10. Prueba Mini-Cog. CDT, dibujo del reloj. (Tomada con 
autorización de Borson, 2000.) 


2000, 2006; Folstein, 1975). El Mini-Cog Test se realiza en unos 
tres minutos y comienza proporcionando al paciente tres artículos 
que debe recordar desde el principio de la entrevista. Más tarde se 
le pide que recuerde esos tres artículos. Para la prueba en la que 
se dibuja un reloj, se pide a la persona que dibuje un reloj con las 
manecillas en horas específicas, como las 8:30. El reloj correcto 
tiene números del 1 al 12 ordenados en forma de reloj y dos 
manecillas (de cualquier longitud) que apuntan hacia los números 
correspondientes de la hora solicitada. Es muy poco probable que 
un paciente padezca demencia si recuerda los tres artículos correc- 
tamente. En la figura 1-10 se muestra un algoritmo para califi- 
car el Mini-Cog Test. Cuando el resultado de este último sugiere 
demencia, es necesario enviar al paciente con un internista, geriatra 
o neurólogo, siempre que sea posible. 


Salud mental 
Depresión y violencia doméstica 


Para las mujeres de cualquier edad, estos problemas son frecuen- 
tes y provocan una morbimortalidad considerable. Cada uno se 
describe con detalle en el capítulo 13 (pág. 356) y es necesario 
buscarlos de forma sistemática en las consultas anuales. En cuanto 
a la depresión, muy poca información apoya el empleo de un solo 
método para la detección y a menudo son eficaces ciertas preguntas 
sencillas, como “¿Durante las últimas dos semanas se ha sentido 
usted triste, deprimida y desanimada?” y “¿Siente poco interés o 
placer haciendo cosas?” (Whooley, 1997). Estas dos preguntas for- 
man parte del Cuestionario de salud personal 2 (PHQ2, Personal 
Health Questionanarie-2), herramienta para detectar depresión 
(Kroenke, 2003). Cualquier resultado positivo debe ser valorado 
según se describe en el cuadro 13-5. 

En el caso de la violencia doméstica, el American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2002) recomienda al médico hacer 
preguntas específicas y directas a las mujeres en relación con el 
abuso. Incluso pueden utilizar una oración como “Puesto que 
el abuso y la violencia son tan frecuentes en la vida de la mujer, 
he empezado a preguntarles acerca de éstos de forma habitual”. 
Asimismo, es posible proporcionar a la paciente el número tele- 
fónico de la National Domestic Safety Hotline, 1-800-799-SAFE 
(7233) (American Medical Association, 1992). 


Tabaquismo. El tabaquismo es la causa aislada más previsible 
de muerte en Estados Unidos y se ha vinculado con determinados 
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CUADRO 1-23. Fármacos utilizados para dejar de fumar 


Fármaco Dosis de inicio 


Sustitutos de la nicotina 


Sostén 


Reeducción gradual 


de la dosis 


Duración 
del tratamiento 


Parche? Si fuma >10 CPD: se aplica 
un parche de 21 mg diario 
durante las primeras 6 
semanas 
Si fuma <10 CPD: se aplica un 
parche de 14 mg durante las 
primeras 6 semanas 


Goma de mascar Una pieza c/1-2 h durante las 
primeras 6 semanas 
(máx 24 piezas al día) 


Trocisco” Una pieza c/1-2 h durante las 
primeras 6 semanas 
(máx 20 piezas al día) 


Inhalador* 


Aerosol nasal* 


Agonistas de nicotina 


Vareniclina" 0.5 mg PO por día durante 
3 días, luego 0.5 mg PO 
c/12 h durante los siguientes 


A días 


Fármacos que actúan en el SNC 


Bupropión* 1-2 semanas antes de dejar de 
fumar: 150 mg PO por día 


durante 3 días 


Nortriptilina*' 25 mg PO por día con aumento 


gradual 


Clonidina?** 0.1 mg PO c/12 h, aumentar 
a razón de 0.10 mg/día 
c/semana conforme sea 
necesario 

Cambiar el parche transdérmico 


de 0.1 mg cada semana 


“Se recomienda como fármaco de segunda elección según las normas clínicas del Public Health Service (2008) de Estados Unidos. 


Usar un parche de 14 mg 
durante las semanas 7-8 


Una pieza c/2-4 h durante 
las semanas 7-9 


Una pieza c/2-4 h durante 
las semanas 7-9 


6 (promedio) a 
16 cartuchos inhalados 
diariamente durante 
12 semanas 


Una dosis = 1-2 
inhalaciones en cada 


marina por hora 
(máx 40 dosis/día) 


Posteriormente 
1 mgc/12 hPO 


Posteriormente 150 mg 
c/12 h PO 


75-100 mg diarios PO 


0.15-0.75 mg diarios PO 


Parche transdérmico de 
0.1-0.2 mg cada semana 


2No ha sido valorado por la Food and Drug Administration (FDA) en cuanto al embarazo. 
“Se considera un fármaco de la categoría C para el embarazo según la FDA. 

¿Se considera un fármaco categoría D para el embarazo según la FDA. 

SNC, sistema nervioso central; CPD, cigarrillos por día; PO, vía oral; h, hora. 


Recopilado de Fiore, 2008. 


Se utiliza un parche de 
7 mg durante las 
semanas 9-10 


Se utiliza un parche de 
7 mg durante las 
semanas 7-8 


Una pieza c/4-8 h durante 
las semanas 10-12 


Una pieza c/4-8 h durante 
las semanas 10-12 


Posteriormente se reduce 
de forma gradual 


Posteriormente se reduce 
de forma gradual 
empezando en la 
semana 9 


8-12 semanas 


12 semanas 


12 semanas 


12-24 semanas 


12-24 semanas 


12 semanas 


7-12 semanas; 
se puede 
prolongar 
hasta 6 meses 


12 semanas; 
se puede 
prolongar 
hasta 6 meses 


3-10 semanas 
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CUADRO 1-24. Fármacos para el insomnio probados por la Food and Drug Administration de Estados Unidos 


Fármaco Dosis 


Benzodiazepinas 


Temazepam 7.5-30 mg 
Estazolam 0.5-2 mg 
Triazolam 0.125-0.25 mg 
Flurazepam 15-30 mg 
Quazepam ESSNSANMO 


Agonistas de los receptores de benzodiazepinas 


Ezopiclona 1-3 mg 
Zolpidem 5-10 mg 
Zolpidem de liberación prolongada 6.25-12.5 mg 
Zolipidem (sublingual) 1.75 mg 
Zaleplón 5-20 mg 
Agonistas de los receptores de melatonina 
Ramelteón 8 mg 


cánceres, enfermedad cardiovascular, neumopatía crónica y apo- 
plejía. Además, de manera específica para la ginecología, el taba- 
quismo se vincula con menor fertilidad, complicaciones durante el 
embarazo y complicaciones posquirúrgicas. Éstas se describen con 
mayor detalle en los capítulos correspondientes. Sin embargo, por 
sus efectos conocidos, en el año 2003, sólo 64% de los fumadores 
estadounidenses sometidos a una valoración médica sistemática 
recibió el consejo de su médico de dejar de fumar (Torrijos, 2006). 
El American College of Obstetricians and Gynecologists (2011e) 
advierte que cada consulta constituye una oportunidad para inter- 
venir. Las normas del Department of Health and Human Services 
de Estados Unidos fomenta una intervención con el paciente que 
contiene las cinco “A”: Averiguar sobre el uso de tabaco; Aconsejar 
que lo dejen; Advertir si la persona está dispuesta; Ayudar con los 
fármacos o el tratamiento; Acordar la vigilancia (Fiore, 2008). Dos 
estrategias que ayudan a dejar de fumar son la asesoría y la farma- 
coterapia y ambas tienen una mayor tasa de abstinencia (Ranney, 
2006). Otra opción es enviar a los pacientes a la página de Internet 
del National Cancer Institute para dejar de fumar http://www. 
smokefree.gov. Este sitio ofrece información gratuita, precisa y 
basada en evidencias así como ayuda profesional para solventar las 
necesidades inmediatas y a largo plazo de quienes intentan dejar 
de fumar. 


Farmacoterapia para el tabaquismo. El componente adictivo 
principal del tabaco es la nicotina, que se fija al receptor nicotínico 
acetilcolina (Coe, 2005; Tapper, 2004). Esta fijación eleva la con- 
centración de dopamina en el sistema nervioso central (SNC). Al 
dejar de fumar, la concentración de dopamina en el SNC dismi- 
nuye de inmediato y viene el antojo. Para amortiguar los síntomas 
de la abstinencia se han creado varios productos. Estos fármacos se 
dividen en: 1) sustancias que sustituyen a la nicotina; 2) sustancias 
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que actúan en el SNC, y 3) agonistas nicotínicos (cuadro 1-23). 
De éstos, las sustancias que sustituyen a la nicotina reducen la con- 
centración de ésta de manera gradual, amortiguando los síntomas 
de abstinencia nicotínica y aumentando la probabilidad de que el 
individuo deje de fumar. De los fármacos que actúan en el SNC, 
el bupropión es un inhibidor de la captación de dopamina. Este 
fármaco mantiene la concentración central de dopamina al dejar 
de fumar y reduce los síntomas de abstinencia dopaminérgica. Por 
último, la vareniclina es un agonista parcial del receptor nicotínico 
de acetilcolina. Se fija a este receptor para aliviar los síntomas de 
la abstinencia. Todos estos fármacos son eficaces. Sin embargo, 
Wu et al. (2006), en su metaanálisis de una serie de estudios clíni- 
cos comparativos, encontraron mayor tasa de interrupción después 
de un año con vareniclina. 

En el 2011, la FDA publicó un comunicado de seguridad en 
relación con el posible riesgo de padecer diversos acontecimientos 
cardiovasculares en los pacientes con trastornos cardiovasculares 
conocidos que utilizan vareniclina. La FDA advirtió que el fármaco 
es eficaz y que el riesgo se debe comparar con el beneficio que 
representa dejar de fumar. Además, la FDA (2009) publicó que el 
uso de vareniclina o clorhidrato de bupropión se ha vinculado con 
distintos cambios adversos en la conducta o en el estado de ánimo. 
Hoy día, estos productos tienen una advertencia que describe este 
problema. 


Abuso de sustancias. Con un conjunto de preguntas sencillas y 
directas sobre el uso de alcohol es posible identificar el abuso poten- 
cial. Existe una guía clínica para la valoración y el tratamiento de 
los pacientes del Department of Health and Human Services (2005) 
de Estados Unidos en la página de Internet http://pubs.niaaa.nih. 
gov/publications/Practitioner/CliniciansGuide2005/guide.pdf. 
Cuando el patrón de consumo sugiere abuso, es necesario realizar 
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una valoración más detallada o derivar al paciente. Los criterios 
del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th ed., 
(DSM-IV-TR) sobre la dependencia o abuso de sustancias se des- 
criben en los cuadros 13-9 y 13-10. 


Insomnio 


El insomnio es frecuetne y su definición comprende: 1) dificultad 
para conciliar el sueño; 2) problemas para mantener el sueño, y 3) 
despertar temprano. El insomnio puede ser primario o secunda- 
rio a otros trastornos, como depresión, cambio de zona horaria, 
síndrome de piernas inquietas, uso de estimulantes y apnea del 
sueño (WVational Institutes of Health, 2005). Por tanto, es impor- 
tante investigar estos datos y dirigir el tratamiento hacia estas cau- 
sas secundarias y otras más (Becker, 2005). 

El tratamiento del insomnio primario es cognitivo-conductual 
o farmacológico. La finalidad del tratamiento cognitivo es cambiar 
las creencias y las actitudes del paciente en cuanto al sueño. Las 
terapias conductuales son variadas y comprenden las que regu- 
lan el horario y la duración del sueño; los intentos por mejorar el 
ambiente en la habitación o ciertas técnicas de relajación y biorre- 
troalimentación (Morgenthaler, 2006; Silber, 2005). También es 
posible utilizar fírmacos para ayudar al sueño y la mayor parte per- 
tenece a la familia de las benzodiazepinas (cuadro 1-24) (National 
Institutes of Health, 2005). 
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CAPÍTULO 2 


Estudios de imagen 
utilizados en ginecología 


En décadas pasadas se alcanzaron diversos avances técnicos que 
ahora permiten obtener imágenes magníficas de las estructuras pél- 
vicas femeninas. Las modalidades incluyen ecografía, radiografía, 
tomografía computarizada (CT, computed. tomography), imagen 
por resonancia magnética (MR, magnetic resonance imaging) y con 
menor frecuencia tomografía por emisión de positrones (PET, posi- 
tron emission tomographic). De estas técnicas, la ecografía se utiliza 
tanto en ginecología como en obstetricia, gracias a su evolución. 
Además, los avances de las técnicas de imágenes tridimensionales 
(3-D) agregaron un enorme valor al examen ecográfico que rivaliza 
con el uso de la CT y la MRI para la evaluación de muchos trastor- 
nos ginecológicos. El uso de la MRI es amplio, ahora se emplea en 
cirugías con ultrasonidos enfocados guiados por resonancia mag- 
nética (MRgFUS) para el tratamiento de los leiomiomas uterinos. 


ECOGRAFÍA 
Física 

En la ecografía, la imagen que se despliega en la pantalla se produce 
por las ondas sonoras reflejadas en la estructura que se examina. 
Se aplica corriente alterna a un transductor que contiene cristales 
piezoeléctricos, los cuales convierten la energía eléctrica en ondas 
sonoras de alta frecuencia. Como agente de acoplamiento se aplica 
un gel hidrosoluble a la piel o se coloca dentro de la punta del 
condón que funciona como vaina para el transductor transvaginal. 
Las ondas sonoras pasan por distintas capas del cuerpo, encuentran 
una interfase entre tejidos de distintas densidades y se reflejan al 
transductor, donde se convierten de nuevo en energía eléctrica y 
se presentan en la pantalla. Material denso, como los huesos o ele- 
mentos sintéticos (por ejemplo, un dispositivo intrauterino), gene- 
ran ondas reflejadas a alta velocidad, también llamadas ecos, que 
se presentan en la pantalla como imágenes de color blanco. Estos 
materiales se describen como ecógenos. Por el contrario, el líquido 
es anecoico, refleja pocas ondas y se ve de color negro en la pan- 
talla. Los tejidos de densidad intermedia reflejan ondas que crean 
varios tonos de gris, y las imágenes se describen como hipoecoicas 
o hiperecoicas con respecto a los tejidos adyacentes inmediatos. 
Las imágenes se generan con tal rapidez (más de 40 cuadros o 
“fotogramas”/s) que la imagen en la pantalla parece moverse en 
tiempo real (Cunningham, 20104). 
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FIGURA 2-1. Ecografía transvaginal de un ovario premenopáusico que 
contiene un quiste folicular. El líquido del quiste aparece de color negro 
o anecoico. Nótese el área hiperecoica o blanca debajo del quiste, 
característica ecográfica llamada reforzamiento acústico posterior. 


El rebote de las ondas sonoras es mayor cuando existe una gran 
diferencia entre la impedancia acústica de dos estructuras, lo que 
explica la razón por la que los quistes se observan tan bien en la 
ecografía. Las paredes de los quistes producen ecos intensos, pero el 
líquido dentro de ellos no los origina. Conforme más ondas sono- 
ras atraviesan el quiste, más ecos se reciben desde el área situada 
detrás del mismo, característica conocida como reforzamiento acús- 
tico posterior (fig. 2-1). Por el contrario, ante una estructura cal- 
cificada, la cantidad de ondas sonoras que atraviesan es mínima 
y por lo tanto se forma una banda de ecos reducidos más allá de 
ésta, conocida como sombra acústica (fig. 2-2) (Armstrong, 2001). 


Técnicas de exploración 


El American Institute of Ultrasound in Medicine (2009) estableció 
las guías para el examen ecográfico de la pelvis femenina. Éstas 
fueron diseñadas para asegurar la calidad del estudio y ayudar a los 
médicos que realizan ecografía. Las guías que describen el equipo 
y la documentación se encuentran en http://www.aium.org/publi- 
cations/clinical/pelvis.pdf 

Después de cada estudio es necesario limpiar todos los trans- 
ductores; los dispositivos vaginales se cubren con un condón, o una 


FIGURA 2-2. Ecografía transvaginal de un teratoma ovárico en que se 
muestra una sombra acústica posterior (flechas). 


cubierta similar, antes de introducirlos. Las pacientes que se some- 
ten a una ecografía transvaginal (TVS, transvaginal sonography) 
deben ser acompañadas por alguna mujer. Las guías describen el 
examen que se debe realizar en cada órgano y región anatómica de 
la pelvis femenina. Por ejemplo, al valorar el útero debe documen- 
tarse su tamaño, forma y orientación y describirse el endometrio, 
el miometrio y el cuello uterino. La descripción del estudio y su 
interpretación se etiquetan y se incluyen en el expediente médico. 
La institución que lleva a cabo el estudio guardará una copia. 


Ecografía transabdominal 


Existen varias técnicas que se pueden utilizar para el estudio 
ecográfico de la pelvis femenina. En la mujer no embarazada, el 
método preferido es la valoración transabdominal con un trans- 
ductor curvo de 3 a 5 MHz, puesto que ofrece una identificación 
global de los órganos pélvicos y las relaciones que guardan unos 
con otros (American Institute of Ultrasound in Medicine, 2009). 
Por lo general es necesario que la vejiga se encuentre llena para 
obtener una buena imagen, puesto que ésta empuja el útero hacia 
arriba desde la parte posterior de la sínfisis del pubis y desplaza al 
intestino delgado alejándolo del campo de visión. Además, la vejiga 
actúa como ventana acústica mejorando la transmisión de las ondas 
sonoras. En las pacientes con tumores grandes ubicados por arriba 
del fondo vesical la ecografía transabdominal permite la valora- 
ción de la enfermedad gracias a su imagen panorámica (Fleischer, 
1997a). Sin embargo, en ocasiones es difícil la valoración de la 
cavidad endometrial con el método transabdominal y por lo gene- 
ral es necesario realizar la técnica transvaginal. 


Ecografía transvaginal 


Esta modalidad utiliza transductores de alta frecuencia (5 a 10 
MHz), lo que incrementa la sensibilidad y la resolución de la ima- 
gen espacial. El transductor se coloca en los fondos de saco vagi- 
nales y de esta manera se acerca a la región de interés, además de 
que existe menor atenuación del haz en los tejidos blandos superfi- 
ciales. A diferencia de la técnica transabdominal, la vejiga se vacía 
antes de llevar a cabo el estudio transvaginal. 


Técnicas transrectal y transperitoneal 


Los transductores transrectales o convencionales colocados en la 
región perineal se usan con mucha menos frecuencia. Su aplicación 
se limita a determinadas indicaciones como las que se describirán 
en la sección sobre estudios de imagen del piso pélvico (pág. 38). 


Imágenes armónicas 


Esta modificación reciente de la ecografía se diseñó para mejorar 
la visualización de los tejidos y la calidad de la imagen mediante el 
uso simultáneo de varias frecuencias en el haz de ultrasonido, en 
lugar de una sola (Armstrong, 2001). Transductores novedosos y la 
capacidad de procesamiento mejoran la resolución de las imágenes, 
sobre todo en las interfases superficiales. Además se reducen los 
artefactos que surgen de estructuras superficiales, como el tejido 
adiposo. 


Terapia ultrasónica enfocada 


Durante la obtención convencional de imágenes la energía ultrasó- 
nica se propaga de manera inocua por el tejido y se absorbe poca 
energía. Ésta se deposita como calor pero se disipa por los efectos 
refrigerantes de la perfusión y la conducción. No se han registrado 
efectos adversos con las intensidades usadas para fines diagnósticos 


en más de 50 años (American Institute of Ultrasound in Medicine, 
1991). 

Sin embargo, si el haz de ultrasonidos lleva un alto nivel de 
energía y se enfoca en un solo punto, la energía transmitida por 
el haz se convierte con rapidez en calor (ter Haar, 1999). Cuando 
la temperatura del objetivo se eleva a más de 55%C, las proteínas 
se desnaturalizan, las células mueren y se produce necrosis por 
coagulación (Lele, 1977). En contraste, los tejidos circundantes se 
calientan, pero no a temperaturas letales. 


Tecnología Doppler 


Esta técnica ecográfica puede realizarse por vía transabdominal 
o transvaginal para determinar el flujo sanguíneo de los órganos 
pélvicos con base en la velocidad de los eritrocitos dentro de los 
vasos sanguíneos, en especial las arterias. El primer intento con esta 
técnica capturó y caracterizó la onda espectral de ciertos vasos iden- 
tificados en una imagen en tiempo real. A menudo se calculan los 
índices de resistencia y de pulsatilidad con base en los parámetros 
de la onda espectral Doppler. Estos índices cuantitativos calculan 
la impedancia a la velocidad de los eritrocitos dentro de la arteria y 
al órgano de interés mediante la expresión de las diferencias entre 
las velocidades sistólica máxima y la final diastólica. 

La siguiente aplicación fue el mapeo Doppler a color, en el que 
la información sobre la velocidad Doppler en pulsos codificada 
por colores se superpuso a la imagen en escala de grises en tiempo 
real. El color tiene escalas, de manera que la brillantez cromática 
es proporcional a la velocidad del flujo. Además, esta técnica tam- 
bién proporciona información sobre la dirección del flujo sanguí- 
neo mediante la asignación de colores; el flujo que se aproxima al 
transductor se presenta en rojo y el que se aleja en azul. Las apli- 
caciones del Doppler a color en ginecología incluyen evaluación 
de tumoraciones ováricas para identificar torsión o una neoplasia 
maligna, detección mejorada de la vascularidad extrauterina rela- 
cionada con un embarazo ectópico y valoración de la perfusión 
uterina en pacientes con leiomiomas y trastornos endometriales. 

La imagen Doppler de poder muestra un tipo distinto de mapeo 
del movimiento de los eritrocitos. Detecta la energía de señales 
Doppler generadas por los eritrocitos en movimiento al comparar 
la relación señal/ruido de los vasos con la de los tejidos circundan- 
tes. Esta modalidad no aporta información sobre la dirección del 
flujo sanguíneo, por lo que los datos se presentan en un solo color, 
casi siempre amarillo. Sin embargo, el Doppler de poder es más 
sensible a las velocidades bajas de flujo, como las que se observan 
en venas y arterias pequeñas. Esta técnica puede usarse para reunir 
información adicional sobre trastornos del endometrio. 


Ecografía con infusión de solución salina 


También llamada sonohisterografía, la ecografía con infusión de 
solución salina (SIS, saline infusion sonography) se diseñó para obte- 
ner un panorama más detallado de la cavidad endometrial (Hill, 
1997). Después de orinar, la mujer se somete a una valoración 
ecográfica transvaginal completa. Después se introduce un espejo 
vaginal, se aplica una solución antiséptica en la vagina y el cue- 
llo uterino con un hisopo y se introduce un catéter a través del 
orificio interno del cuello uterino, por medio del cual se vierte 
solución salina a la cavidad uterina; casi nunca es necesario utilizar 
una pinza. Es importante evitar tocar el fondo uterino con el caté- 
ter, puesto que puede inducir dolor, una respuesta vasovagal y, en 
ocasiones, desprender fragmentos de endometrio, lo que origina 
resultados positivos falsos. El espejo se extrae con lentitud para 
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FIGURA 2-3. Ecografía con infusión de solución salina de una cavidad 
endometrial sana. 


no mover el catéter, el transductor transvaginal se introduce de 
nuevo y se inyecta solución salina a través del catéter a la velocidad 
que tolere la paciente. Por lo general no se necesitan más de 20 a 
40 ml para distender la luz endometrial (fig. 2-3). Durante este 
lapso, la cavidad se observa por medio de ecografía transvaginal. 
El especialista examina el plano longitudinal, tomando imágenes 
de un cuerno al otro, y el plano transversal desde el fondo hacia el 
cuello uterino. Se detecta cualquier irregularidad de la superficie 
endometrial gracias al contraste hipoecoico de la solución. Al ter- 
minar el procedimiento el catéter se extrae bajo visión ecográfica 
para valorar el istmo uterino y el conducto endocervical. Después 
de retirar el catéter, pero antes de retirar el transductor transvagi- 
nal, se evalúan los fondos de saco y la parte superior de la vagina. 
Esta técnica se conoce como sonovaginografía. El procedimiento 
completo dura entre cinco y 10 minutos. 

Existen muchos sistemas con catéteres distintos, incluyendo 
sistemas rígidos y catéteres flexibles con o sin globo incluido. Los 
autores utilizan un equipo con catéter con globo HSG calibre 7F 
(Cooper Surgical), que al taponar el orificio cervicouterino interno, 
impide el reflujo del medio de distensión y proporciona un lle- 
nado estable con expansión adecuada. Es más fácil de colocar y 
es muy tolerable (fig. 2-4). Se han descrito varias soluciones para 
distensión, incluidas la salina, la de Ringer con lactato y la de gli- 
cina al 1.5%. La solución salina estéril es barata y permite una 
visualización óptima. Como alternativa, los resultados de dos estu- 
dios piloto que investigan la posibilidad de utilizar una sustancia 
parecida a un gel son muy alentadores. El primer estudio utilizó 
un gel de glicerina de hidroxietilo en lugar de solución salina para 
distender la cavidad uterina (Exalto, 2004). Los resultados preli- 
minares mostraron excelente distensión, llenado estable y ausencia 
de problemas por reflujo. Otro grupo usó un medio con cambio 
de fase diseñado de manera especial que tenía consistencia de gel al 
instilarlo. Sus propiedades de cambio tardío de fase derivaron en la 
licuefacción y expulsión una vez que se completó el procedimiento 
ecográfico (de Ziegler, 2009). Aunque la técnica es similar a la SIS, 
puesto que este procedimiento no utiliza solución salina para dis- 
tender la cavidad endometrial, debe llamarse “ecografía con con- 
traste”. Diseñada para ser mucho más sencilla que la SIS regular, 
la ecografía con contraste no requiere un instrumento persistente 
en el útero ni infusión adicional durante el examen ecográfico. Aún 
así, proporciona una intensificación del contraste similar e imáge- 
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FIGURA 2-4. A. Catéter para ecografía con infusión de solución salina. B. Ecografía con infusión de solución salina. 


nes de la cavidad uterina comparables con las obtenidas por SIS. 
Hay estudios en proceso con productos que cambian de fase. 

En mujeres premenopáusicas es mejor realizar la SIS en los pri- 
meros 10 días del ciclo menstrual, de preferencia en los días 4, 5 
o 6, cuando el recubrimiento es más delgado. Se recomienda este 
momento para evitar confundir coágulos sanguíneos menstruales 
con algún trastorno intrauterino o, por el contrario, para que una 
anomalía oculta por el crecimiento endometrial no pase inadvertida 
(Hill, 1997). Además, en dicho periodo casi siempre se descarta un 
embarazo. Para las mujeres posmenopáusicas, el momento ideal 
para realizar el procedimiento no depende del ciclo menstrual. 

Las complicaciones de la SIS son mínimas y el riesgo de infec- 
ción es menor al 1% (Bonnamy, 2002). La mayoría de los médi- 
cos recomienda la administración de antibióticos profilácticos a 
mujeres con antecedentes de enfermedad pélvica inflamatoria y 
a pacientes que requieren profilaxis para endocarditis bacteriana. 
Con base en observaciones realizadas en la población de pacientes 
de los autores, después de la SIS, se recomienda administrar de 
forma sistemática una dosis única de doxiciclina, 200 mg por vía 
oral, a individuos con inmunosupresión (por ejemplo, mujeres 
con diabetes, cáncer o infección por el virus de la inmunodefi- 
ciencia humana), aunque no hay evidencias que respalden dichas 
medidas terapéuticas. Asimismo se recomienda la profilaxis en 
pacientes infértiles por el riesgo de experimentar daño tubárico 
en caso de que se desarrolle una infección pélvica. Por lo general 
el dolor es mínimo. En la experiencia de los autores, las muje- 
res que se sometieron a ligadura tubárica sienten mayor moles- 
tia, tal vez porque el líquido no puede salir por las trompas de 
Falopio. La administración de un antiinflamatorio no esteroideo 
(NSAID, nonsteroidal antiinflammatory drug) 30 min antes del 
procedimiento casi siempre minimiza cualquier posible moles- 
tia. Las contraindicaciones para la SIS incluyen hematómetra, 
embarazo, infección pélvica activa u obstrucción, como ocurre en 
casos de atrofia o estenosis del cuello uterino o de la vagina. En 
mujeres posmenopáusicas con estenosis cervicouterina son útiles 
las siguientes técnicas: administración de misoprostol, 200 ug por 
vía oral en la noche previa y en la mañana del día del procedi- 
miento; bloqueo paracervical con lidocaína al 1% sin epinefrina; 
aplicación de un tenáculo para tracción en el cuello uterino; y 
dilatación cervicouterina secuencial con dilatadores del conducto 
lagrimal guiada por ecografía. Para evitar estenosis cervical grave, 
Pisal er al. (2005) propusieron la inserción de una aguja espi- 


nal calibre 20 en la cavidad uterina, dirigida a través de medios 
ecográficos. 


Anatomía normal en la ecografía 
Órganos del aparato reproductor 


Durante la edad fértil, el útero normal mide 7.5 X 5.0 X 2.5 cm, 
pero es más pequeño en las mujeres prepúberes, posmenopáusicas 
o con hipoestrogenismo. El estroma uterino normal rebota ecos 
uniformes y pequeños y la posición de los conductos endometrial 
y endocervical la indican franjas ecógenas lineales que representan 
la interfaz entre el moco y la mucosa (fig. 2-5). El cuello uterino 
se observa mejor por vía transvaginal colocando la punta del trans- 
ductor unos 2 a 3 cm por delante del mismo. El conducto endocer- 
vical es la continuación de la cavidad endometrial y aparece como 
una franja ecógena delgada (fig. 2-6). La vagina corresponde a una 
estructura tubular hiperecoica con una luz ecógena que se curva en 
sentido inferior sobre el cuerpo perineal muscular del introito. Los 
ovarios son estructuras de forma elíptica y por lo general yacen en 
la fosa ovárica con sus ejes longitudinales paralelos a los vasos ilia- 
cos internos y los uréteres, que se ubican en la zona posterior (fig. 
2-7). El volumen ovárico varía entre 4 y 10 cm?, dependiendo del 
estado hormonal (Cohen, 1990). El volumen se calcula utilizando 


FIGURA 2-5. Ecografía transvaginal en el plano sagital de un cuerpo 
uterino en anteversión y anteflexión. Los calibradores marcan la longi- 
tud uterina (+) y la dimensión anteroposterior (X). 


FIGURA 2-6. Ecografía transvaginal del cuello uterino en el plano 
sagital. La flecha señala un quiste endocervical situado por detrás del 
conducto endocervical delgado y ecógeno. 


la fórmula del volumen de una elipse: (1/6) X (A X B X C). En la 
fórmula anterior, A, B y C son los diámetros ováricos en centíme- 
tros, medidos en tres diferentes planos. Los folículos ováricos son 
estructuras anecoicas esféricas dentro del ovario que por lo habitual 
alcanzan hasta 2.5 cm. Las trompas de Falopio normales no son 
visibles, En general se observa una pequeña cantidad de líquido en 
el fondo de saco posterior, a menudo con la ovulación. 


Endometrio 


Desde el punto de vista funcional, el endometrio posee dos capas 
principales: el estrato basal, que comprende al estroma densamente 
celular y varía muy poco con las distintas fases del ciclo y el estrato 
funcional, que prolifera durante cada ciclo y se descama de forma 
parcial durante la menstruación. Estas capas cubren toda la ca- 
vidad. 

El aspecto ecográfico del endometrio durante el ciclo menstrual 
es directamente proporcional a los cambios anatomopatológicos a 
lo largo de las diversas fases. Durante la fase folicular, cuando el 
endometrio se encuentra bajo la influencia de los estrógenos por 
la foliculogénesis ovárica, el estrato basal es ecógeno por los refle- 
jos espectrales provenientes de las glándulas que contienen moco. 
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FIGURA 2-7. Ecografía transvaginal del ovario izquierdo de una mujer 
premenopáusica en el plano sagital. Por lo general el ovario yace en la 
fosa ovárica, por delante de los vasos iliacos internos, que se encuen- 
tran arriba de la flecha. 
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B 
Endometrio 


FIGURA 2-8. Ecografía transvaginal de un endometrio proliferativo 
trilaminar característico en el plano sagital. Los calibradores exhiben el 
espesor de la “doble capa” marcada por líneas hiperecoicas e hipoecoi- 
cas alternadas. 


Por el contrario, el estrato funcional es hipoecoico en términos 
relativos por la disposición ordenada de las glándulas que carecen 
de secreciones. Las superficies opuestas centrales de estas dos capas 
endometriales aparecen como una tira delgada, central y brillante y 
las tres líneas ecógenas ofrecen un aspecto característico trilaminar 
del endometrio proliferativo, conocido como banda endometrial 
( ). El espesor endometrial se mide entre las regiones ecó- 
genas basal anterior y basal posterior, por lo que posee un “espe- 
sor doble”. El halo hipoecoico que se observa por fuera de éste y 
adyacente al endometrio no se incluye en esta medida, puesto que 
en realidad corresponde a la capa compacta interna del miometrio. 
Desde el punto de vista ecográfico, el endometrio se debe medir en 
una imagen sagital o longitudinal del útero en el plano en el que 
se observa la banda endometrial contigua al conducto endocervical 
y se distingue del miometrio. El espesor endometrial se correla- 
ciona aproximadamente con el día del ciclo hasta los días 7 u 8 
(Richenberg, 2000). 

Con la ovulación y la producción de progesterona en el cuerpo 
lúteo durante la fase secretora, comienza el crecimiento glandular 
y la aparición de vacuolas secretoras. Estos cambios se observan en 
la ecografía ( ). Durante esta fase, el endometrio alcanza su 
espesor máximo y el estroma es más vascularizado y edematoso. 


FIGURA 2-9. Ecografía transvaginal de un endometrio secretor en el 
plano sagital. El endometrio, marcado por los calibradores, ahora es 
uniformemente ecógeno. 
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FIGURA 2-10. Ecografía transvaginal de un endometrio en el plano 
sagital, marcado por los calibradores, en la fase menstrual. 


Con la menstruación, el endometrio aparece como una interfaz 
ecógena un poco irregular por el tejido descamado y la sangre. Al 
final de la menstruación se obtienen las medidas más pequeñas del 
endometrio (fig. 2-10). 

Una vez que se interrumpe el estímulo estrogénico al principio 
de la menopausia, el endometrio se atrofia y no se produce una 
descamación cíclica. El endometrio de la mujer posmenopáusica 
se observa delgado y uniforme (fig. 2-11). 


Piso pélvico 

Con el advenimiento de la uroginecología como especialidad, 
la ecografía se utiliza en gran medida para valorar la anatomía y 
función del piso pélvico. Para estudiar la anatomía uretral se han 
estudiado diversas técnicas bidimensionales como la transvaginal, 
transrectal, transperineal e intrauretral. 

La ecografía transrectal fue la primera técnica utilizada para 
valorar la morfología del esfínter anal después del parto. Esta téc- 
nica requiere de equipo especial y una buena distensión del con- 
ducto anal. Su utilidad es limitada durante el puerperio inmediato 
y sólo ofrece información sobre la morfología del esfínter anal. Por 
lo tanto, sin la valoración del músculo elevador del ano no es posi- 
ble realizar una valoración completa del compartimiento posterior 
(Wisser, 2001). Por otro lado, se pueden valorar la morfología 
anorrectal y el piso pélvico por medio de una ecografía vaginal. En 


FIGURA 2-11. Ecografía transvaginal de un endometrio posmenopáu- 
sico atrófico en el plano sagital. 


este método se utiliza un transductor endorrectal que rota o bien 
el transductor transvaginal tradicional (Sandridge, 1995; Sultan, 
1994). Estos métodos se describen con mayor detalle en el capítulo 
25 (pág. 666). 

Recientemente la ecografía perineal se ha utilizado para valorar 
el piso pélvico. La técnica requiere llenar la vejiga con 300 ml de 
solución salina. La mujer se sitúa en decúbito dorsal o posición 
erecta y se pone un transductor curvo de 5 MHz en orientación 
sagital al periné. Esto permite tomar imágenes en tiempo real de 
la sínfisis del pubis, de la uretra, del cuello vesical y de la vejiga. 
Schaer et al. estandarizaron las mediciones (1995). 

En la actualidad se usa cada vez más la ecografía tridimensio- 
nal para examinar la anatomía del piso pélvico (Coyne, 2008). Se 
propuso para obtener imágenes del soporte paravaginal, prolapso 
e implantes usados para la reconstrucción del piso pélvico y para 
la cirugía contra la incontinencia. Además, esta modalidad per- 
mite la reconstrucción del volumen en un plano coronal después 
del procesamiento. Esto mejora la visualización de la uretra y el 
tejido periuretral, que es inaccesible con técnicas ecográficas bidi- 
mensionales (Dietz, 2004). Aunque los estudios iniciales usaban 
un abordaje transrectal para obtener el volumen tridimensional, 
los avances técnicos permiten usar transductores abdominales 
para obtener imágenes tridimensionales a través de los labios y el 
perineo, lo cual es más aceptable para las pacientes (Dietz, 2007; 
Huang, 2007; Lee, 2007). Las imágenes ecográficas tomográficas 
reconstruidas, tal vez con ecografía tridimensional, han sido muy 
útiles para cuantificar el grado de defectos en el elevador del ano en 
mujeres con síntomas de disfunción del piso pélvico (Dietz, 2007). 


Aplicaciones clínicas 


La ecografía transvaginal se realiza para valorar al útero sano y los 
anexos y para el diagnóstico de algunas enfermedades ginecológi- 
cas. Además permite el diagnóstico y tratamiento del embarazo 
ectópico, ofrece apoyo para los procedimientos encaminados a 
tratar la esterilidad y para la detección temprana de los cánceres 
ovárico y endometrial. 

La ecografía transvaginal tiene pocas limitaciones. Las úni- 
cas dos contraindicaciones absolutas son el himen imperforado 
y la renuencia de la paciente. Una contraindicación relativa es 
la paciente sin antecedente de relaciones sexuales o con estenosis 
del introito. Sin embargo, estas mujeres por lo general se pueden 
someter a un examen con el asesoramiento correspondiente. 


Útero 


Leiomiomas. Si se observan por medio de una ecografía, los leio- 
miomas uterinos se ven como tumores sólidos y definidos con una 
periferia hipoecoica delgada (fig. 2-12). Si bien la mayor parte es 
hipoecoica en relación con el miometrio, algunas veces adquiere 
un aspecto hiperecoico o isoecoico, en especial si ha ocurrido dege- 
neración dentro del tumor (Lyons, 2000). A menudo se observan 
sombras en sus bordes laterales. 

En la mayor parte de los casos se utiliza la ecografía para la 
valoración preoperatoria de las mujeres sometidas a una emboli- 
zación de las arterias uterinas (UAE, uterine artery embolization) 
por leiomiomas sintomáticos. En estas mujeres, la ecografía tridi- 
mensional con Doppler a color permite observar con precisión la 
vascularidad del leiomioma y, en algunos casos, la circulación cola- 
teral que no se detecta en la arteriografía uterina (Muniz, 2002). 
Asimismo, las medidas del flujo que se obtienen con el estudio de 
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Fondo uterino 


FIGURA 2-12. Ecografía transvaginal de un leiomioma subseroso del 
fondo uterino (flechas). 


Doppler son útiles para establecer el pronóstico de la embolización 
del leiomioma, como la reducción en el tamaño del tumor o un 
fracaso terapéutico (McLucas, 2002). En muchos casos, también 
se utiliza la resonancia magnética para obtener más datos antes de 
practicar una UAE. La ecografía también se utiliza para demostrar 
una reducción en el volumen de los leiomiomas después del tra- 
tamiento con agonistas de hormona liberadora de gonadotropina 
(GnRH) (Fleischer, 2000). 


Adenomiosis. La evaluación ecográfica de la adenomiosis se 
hizo más fácil y precisa con el advenimiento de la TVS, de téc- 
nicas de mayor resolución y de la tecnología Doppler a color. 
(Andreotti, 2005). Un útero afectado es globular, pero de forma 
regular y el miometrio muestra engrosamiento asimétrico con 
). Aunque es posible que haya una 
tumoración miometrial, llamada adenomioma, ésta casi siempre 


áreas heterogéneas ( 


está poco definida y no modifica el contorno uterino. A menudo 
se ven áreas anecoicas consistentes con quistes miometriales, que 
corresponden a glándulas endometriales dilatadas (Lyons, 2002). 
También se observan estriaciones lineales hipoecoicas en todo el 
músculo liso (Kepkep, 2007). La unión endometrial-miometrial 
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está poco definida porque el tejido endometrial heterotópico se 
extiende desde el estrato basal. Cuando se evalúan por medio de 
ecografía Doppler, las lesiones de la adenomiosis se ven vascula- 
rizadas y los vasos sanguíneos se ven menos organizados que los 
del miometrio normal (Atri, 2000; Reinhold, 1999). Un estudio 
reciente de Exacoustos ef al. (2011) demostró que la vista coro- 
nal del útero obtenida por ecografía transvaginal tridimensional 
permitía visualizar y valorar mejor la zona de unión miometrial, 
lo cual incrementa la precisión diagnóstica de la ecografía en la 
adenomiosis. Se ha informado que la sensibilidad de la ecografía 
es cercana al 85% y la especificidad varía entre 50 y 96%, cuando 
se usan criterios específicos. La exactitud general es de 68 a 86%, 
equivalente a la de la MRI (Brosens, 1995; Fedele, 1992; Mark, 
1987; Reinhold, 1995; Togashi, 1988, 1989). La imagen por 
resonancia magnética puede ser útil en casos en los que la TVS no 
aporta resultados determinados (págs. 54-55). 


Anomalías endometriales. La ecografía transvaginal se utiliza 
para valorar con precisión el espesor y el aspecto del endometrio 
y, junto con la SIS, es de gran importancia en el tratamiento de 
los trastornos endometriales. A menudo se utiliza para ayudar a: 
1) determinar qué mujeres se deben someter a una biopsia endo- 
metrial; 2) analizar el endometrio en busca de pólipos o leiomio- 
mas submucosos, y 3) valorar la invasión miometrial por cáncer 


endometrial (Fleischer, 1997b). 


Ecografía transvaginal. La utilidad clínica de la ecografía en 
mujeres con hemorragia posmenopáusica depende de la capacidad 
de medir con precisión el espesor endometrial (cap. 8, pág. 227). 
Se mide el punto más ancho del endometrio desde la unión endo- 
metrial-miometrial en un trayecto de adelante atrás. En mujeres 
posmenopáusicas con un espesor endometrial de 4 mm o menos, 
los estudios ecográficos e histopatológicos han demostrado que la 
hemorragia se puede atribuir a atrofia endometrial (Ferrazzi, 1996; 
Goldstein, 1990; Granberg, 1991; Gull, 2000, 2003; Karlsson, 
1995). La hiperplasia, los pólipos y el carcinoma endometriales se 
acompañan de un espesor endometrial mayor. 

Se han realizado varios estudios para valorar la utilidad de la 
ecografía para identificar el espesor endometrial, así como cambios 


FIGURA 2-13. Adenomiosis. A. Ecografía transvaginal de un útero globular en el plano sagital. El miometrio posterior muestra engrosamiento asi- 
métrico, heterogéneo y con estriaciones lineales hipoecoicas. B. Examen Doppler transvaginal a color de otro caso de adenomiosis que demuestra 
un miometrio anterior bien vascularizado y áreas anecoicas avasculares consistentes con quistes miometriales. Éstos corresponden a glándulas 
endometriales dilatadas. 
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ecoestructurales normales y patologías en el endometrio posme- 
nopáusico. Por ejemplo, la presencia de cambios endometriales 
quísticos significa que existen pólipos, un endometrio engrosado 
y homogéneo sugiere hiperplasia y un patrón estructural hetero- 
géneo hace surgir la sospecha de cáncer. Sin embargo, estos datos 
ecográficos se superponen y no se pueden utilizar en forma ais- 
lada (Atri, 1994; Doubilet, 2000; Hulka, 1994; Levine, 1995). 
Además, los estudios Doppler de la vasculatura endometrial no 
brindan información, puesto que no existen diferencias significa- 
tivas entre los índices de resistencia y pulsatilidad de las lesiones 
benignas y de las malignas que provocan engrosamiento endome- 
trial (Bourne, 1995; Sheth, 1993). 

Por otra parte, la valoración del endometrio engrosado con 
Doppler de poder parece ser más prometedora. En los pocos estu- 
dios que han analizado el valor cualitativo de la ecografía Doppler 
de poder transvaginal para distinguir entre trastornos endome- 
triales benignos y condiciones malignas en mujeres con hemorra- 
gia posmenopáusica y endometrio engrosado, los investigadores 
encontraron que los patrones vasculares ramificados e irregulares 
son factores predictivos de procesos neoplásicos (Alcazar, 2003a; 
Epstein, 2006; Opolskiene, 2007). Algunos llevaron más allá 
este concepto y evaluaron si el examen cuantitativo con ecografía 
Doppler de poder del endometrio permite diagnosticar en forma 
correcta un tumor endometrial maligno (Epstein, 2002; Merce, 
2007). Parámetros como el índice de vascularidad, definido como 
el área vascularizada dividida entre el área endometrial, pueden 
contribuir para diagnosticar de forma correcta una neoplasia en 
presencia de un endometrio engrosado. Se están desarrollando 
modelos de regresión, que incluyen resultados de estudios con 
Doppler de poder para calcular el riesgo de cáncer endometrial 
(De Smet, 2006; Mandic, 2006). 

Una vez diagnosticado el carcinoma endometrial, la ecogra- 
fía transvaginal permite establecer la extensión local del mismo 
(Ozdemir, 2009; Savelli, 2008). Además es posible valorar la 
extensión directa al miometrio; sin embargo, algunos resultados 
positivos falsos son resultado de la compresión y el adelgazamiento 
del miometrio por lesiones benignas grandes. Asimismo, la ecogra- 
fía con Doppler a color de los vasos miometriales ayuda a identi- 
ficar al carcinoma endometrial invasor. Si bien es útil para evaluar 
la profundidad de la invasión miometrial, la ecografía no se utiliza 
para clasificar el estadio del cáncer endometrial puesto que no per- 
mite valorar más allá del cuerpo uterino. 


Valoración ecográfica del endometrio con solución salina. 
Además de la TVS convencional, la SIS también se ha utilizado para 
estudiar el endometrio en diversas situaciones clínicas (Lindheim, 
2003a). Algunas son hemorragia uterina anormal, engrosamiento 
endometrial u otras lesiones endometriales, observación del eco en- 
dometrial central cuando las imágenes no son claras por la posición 
del útero o alguna otra patología, valoración durante tratamiento 
con tamoxifeno y algunos estudios de esterilidad. 


Definición de lesiones endometriales. Para definir el engrosa- 
miento endometrial, la mejor técnica no quirúrgica para diagnosti- 
car pólipos es la SIS. La naturaleza focal de estas lesiones contrasta 
con el engrosamiento endometrial difuso observado en la hiper- 
plasia endometrial. Además, los pólipos y leiomiomas submuco- 
sos a menudo se distinguen por dos hallazgos (Jorizzo, 2001). El 
primero son diferencias en cuanto a la ecotextura; el leiomioma es 
hipoecoico, similar al miometrio, mientras que el pólipo es hiper- 
ecoico (fig. 2-14). El segundo es la detección de una franja de 
endometrio que cubre al leiomioma y lo separa de la luz endome- 
trial, lo que permite distinguir estos dos (Jorizzo, 2001). 

Es obvio que la SIS no puede usarse para diferenciar entre las 
lesiones benignas y las malignas con una certeza absoluta. Cualquier 
mujer con una tumoración luminal de apariencia atípica o sos- 
pechosa requiere un examen histológico para descartar una neo- 
plasia (Dubinsky, 1999; Fleischer, 1997c; Jorizzo, 1999, 2001). 
Sin embargo, la SIS puede usarse para guiar la obtención de una 
biopsia de alguna patología intrauterina (fig. 2-15) (Dubinsky, 
2000; Lindheim, 2003b; Moschos, 2009; Wei, 2006). Las limita- 
ciones radican sobre todo en la factibilidad técnica, como en casos 
de estenosis cervicouterina o visualización restringida por la fuga de 
solución salina durante la introducción del instrumento para to- 
mar la biopsia. En la institución de los autores se hizo una com- 
paración prospectiva entre el muestreo endometrial con ecografía 
con infusión salina (SISES, saline infusion sonography endometrial 
sampling) y la tradicional toma de biopsia endometrial (EMB, 
endometrial biopsy) sin ayuda de medios visuales para el diagnóstico 
de enfermedades endometriales benignas y neoplásicas en muje- 
res perimenopáusicas y posmenopáusicas con hemorragia uterina 
anormal. El SISES fue superior a la EMB para diagnosticar pato- 
logías endometriales. En particular, el último método subestimó la 
incidencia de patología, sobre todo cuando había lesiones focales y 


neoplasias. 


FIGURA 2-14. Pólipo endometrial. A. Ecografía transvaginal del endometrio después de colocar el catéter con globo para la SIS (flecha). Nótese 
el aspecto homogéneo del endometrio engrosado B. La SIS transvaginal del mismo caso revela un pólipo hiperecógeno dentro de la cavidad 


endometrial. 
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FIGURA 2-15. Muestreo endometrial mediante ecografía con infusión de solución salina (SISES). Al principio se distiende la cavidad con solución 
salina. A continuación se usa Un catéter graduado para obtener la biopsia de endometrio utilizando orientación ecográfica directa. 


La ecografía con infusión salina es más precisa que la TVS o la 
histeroscopia para determinar el tamaño, la localización y la pro- 
fundidad del compromiso miometrial de leiomiomas submucosos 
(Cicinelli, 1995; Farquhar, 2003; Salim, 2005). Esta información 
es útil para predecir resultados y complicaciones de la resección 
histeroscópica (Bradley, 2000; Emanuel, 1995; Salim, 2005). 


Vigilancia del tratamiento con tamoxifeno. En las mujeres que 
toman tamoxifeno, la SIS casi siempre aporta más información 
que la TVS. La ecografía con infusión de solución salina ayuda 
a delinear trastornos hiperplásicos en las mujeres con hemorragia 
cuando toman tamoxifeno. Es importante señalar que la SIS parece 
tener poco valor adicional cuando se utiliza en mujeres asintomá- 
ticas, y no se recomienda la vigilancia ecográfica sistemática de 
mujeres que usan tamoxifeno (Bertelli, 2000; Hann, 2001). 


Otros usos. Se han descrito otras aplicaciones diagnósticas y tera- 
péuticas de la SIS. Se usa para localizar dispositivos intrauterinos 
(IUD) “perdidos” y para determinar si se han alojado en el miome- 
trio (Bussey, 1996). Se ha utilizado para diagnosticar remanentes 
después de un aborto, incluyendo placenta acreta, para valorar cica- 
trices de una cesárea previa y predecir placentación anormal futura 
y para evaluar hemorragias uterinas anormales (Monteagudo, 
2001; Tal, 1997). Coccia et al. (2001) utilizaron en siete mujeres 
el lavado con presión bajo orientación ecográfica (PLUG, pressure 
lavage under ultrasound guidance) como tratamiento para las adhe- 
rencias intrauterinas. En esta técnica se utiliza la acumulación con- 
tinua de solución salina para el desprendimiento mecánico de las 
adherencias. 


Ovario 


Identificación de las lesiones. La ecografía a menudo es la 
primera y con frecuencia la única técnica de imagen utilizada en 
la valoración de los tumores pélvicos y ováricos. Los quistes sim- 
ples constituyen uno de los tumores pélvicos más frecuentes. Los 
datos ecográficos clásicos de los quistes simples son paredes lisas y 
regulares, ausencia de ecos internos y aumento de la transmisión o 
acentuación acústica (fig. 2-1). Los quistes llenos de sangre, como 


los quistes hemorrágicos y los endometriomas, adquieren aspectos 
variables dependiendo de la presencia de coágulos, lisis y retracción. 
Se pueden observar ecos internos, tabiques o divisiones, nódulos 
murales, componentes sólidos, niveles líquidos-residuos y coágu- 
los retraídos. Algunos quistes llenos de sangre al principio pare- 
cen sólidos, con un patrón interno de numerosos ecos pequeños 
y débiles. Sin embargo, se acompañan de una mayor transmisión, 
que concuerda con un quiste. La principal característica ecográfica 
para diferenciar un quiste hemorrágico de un endometrioma es 
el cambio de la estructura interna del primero, que ocurre con el 
transcurso del tiempo (fig. 9-17, pág. 266) (Derchi, 2001). 

Con las neoplasias ováricas, algunos datos ecográficos son indi- 
cativos. Por ejemplo, el cistadenoma seroso benigno aparece como 
tumor quístico con líquido transparente y tabiques internos delga- 
dos. Rara vez se acompaña de nódulos murales. Los cistadenomas 
mucinosos por lo general también son quísticos y, comparados 
con sus contrapartes serosas, tienden a poseer numerosos tabiques 
internos, más líquido ecógeno y niveles líquido-residuos dentro del 
quiste. No existen límites claros entre el aspecto ecográfico de un 
cistadenoma y un cistadenocarcinoma. No obstante, como regla 
general, entre mayor sea la cantidad de tejido sólido dentro del 
tumor, mayor será la probabilidad de cáncer. Los criterios que 
sugieren cáncer son: presencia de tabiques gruesos, proyecciones 
papilares múltiples, porciones sólidas dentro del tumor y ascitis 
(cuadro 9-4). 

Los teratomas quísticos maduros (tumores dermoides) tienen 
un aspecto ecográfico clásico (fig. 2-2). Como se describe en el 
capítulo 9 (pág. 267), se caracterizan por ser tumores hiperecoicos 
con una estructura similar a la del tejido graso circundante, áreas 
quísticas con nódulos murales ecógenos redondos y calcificaciones, 
penachos de pelo y niveles grasa-líquido. Estos hallazgos reflejan 
los contrastes hísticos singulares encontrados en estos tumores 
benignos. 


Características malignas. La ecografía es la mejor técnica diag- 
nóstica para definir en el preoperatorio el potencial maligno de 
un tumor ovárico (Twickler, 2010). Con el fin de estandarizar la 
interpretación de los resultados se propuso un sistema morfológico 
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de calificación basado en el número y el espesor de los tabiques, la 
presencia y el número de papilas y la proporción de tejido sólido 
dentro del tumor (DePriest, 1993; Sassone, 1991). Cuando se 
combinan el tamaño, la morfología y la estructura de las tumora- 
ciones anexiales con el estudio Doppler a color y el análisis espec- 
tral de las señales de la circulación, aumentan la especificidad y el 
valor predictivo positivo del diagnóstico ecográfico (Buy, 1996; 
Fleischer, 1993; Jain, 1994; Twickler, 1999; Valentin, 1997). En 
un metaanálisis de 46 estudios con 5 159 pacientes, Kinkel ez al. 
(2000) publicaron una precisión mucho mayor de las técnicas eco- 
gráficas combinadas que de cualquier otra técnica individual. Hace 
poco, el International Ovarian Tumor Analysis (OTA) Group, un 
esfuerzo conjunto que incluye nueve centros de cinco países euro- 
peos, comenzó un estudio prospectivo multicéntrico a partir del 
cual desarrollaron el modelo matemático más exacto hasta ahora 
para calcular el riesgo de malignidad de una tumoración anexial 
con base en sus características ecográficas (Timmerman, 2005). 

La neovascularización secundaria a angiogénesis dentro de la 
neoplasia genera un aumento significativo en las señales de flujo 
Doppler a color. La vascularización de la mayoría de los tumores 
benignos es escasa y la de la mayor parte de las neoplasias malignas 
es profusa, con señales de flujo en las regiones periférica y central, 
incluso dentro de los tabiques y de las áreas sólidas del tumor. Sin 
embargo, no es posible hacer un diagnóstico contundente sólo con 
base en este hallazgo. Hay informes de neoplasias malignas avas- 
culares y de tumoraciones benignas muy vascularizadas (Brown, 
1994; Kawai, 1992). 

La neovascularización dentro de los tumores malignos está 
constituida por vasos anormales que carecen de músculo liso y con- 
tienen numerosas anastomosis arteriovenosas. Por consiguiente, 
se espera que haya flujo de baja impedancia en tales masas, como se 
muestra en la figura 2-16 (Fleischer, 1993; Kurjak, 1992; Weiner, 
1992). Sin embargo, otros estudios demuestran una superposición 
considerable ente los valores de las lesiones benignas y las malignas 
(Jain 1994; Levine, 1994; Stein, 1994). 

Dentro de los parámetros de la técnica Doppler, es probable 
que el contenido de color del tumor refleje mejor la vascularidad de 
la neoplasia que cualquier otro dato. La impresión general de esta 
vascularidad refleja el número, el tamaño y la capacidad funcio- 
nal de los vasos. El sistema de calificación del grupo IOTA utiliza 
la valoración semicuantitativa del flujo para describir las carac- 


FIGURA 2-16. Tumor ovárico complejo con áreas quísticas irregulares 
que muestran un flujo de impedancia reducida [Pl = 0.87] en un ta- 
bique grueso. Este tumor resultó ser un cistadenocarcinoma mucinoso 
en la intervención quirúrgica. 


terísticas vasculares de las tumoraciones ováricas (Ameye, 2009; 
Timmerman, 2005). Se usa una calificación de color de cuatro 
puntos para describir el flujo sanguíneo tumoral sólo dentro de 
los tabiques y porciones sólidos de la lesión (Timmerman, 2000). 

Estas observaciones condujeron a muchos investigadores a eva- 
luar la presencia, la distribución espacial y la prevalencia de las 
señales de flujo dentro de las tumoraciones ováricas para distinguir 
entre las neoplasias benignas y las malignas. Sin embargo, debido 
a la superposición de los parámetros vasculares observados entre 
las neoplasias malignas y las tumoraciones benignas, no es posible 
hacer un diagnóstico diferencial firme basado sólo en la evaluación 
espectral Doppler (Valentin, 1997). 


Torsión. Aunque la torsión ovárica es un diagnóstico clínico, la 
evaluación Doppler a color puede ser de ayuda. Su apariencia eco- 
gráfica, como se describe en el capítulo 9 (pág. 271), varía según 
el grado de compromiso vascular y la presencia de una tumoración 
anexial. El Doppler a color de los vasos del ligamento infundi- 
bulopélvico puede ayudar a establecer el diagnóstico específico al 
demostrar ausencia de los flujos arterial y venoso. Un dato impor- 
tante es que la presencia de flujo no descarta el diagnóstico, en 
cambio se cree que las señales venosas de origen aproximadamente 
central con torsión tuboovárica indican viabilidad del tejido ová- 
rico (Fleischer, 1995). 


Enfermedad pélvica inflamatoria 


Infección aguda. La ecografía pélvica es un estudio habitual en 
las mujeres con salpingitis aguda, pero no existen estudios exten- 
sos que valoren su sensibilidad, especificidad y utilidad global 
(Boardman, 1997; Cacciatore, 1992; Patten, 1990). Los datos eco- 
gráficos varían según la gravedad del padecimiento. Al principio 
de la infección, la anatomía muchas veces es normal. Al avanzar, 
aparecen algunos datos inespecíficos como líquido pélvico libre, 
engrosamiento endometrial, distensión de la cavidad uterina por 
líquido o gas y bordes mal definidos del útero y de los ovarios. Se 
ha demostrado que la presencia de ovarios grandes con numerosos 
quistes pequeños (“aspecto de ovarios poliquísticos”) se correla- 
ciona con la enfermedad pélvica inflamatoria (PID). Cacciatore er 
al. (1992) encontraron ovarios más grandes que los normales en las 
mujeres con PID demostrada por medio de biopsia endometrial o 
laparoscopia. También observaron que el tamaño de los ovarios se 
reduce con el tratamiento. 

Las características más notables y específicas de la PID son los 
datos ecográficos de las trompas de Falopio (fig. 2-17). Aunque es 
raro observar unas trompas normales a menos que se encuentren 
rodeadas por ascitis, la inflamación de las paredes de dichas estruc- 
turas permite su visualización por medio de ecografía. Conforme la 
luz se ocluye en su parte distal, las trompas de Falopio se distien- 
den y se llenan de líquido. Su aspecto es variable (Timor-Tritsch, 
1998). Algunas veces adquieren forma ovoide o de pera, se llenan 
de líquido que puede ser anecoico o ecógeno. La pared tubaria se 
engrosa, midiendo =5 mm, y a menudo aparecen estructuras simi- 
lares a tabiques incompletos cuando las trompas se doblan. Si se 
observa una trompa distendida en un corte transversal, se encuen- 
tra el signo de la rueda dentada por engrosamiento de los pliegues 
del interior de la trompa (Timor-Tritsch, 1998). Las trompas de 
Falopio edematizadas suelen extenderse en sentido posterior hacia 
el fondo de saco, en lugar de hacerlo en dirección anterosuperior 
hacia el útero como tiende a ocurrir con los tumores ováricos gran- 
des. A menudo se observan niveles líquido-residuos en las trompas 


FIGURA 2-17. Ecografía transvaginal en corte transversal de una 
trompa de Falopio dilatada e inflamada que muestra paredes tubarias 
engrosadas, tabiques incompletos y un líquido ecógeno. 


de Falopio dilatadas y rara vez aparecen niveles hidroaéreos o bur- 
bujas ecógenas de gas. El Doppler a color y el de alta resolución 
muestran aumento de la circulación por hiperemia en las paredes, 
así como tabiques incompletos de las trompas de Falopio inflama- 
das (Tinkanen, 1993). 


Infección tuboovárica. Conforme la PID progresa, se extiende 
hasta los ovarios. Una vez que un ovario se adhiere a una trompa de 
Falopio, pero todavía se puede ver, se denomina complejo tuboová- 
rico. Por el contrario, el diagnóstico de absceso tuboovárico se esta- 
blece con la distorsión completa de la estructura ovárica y tubaria, 
de manera que ya no es posible identificar dos componentes inde- 
pendientes (fig. 2-18). Cuando la región contralateral no se afecta 
desde el principio, puede hacerlo más tarde. Una vez que ambas 
trompas de Falopio se inflaman y obstruyen, el complejo adquiere 
forma de “U” al ocupar el fondo de saco y se extiende desde una 
región anexial hasta la otra (Horrow, 2004). Los bordes uterinos 
externo y posterior se atenúan y no es posible distinguir las trom- 
pas de Falopio y los ovarios en forma individual. En mujeres que 
no responden al tratamiento médico se puede utilizar la ecografía 
para guiar el drenaje transvaginal de estas lesiones (Kaakaji, 2000; 
Patten, 1990). 


FIGURA 2-18. Signo de “collar de perlas”. Se cree que los nódulos 
murales ecógenos que se muestran (flechas) dentro de este absceso 
tuboovárico representan pliegues aplanados y fibróticos de la trompa 
de Falopio inflamada. 


Estudios de imagen utilizados en ginecología 


Datos de infección previa. Uno de los datos de PID crónica es 
el hidrosálpinx. Asimismo, como se describe en el capítulo 9 (pág. 
273), diversos hallazgos ecográficos como la forma de las trompas 
de Falopio y la presencia de tabiques incompletos y de nódulos 
murales hiperecoicos ayudan a distinguir al hidrosálpinx de otras 
lesiones quísticas anexiales (Ag. 9-26, pág. 273). Cuando se detecta 
flujo con el Doppler a color en un hidrosálpinx, éste tiende a ser 
menos abundante que el que se observa en la PID aguda. Molander 
et al. (2002) encontraron un mayor índice de pulsatilidad en las 
pacientes con hidrosálpinx crónico (1.5 + 0.1) que en aquellas con 
PID aguda (0.84 + 0.04). 

Unas cuantas mujeres con PID previa manifiestan un quiste 
peritoneal de inclusión. Éste se forma cuando el líquido de un 
quiste ovárico roto es atrapado alrededor del ovario por las adhe- 
rencias. Este diagnóstico se establece cuando el ovario se rodea de 
una acumulación compartimentalizada de líquido y con tabiques 
delgados (Horrow, 2002). 


Embarazo ectópico 


La ecografía tiene una función primordial en la conducta diagnós- 
tica y terapéutica de la sospecha de un embarazo ectópico. El emba- 
razo uterino y ectópico simultáneo (embarazo heterotópico) es raro 
en pacientes sin tecnologías de reproducción asistida, de manera 
que el hallazgo aislado más importante para excluir un embarazo 
ectópico es la identificación de un embarazo intrauterino, el cual 
se corrobora al observar un saco gestacional, un doble contorno 
decidual o la presencia del embrión dentro de la cavidad endo- 
metrial. Todos los embarazos inducen una reacción decidual en- 
dometrial, pero el signo de doble contorno decidual (dos capas 
externas ecógenas alrededor del saco gestacional anecoico) se pro- 
duce por las deciduas parietal y capsular de la placenta (fig. 2-19). 

El embarazo ectópico se acompaña de una gran variedad de 
patrones y localizaciones ecográficos (fig. 7-5) (Condous, 2007; 
Moschos, 2008; Valsky, 2008). Un saco gestacional extrauterino 
que contiene un embrión es un hallazgo inequívoco; sin embargo, 
con frecuencia se observan tumoraciones sólidas y complejas 
anexiales acompañadas de un útero vacío y una prueba de emba- 
razo positiva. Los tumores complejos anexiales casi siempre son 
producidos por una hemorragia dentro del saco ectópico o por 
un embarazo ectópico que se ha roto hacia la trompa de Falopio. 
Con frecuencia se acompaña de líquido libre o coágulos sanguíneos 
(Filly, 1987; Fleischer, 1990; Nyberg, 1987). Con el Doppler a 
color transvaginal se puede observar la circulación placentaria en 
la periferia de un tumor complejo anexial (llamado anillo de fuego) 
(fig. 7-7). Si bien este hallazgo es útil para el diagnóstico, este signo 
también se observa con los cuerpos lúteos del embarazo (Pellerito, 


1992b). 


Líquido intraabdominal 


Durante la valoración ecográfica habitual de la pelvis, a menudo 
se visualiza una pequeña cantidad de líquido, sólo 10 ml, en el 
fondo de saco posterior (Khalife, 1998). Si se encuentra líquido 
libre que se extiende al fondo del útero, se considera una cantidad 
moderada. La presencia de una cantidad moderada de líquido en 
el examen transvaginal obliga a realizar una valoración adicional 
de las correderas parietocólicas y el saco de Morison en el cua- 
drante superior derecho para valorar la cantidad de líquido libre. 
El líquido intraperitoneal libre se observa en las estructuras antes 
mencionadas cuando el volumen es de 500 ml, por lo menos 
(Abrams, 1999; Branney, 1995; Rodgerson, 2001). Una cantidad 
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FIGURA 2-19. Ecografía transvaginal e ilustración que demuestran el signo de decidua doble. A. La ecografía muestra dos capas ecógenas con- 
céntricas alrededor de un saco gestacional anecoico, que son la decidua interna capsular (flecha inferior) y la decidua periférica parietal (fecha 
superior). B. El dibujo muestra las capas de la decidua en un embarazo temprano. La decidua capsular y la decidua parietal crean el signo de 
decidua doble. (Imagen tomada de Cunningham, 2010b, con autorización.) 


grande de líquido peritoneal libre aneocoico sugiere una etiología 
infecciosa o inflamatoria, como en la ascitis. El líquido libre con 
ecos ligeros o detritos ecógenos es consistente con hemoperitoneo 
y coágulos, como ocurre en casos de rotura de quistes hemorrágicos 
o un embarazo ectópico. 

La sensibilidad de la ecografía para detectar líquido libre ha 
incrementado su aplicación en casos de traumatismos. La valoración 
ecográfica enfocada para traumatismo (EAST, focused assessment 
with sonography for trauma) es un examen ecográfico limitado que 
se realiza sólo con el objetivo de identificar la presencia de líquido 
libre en la cavidad para diagnosticar lesiones intraperitoneales. 
En el contexto de un traumatismo, el líquido libre casi siempre 
se debe a una hemorragia. Se obtienen imágenes de cuatro áreas 
específicas: perihepática (cuadrante superior derecho), periesplé- 
nica (cuadrante superior izquierdo), pelvis y pericardio. La FAST 
tiene ventajas significativas sobre el lavado peritoneal diagnóstico 
y las imágenes por CT en la valoración del líquido libre intrape- 
ritoneal, porque es una prueba rápida, no invasiva y que se realiza 
en la cama misma del paciente. Sin embargo, el examen FAST se 
acompaña de una tasa considerable de resultados negativos falsos 
(Scalea, 1999). Esto se debe en parte a que el examen FAST se 
realiza en una etapa temprana de la reanimación, cuando sólo una 
pequeña cantidad del líquido libre pudo haberse acumulado en las 
partes en declive de la cavidad peritoneal. Además, como su uso 
se ha difundido, surgieron conflictos respecto a la acreditación y 
acerca de quién debe realizar esta técnica ecográfica: radiólogos, 
médicos de urgencias o cirujanos traumatólogos. 


Enfermedad trofoblástica gestacional 


La ecografía tiene un papel importante para establecer el diagnós- 
tico de este trastorno. Una mola hidatiforme completa presenta 
tejido intercalado con numerosos puntos sonolúcidos (fig. 37-5). 
La apariencia varía según la duración del embarazo y el tamaño de 
las vellosidades hidrópicas (Jones, 1975). Por ejemplo, las molas 
con edad menstrual entre ocho y 12 semanas casi siempre se ven 
como tejido luminal con ecos homogéneos y las vellosidades tienen 
un diámetro máximo de 2 mm. Con la maduración, las vesículas 
pueden alcanzar un diámetro aproximado de 10 mm y son fáciles 
de observar como espacios quísticos sonolúcidos. Estas vellosida- 


des más grandes crean una imagen transabdominal típica llamada 
patrón en “tormenta de nieve”. No hay tejidos fetales ni membra- 
nas amnióticas. 

En contraste, las características de la mola parcial incluyen 
degeneración placentaria hidrópica y presencia de un feto o partes 
de él. Existe crecimiento y edema focal de vellosidades (Fleischer, 
2001). Por infortunio, estos cambios vellosos hidrópicos también 
se observan en estudios ecográficos en 20 a 40% de las placentas 
de embarazos no molares abortados (Reid, 1983). Por tanto, casi 
siempre es necesario el análisis histológico, genético e inmunitario 
del tejido para diferenciar entre un embarazo molar parcial y uno 
no molar (cap. 37). 

Los quistes tecaluteínicos ováricos que crecen bajo la influen- 
cia de altas concentraciones séricas de gonadotropina coriónica 
humana-B (hCG) también son frecuentes en los embarazos mola- 
res completos. Por lo general son bilaterales y se ven como lesiones 
quísticas multiloculadas que miden entre 4 y 8 cm de diámetro 
(ig. 37-4) (Fleischer, 2001). 

La ecografía con examen Doppler ha sustituido a la angiografía 
uterina para la detección de enfermedad invasiva (Desai, 1991). 
La imagen ecográfica del tejido trofoblástico invasivo muestra una 
región ecógena focal e irregular dentro del miometrio. La ecografía 
Doppler puede demostrar implantes miometriales y su agresividad 
relativa mediante la imagen del flujo intensificado y casi siempre 
turbulento de las arterias uterinas en estos tumores (Long, 1990; 
Oguz, 2004; Taylor, 1987). La ecografía y el análisis Doppler 
pueden usarse para valorar la respuesta tumoral a la quimiotera- 
pia (Hammond, 1980; Maymon, 1996; Ong, 1992; Zhou, 2005). 
Aunque el examen del hígado y del bazo en busca de metástasis 
casi siempre se realiza con imágenes por CT, puede apoyarse con 
la ecografía abdominal (Munyer, 1981). 


Esterilidad 


La ecografía se utiliza con cuatro fines principales en la valora- 
ción de la esterilidad femenina: 1) identificación de anomalías en 
la anatomía pélvica; 2) detección de alteraciones causales o contri- 
buyentes; 3) evaluación de los cambios uterinos y ováricos fisioló- 
gicos cíclicos, y 4) vigilancia y guía visual durante el tratamiento 
(Barnhart, 2000; Ekerhovd, 2004; Parsons, 2001). 


FIGURA 2-20. Síndrome de Asherman. La ecografía transvaginal con 


infusión de solución salina muestra adherencias intrauterinas ecógenas. 


La ecografía puede demostrar con facilidad defectos anatómicos 
uterinos capaces de afectar el paso del gameto y la implantación del 
óvulo. Como se explicó, es posible utilizar la TVS convencional 
para visualizar leiomiomas submucosos y pólipos, pero las rela- 
ciones de estas lesiones con la superficie endometrial se ve mejor 
con SIS (figs. 8-9 y 9-8). En mujeres con antecedente de aborto 
recurrente, la SIS se ha usado para demostrar no sólo anomalías 
paramesonéfricas, sino también otros defectos diversos de la cavi- 
dad uterina hasta en la mitad de las pacientes (Keltz, 1997). Como 
herramienta para examinar la cavidad en estas circunstancias, 
parece ser dos veces más precisa que la histerosalpingografía (HSG) 
y la TVS (Soares, 2000). Las sinequias intrauterinas pueden verse 
como líneas hipoecoicas que alteran el endometrio ecógeno en la 
ecografía convencional. Estas lesiones se ven de manera más defi- 
nida en la SIS como bandas ecógenas que se extienden de una 
superficie endometrial a la otra (fig. 2-20). 

La ecografía transvaginal se usó inicialmente para detectar ano- 
malías uterinas congénitas que causan esterilidad o aborto espontá- 
neo. La adición de técnicas tridimensionales permite diagnosticar 
anomalías congénitas con rendimiento similar al de la HSG, la lapa- 
roscopia y la MRI (Ekerhovd, 2004; Jurkovic, 1995; Salim, 2003). 
Más tarde, la MRI se usó para caracterizar y evaluar casos complica- 
dos o dudosos, en especial antes de intervención quirúrgica. 

Una anomalía por duplicación completa, como el útero didelfo, 
puede diagnosticarse mediante ecografía. En estas situaciones se 
ven dos cuernos uterinos separados y divergentes con una hendi- 
dura profunda en el fondo entre ambos hemiúteros, con un ángulo 
amplio entre las dos cavidades endometriales (fig. 2-21). En con- 
traste, el útero bicorne y las anomalías por útero tabicado se distin- 
guen con menos claridad con las técnicas ecográficas transvaginales 
bidimensionales. Lo ideal es que el ángulo entre las dos cavidades 
endometriales sea =105” para el útero bicorne, pero E75” para el 
útero tabicado. Además, la forma del fondo muestra una muesca 
>1 cm en el útero bicorne, pero <1 cm en el tabicado (Reuter, 
1989). La combinación de los hallazgos de la TVS con la SIS pro- 
porciona una exactitud de hasta 90% para distinguir las dos ano- 
malías. Aunque a menudo se usa la MRL, muchos consideran que 
la ecografía tridimensional es el mejor método no invasivo para 
diferenciar entre estas dos condiciones (fig. 2-22) (Bermejo, 2010; 
Kupesic, 2001a; Salim, 2003). 


Estudios de imagen utilizados en ginecología 


FIGURA 2-21. Útero didelfo. La ecografía transvaginal en el plano 
transversal muestra los dos cuernos uterinos separados por completo. 
Se observa un saco gestacional en el útero derecho. 


Un útero unicorne sin un cuerno rudimentario se observa como 
un útero pequeño, elíptico y bien formado que se desvía a un lado 
(Salim, 2003). El fondo tiene un contorno cóncavo. En la ima- 
gen tridimensional, tiene una configuración típica de “plátano” 
(fig. 2-23). Sin embargo, en 65% de los casos se acompaña de 
un cuerno rudimentario difícil de reconocer en la ecografía (fig. 
18-16) (Jayasinghe, 2005). A menudo, un cuerno rudimentario 
dilatado se diagnostica en forma errónea como una tumoración 
uterina o anexial (Hall, 1994). La evaluación completa de estos 
casos muchas veces requiere MRÍ. Ante la mayoría de las anomalías 
uterinas, sobre todo si son unilaterales, debe documentarse la posi- 
ción normal de los riñones mediante imágenes transabdominales 
debido a la tasa elevada de trastornos genitourinarios relacionados. 
Por último, en mujeres con anomalías complejas que incluyen age- 
nesia vaginal o himen imperforado es frecuente encontrar hema- 


FIGURA 2-22. Útero tabicado. El plano coronal de la ecografía tri- 
dimensional muestra el contorno seroso uterino normal y el ángulo 
estrecho entre las dos pequeñas cavidades endometriales caracterís 
ticos del útero tabicado. Como el tabique termina en el istmo uterino 
y no se extiende hasta el cuello uterino, se prefiere llamar a esta 
anomalía útero subtabicado. 
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FIGURA 2-23. Útero unicorne. El plano coronal de la ecografía tridi- 
mensional muestra la configuración típica en forma de “plátano”. Se 
observa un saco gestacional dentro de la cavidad endometrial. 


tocolpos, a menudo con hematómetra o hematosalpinge (Hall, 
1994). 

La endometriosis pélvica es otra causa frecuente de esterilidad. 
La ecografía es el estudio de imagen que se usa con mayor frecuen- 
cia para valorar la sospecha de endometriosis, aunque por lo general 
se utiliza para examinar quistes endometriósicos. Su capacidad para 
detectar implantes pequeños y adherencias es limitada. La endo- 
metriosis genera diversas apariencias ecográficas, la más frecuente 
es una tumoración pélvica con pared gruesa y ecos difusos leves 
dentro del quiste (fig. 10-6). La imagen por resonancia magnética 
es más específica que la ecografía para identificar endometriomas, 
por lo que está indicada en casos con rasgos anatómicos ecográficos 
dudosos (fig. 10-8). 

Una de las principales aplicaciones de la ecografía en las pacien- 
tes estériles es la vigilancia terapéutica. Esta técnica se utiliza para 
observar el desarrollo folicular en los ciclos naturales y en los esti- 
mulados. En los primeros, la observación de un folículo en desarro- 
llo y la predicción de la ovulación permiten programar el momento 
óptimo para la prueba poscoital, la administración de hCG, el 
coito, la inseminación y la recolección de óvulos. Al momento de 
la ovulación, el folículo casi siempre desaparece y se observa líquido 
en el fondo de saco. En el sitio del folículo aparece el cuerpo ama- 
rillo como un óvalo irregular que contiene una pequeña cantidad 
de líquido, ecos internos y una pared gruesa (Dill-Macky, 2000). 
En los ciclos estimulados, la detección ecográfica de un exceso de 
folículos permite detener la inducción con hCG a fin de prevenir 
el síndrome de hiperestimulación ovárica. Si éste se desarrolla, se 
utiliza la ecografía para graduar la gravedad del trastorno con base 
en las mediciones del tamaño ovárico, la detección de ascitis y el 
análisis de las resistencias al flujo renal (fig. 20-4) (Barnhart, 2000; 
Parsons, 2001). 

En general, el flujo sanguíneo del ovario en ovulación dismi- 
nuye conforme avanza el ciclo menstrual. Al momento de la libera- 
ción del óvulo, la velocidad del flujo sanguíneo aumenta de manera 
drástica en los vasos que rodean el cuerpo amarillo por causa de un 
proceso de neovascularización, lo cual se ve como ondas de baja 
impedancia. En las mujeres que se someten a fecundación in vitro 
(IVE, in vitro fertilization), una impedancia vascular ovárica baja 


puede tener una relación directa con las tasas de embarazo (Baber, 
1988). Ahora muchos especialistas en esterilidad incorporan la SIS 
como herramienta para detección preferida en la evaluación ute- 
rina antes de realizar la transferencia embrionaria en mujeres que se 
someten a IVF (incluyendo a madres sustitutas) y antes de la dona- 
ción de óvulos (Gera, 2008; Kim, 1998; Lindheim, 1998; Serafini, 
1998; Yauger, 2008). Por último, la ecografía puede usarse para 
guiar maniobras como la recuperación de ovocitos y la transferen- 
cia de embriones a la cavidad endometrial (figs. 20-10 y 20-12). 


Histerosalpingoecografía con contraste 

(ecosalpingografía) 
Antes, sólo era posible visualizar una trompa de Falopio en la 
ecografía cuando estaba distendida por líquido, como en el caso 
de una obstrucción. La inyección de material ecógeno de con- 
traste durante la ecografía en tiempo real, llamada ecosalpingogra- 
fía, ecohisterosalpingografía o histerosalpingoecografía con contraste 
(HyCoSy, hysterosalpingo-contrast sonography) es un procedimiento 
preciso de primera línea para valorar la permeabilidad tubaria sin 
necesidad de HSG. Ya se demostró en muchos estudios que la 
HyCoSy es equivalente a la HSG para detectar anomalías tuba- 
rias (Degenhardt, 1996; Heikinen, 1995; Schlief, 1991; Strandell, 
1999). Puede realizarse en un entorno ambulatorio, tiene buena 
aceptación por parte de las pacientes, no implica riesgo de expo- 
sición a rayos X y también aporta información sobre la cavidad 
uterina y la morfología ovárica (Campbell, 1994; Savelli, 2009). 

Este procedimiento se realiza en forma similar a la SIS. La salida 
de líquido de la cavidad uterina se bloquea con un catéter con 
globo dentro del conducto cervicouterino. Se identifica el sitio de 
inserción de las trompas de Falopio en los cuernos uterinos con 
un transductor transvaginal. La permeabilidad tubaria se confirma 
por el paso del medio de contraste ecográfico hiperecoico (solución 
de micropartículas de galactosa, solución de microesferas de albú- 
mina, aire o solución salina estéril) por las trompas. Esto genera 
una imagen hiperecoica. Las técnicas de Doppler a color o en pul- 
sos aumentan la precisión diagnóstica de la HyCoSy (Ekerhovd, 
2004; Kupesic, 1997). Sin embargo, la permeabilidad tubaria no 
siempre implica que la función de las trompas de Falopio sea nor- 
mal. Es posible que en algunos casos se requiera una HSG para 
delinear con más exactitud la anatomía tubaria; esta técnica aún 
se considera como herramienta de primera línea en la evaluación 
de la permeabilidad tubaria en mujeres estériles (Cundiff, 1995; 
Mol, 1996). 


Ecografía tridimensional 


Los nuevos equipos ecográficos permiten ya la obtención de datos 
tridimensionales y su representación en una pantalla bidimensio- 
nal (Kurjak, 2001). Esto permite una valoración más detallada del 
objeto estudiado, sin restricción del número y de la orientación de 
los planos de exploración (Aruh, 1997; Umek, 2002). En gineco- 
logía, esta herramienta ayuda a valorar la cavidad uterina, tumora- 
ciones ováricas complejas, la reserva ovárica, anomalías uterinas y 
embarazos intersticiales (fig. 2-24) (Izquierdo, 2003). 

Aunque la SIS o la MRI convencionales son una alternativa 
para hacer un mapeo preoperatorio de la localización exacta de 
leiomiomas en relación con la cavidad endometrial y las estructuras 
circundantes, también pueden usarse la ecografía tridimensional 
y la SIS tridimensional (fig. 19-9). Esto es crucial para la valo- 


FIGURA 2-24. Útero arcuato. El plano coronal de la ecografía tridimen- 
sional muestra esta variedad uterina normal. 


ración y clasificación de las pacientes que requieren tratamiento 
quirúrgico, el cual depende del conocimiento de la posición exacta 
del leiomioma y de la extensión del compromiso endometrial 
(Sylvestre, 2003; Wamsteker, 1993). Estas herramientas ecográ- 
ficas también pueden usarse para vigilar la reducción del volumen 
de un leiomioma en pacientes que reciben agonistas de la GnRH 
(hormona liberadora de gonadotropina) o que fueron sometidos 
a una UAE, aunque después de ésta es más frecuente el uso de 
imágenes por resonancia magnética (Chia, 2006). 

Con la tecnología tridimensional es posible obtener imágenes 
más definidas de las anomalías del endometrio y del miometrio 
adyacente, en especial zonas focales de engrosamiento endometrial 
como pólipos, hiperplasia y cáncer (Andreotti, 2006; Benacerraf, 
2008; Bonilla-Musoles, 1997). Bonilla-Musoles et al. (1997) en 
un estudio comparativo de 36 mujeres con hemorragia posmeno- 
páusica compararon resultados de SIS tridimensional con hallazgos 
obtenidos mediante TVS, SIS transvaginal, Doppler transvaginal 
a color e histeroscopia. La visualización de la cavidad uterina y 
del grosor endometrial con SIS tridimensional fue comparable a la 
observada con histeroscopia y fue mejor que con las otras técnicas 
ecográficas. Por lo general, los autores implementan de manera 
sistemática ensayos de imágenes tridimensionales para evaluar 
anomalías del endometrio durante los estudios transvaginales y en 
todos los procedimientos de SIS. En el campo experimental se ha 
usado la ecografía tridimensional con angiografía Doppler de poder 
(3D-PDA) para discriminar entre enfermedades endometriales 
benignas y malignas en mujeres con hemorragia posmenopáusica 
y un endometrio engrosado (Alcazar, 2009). La 3D-PDA permite 
valorar el volumen endometrial, que es una representación más 
precisa de la cantidad real de tejido que la medición bidimensio- 
nal del grosor endometrial. Por último, las imágenes por Doppler 
de poder tridimensional intensificadas con contraste intravenoso 
también están en estudio para valorar su capacidad para diferenciar 
entre pólipos endometriales benignos y cáncer endometrial (Lieng, 
2008; Song, 2009). 

Aunque la TVS habitual documenta en forma adecuada la posi- 
ción de un dispositivo intrauterino (1UD, ¿intrauterine device) en 
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la mayoría de los casos, la ecografía tridimensional ofrece mejor 
visualización, sobre todo de los TUD que contienen levonorgestrel 
(Bonilla-Musoles, 1996; Lee, 1997; Moschos, 2011). Las imágenes 
en el plano coronal, que no son posibles con la técnica bidimensio- 
nal, permiten observar las dos ramas y el cuerpo del dispositivo, así 
como la relación entre éstos y la cavidad endometrial (Andreotti, 
2006; Benacerraf, 2009; Moschos, 2011). Por lo tanto, en la 
institución de los autores, a las pacientes con TUD in situ que se 
someten a ecografía ginecológica por cualquier indicación se les 
realiza un examen bidimensional y una evaluación del volumen 
tridimensional del útero, con reconstrucción de la vista coronal de 
la cavidad endometrial a fin de establecer el tipo, la localización y 
la posición del TUD (fig. 2-25). Otro uso de la ecografía tridimen- 
sional es la confirmación de la esterilización transcervical. Aunque 
la Food and Drug Administration (FDA) todavía dicta que se realice 
una HSG posterior a la aplicación de microinsertos espirales en las 
trompas de Falopio para confirmar su colocación correcta, varios 
investigadores han demostrado que la TVS bidimensional y la tri- 
dimensional son métodos de confirmación aceptables (fig. 2-26) 
(Conceptus, 2009; Thiel, 2005). 

Para la detección de tumoraciones anexiales, la mayoría con- 
cuerda en que la ecografía tridimensional permite una valoración 
detallada de las estructuras internas de las tumoraciones ovári- 
cas (Alcazar, 2003b, 2009; Bonilla-Musoles, 1995; Hata, 1999). 
Además, la adición del Doppler a color a la valoración tridimensio- 
nal permite mostrar la morfología interna y la neovascularización, 
también características de las neoplasias malignas (Kurjak, 2001). 
Sin embargo, hasta ahora no se ha mostrado que la ecografía 
Doppler de poder tridimensional tenga una precisión diagnóstica 
mucho mejor que la imagen Doppler de poder en escala de grises 
bidimensional (Geomini, 2007; Jokubkiene, 2007; Saldkevicius, 
2007). 

Una nueva técnica tridimensional dirigida a diferenciar entre 
tumoraciones ováricas benignas y malignas utiliza TVS con con- 
traste para la detección temprana de microvascularidad tumo- 
ral. En ciertos estudios, a pacientes con tumoraciones complejas 
anexiales se les administró un agente de contraste con burbujas 
microscópicas por vía intravenosa mientras se les realizaba una 
TVS armónica con inversión de pulsos. Los datos iniciales mues- 
tran una diferencia significativa en los parámetros cinéticos de la 
intensificación con contraste entre los tumores ováricos benignos y 
los malignos (Fleischer, 2008, 2009, 2010). 

En medicina de la reproducción, las imágenes tridimensiona- 
les proporcionan un volumen ovárico y recuentos foliculares más 
precisos que las mediciones calculadas a partir de imágenes bidi- 
mensionales y se espera que se conviertan en la técnica ecográfica 
preferida para la valoración ovárica en casos de esterilidad (Coyne, 
2008; Deutch, 2009; Raine-Fenning, 2008). Además, la ecografía 
tridimensional puede usarse para examinar la vascularidad endo- 
metrial y determinar la receptividad del endometrio antes de la 
estimulación ovárica (Kupesic, 2001b; Wu, 2003). 

Hoy en día, la ecografía tridimensional es una herramienta pre- 
cisa y de uso habitual para valorar anomalías congénitas del con- 
ducto paramesonéfrico (Ghi, 2009; Jurkovic, 1995; Raga, 1996; 
Salim, 2003). Es tan sensible como la histeroscopia, tan exacta 
como la MRI y proporciona imágenes detalladas de la forma de 
la cavidad endometrial y del contorno del fondo (Bermejo, 2010). 
Por tanto, es posible diferenciar las anomalías del conducto para- 
mesonéfrico, puesto que los cuernos uterinos y el contorno del 
fondo se presentan con claridad en el mismo plano (Troiano, 
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FIGURA 2-25. Dispositivos intrauterinos. Los planos coronales de la 
ecografía tridimensional muestran mejor el tipo y la posición de los 
UD T de cobre 380A (A) y sistema intrauterino liberador de levonor- 
gestrel (B) dentro de la cavidad endometrial. 


2004). Un dato importante es que las imágenes tridimensionales 
pueden aportar detalles útiles para la planeación preoperatoria e 
incluso pueden predecir el resultado probable de la metroplastia 


(Wu, 1997). 


Ecografía de las extremidades inferiores 
con compresión 


La ecografía con compresión, a menudo combinada con Doppler a 
color, constituye la primera prueba utilizada en la actualidad para 
detectar trombosis venosa profunda (DVT, deep vein thrombosis) 
(Greer, 2003). La valoración ecográfica de las venas de las extre- 
midades inferiores se divide en tres partes: 1) la región inguinal 
y los muslos se examinan con la paciente en decúbito dorsal; 2) 
la región poplítea se examina con la paciente en decúbito late- 
ral o sentada, y 3) las venas de las pantorrillas se examinan con 
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FIGURA 2-26. Anticoncepción con microinsertos espirales en las 
trompas de Falopio. La ecografía transvaginal en el plano transversal 
demuestra los microinsertos espirales en la parte posterior lateral del 
útero, correspondiente a la colocación apropiada de los dispositivos en 
ambos cuernos uterinos. 


la paciente sentada. El diagnóstico de trombosis se establece al 
encontrar una visibilidad deficiente, ausencia de compresión y 
un patrón de ecos típicos de una vena trombosada (fig. 2-27) 
(Andrews, 2005). En las pacientes sintomáticas, el examen de las 
venas femoral, poplítea y de la bifurcación de la pierna tiene una 
sensibilidad de más del 90% y una especificidad de más del 99% 
para DVT proximal (Davis, 2001; Schellong, 2004). Su valor 
negativo predictivo es de 98% (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2000a,b). Lensing et al. (1989) compararon la 
venografía con medio de contraste con la ecografía con compresión 
en 220 pacientes. Encontraron que tanto la vena femoral común 
como la poplítea eran susceptibles de compresión (sin trombosis) 
en 142 de 143 pacientes que mostraron una venografía normal 
(especificidad de 99%). En las 66 pacientes con trombosis venosa 
proximal se observaron venas femorales o poplíteas no susceptibles 
de compresión (sensibilidad de 100%). 

Sin embargo, la ecografía con compresión es mucho menos 
confiable para detectar trombosis en las venas de las pantorrillas 
(Bates, 2004). No obstante, las trombosis aisladas en dicha región 
al final se extienden a las venas proximales en el 25% de los casos; 
esto sucede una o dos semanas después de la presentación, por lo 
que casi siempre se detectan en los exámenes ecográficos con com- 
presión seriados (Cunningham, 2010c). Se ha establecido que es 
seguro retener la anticoagulación en pacientes que tienen resulta- 
dos normales en los exámenes con compresión secuenciales durante 
una semana de vigilancia (Birdwell, 1998; Friera, 2002; Heijboer, 
1993). Un hecho importante es que hallazgos ecográficos venosos 
normales no siempre descartan una embolia pulmonar, puesto que 
es posible que el trombo ya se haya convertido en émbolo o se haya 
generado en las venas pélvicas profundas, las cuales son inaccesibles 
a la valoración ecográfica (Goldhaber, 2004). 


RADIOGRAFÍA 


Las radiografías simples se usan en la práctica ginecológica en forma 
similar a otras especialidades médicas. A menudo se solicitan radio- 
grafías del abdomen y de la pelvis para valorar a mujeres con sos- 
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FIGURA 2-27. Imágenes sagital (A) y transversal (B) de una extremidad inferior. Ecografía con Doppler a color de una mujer con trombosis de 
la vena poplítea. A. Las flechas rojas señalan a la vena poplítea sin circulación, lo que sugiere la presencia de un coágulo en la luz, que yace por 
arriba de la arteria demostrando circulación normal como lo muestra el mapa de color rojo. B. La imagen transversal muestra una vena dilatada 
por un trombo (cursores), así como circulación normal en la arteria, como lo muestra el mapa de color rojo. 


pecha clínica de obstrucción intestinal. Este recurso también puede 
usarse para identificar la localización extrauterina de un TUD extra- 
viado. Asimismo, las radiografías simples proporcionan informa- 
ción en mujeres con tumores malignos ginecológicos (Soper, 2001). 
Algunos ejemplos son las radiografías torácicas para detectar metás- 
tasis pulmonares durante la estadificación de cáncer, incluyendo 
la enfermedad trofoblástica gestacional, y para vigilancia después 
del tratamiento inicial. Como se explica en las secciones siguientes, 
varios procedimientos radiográficos especializados son muy útiles o 
son específicos para la valoración de trastornos ginecológicos. 


Pielografía intravenosa 
La urografía excretora, también llamada pielografía intravenosa 
(IVP, intravenous pyelography), es un estudio radiográfico que pro- 
duce imágenes de las vías urinarias. En comparación, la CT mues- 
tra más detalles de la anatomía de la pelvis y los cálices renales y 
de los uréteres, pero brinda poca información sobre el parénquima 
renal y la vejiga (Webb, 2001). 

Después de usar una radiografía simple inicial, llamada imagen 
exploradora, para delinear cálculos renales, se administra un medio 
de contraste intravenoso. La función concentradora de los túbulos 
proximales hace radiodenso el parénquima renal (fase nefrógena) y 
permite evaluar el tamaño, el contorno y el eje de los riñones. Una 
radiografía obtenida después de cinco minutos muestra el contraste 
excretado al sistema colector, la fase del pielograma, del cual se eva- 
lúan su simetría y la rapidez de excreción. La valoración se com- 
pleta con una radiografía final posterior a la micción. 

Las indicaciones para una IVP preoperatoria incluyen sospecha 
de anomalías urinarias en una mujer con anomalías coexistentes en 
el aparato reproductivo y confirmación de la permeabilidad de la 
vía urinaria inferior en presencia de un tumor pélvico compresivo. 


Sin embargo, muchos pielogramas preoperatorios se sustituyeron 
por protocolos de urografía por CT multifásica realizados con equi- 
pos para CT de cortes múltiples (Beyersdorff, 2008). Por ejemplo, 
aunque no es parte normal de la estadificación del cáncer cervico- 
uterino, muchos médicos en Estados Unidos usan la CT en vez de 
la IVP para la evaluación del cáncer cervicouterino. La CT permite 
visualizar el cuello uterino, los parametrios, el útero, los anexos, 
los ganglios linfáticos retroperitoneales, el hígado y los uréteres 
(nternational Federation of Obstetricians and Gynecologists, 1998). 

Del 5 al 10% de las mujeres tiene una reacción alérgica al yodo 
durante la IVP, y del 1 al 2% de estas reacciones pone en peligro 
la vida. El tratamiento previo con corticoesteroides orales ha redu- 
cido en gran medida la incidencia de reacciones alérgicas (Lasser, 
1987). Los medios de contraste yodados no iónicos conllevan una 
incidencia de reacciones alérgicas de cinco a 30 veces menor, pero 
son más costosos que los medios de contraste iónicos tradicionales 
(Mishell, 1997). 

El medio de contraste iónico hiperosmolar también tiene efec- 
tos nefrotóxicos considerables; se cree que causa daño tubular 
directo y lesión isquémica. Las mujeres con diabetes, daño renal e 
insuficiencia cardiaca congestiva tienen un riesgo elevado de nefro- 
toxicidad por medio de contraste. Los materiales de contraste no 
iónicos e hipoosmolares son menos nefrotóxicos y deben conside- 
rarse en casos especiales como éstos (Mishell, 1997). 


Cistouretrografía miccional 

y uretrografía con presión positiva 
Estos procedimientos radiográficos, descritos en el capítulo 26 
(pág. 687), se usan para evaluar la uretra femenina. Sin embargo, 
la MRI permite una mejor visualización de alteraciones uretra- 
les y es más sensible que la cistouretrografía miccional (VCUG, 
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voiding cystourethtrography) o la uretrografía con presión positiva 
(PPUG, positive pressure urethrography) para delinear divertículos 
con estructura compleja (Chou, 2008; Daneshgari, 1999; Elsayes, 
2006; Neitlich, 1998). Por esta razón, en la actualidad la VCUG 
se usa más a menudo para evaluar traumatismos en la vía urinaria 
inferior, como la formación de fístulas, y a pacientes con retención 
urinaria prolongada. El uso de la PPUG ha disminuido porque 
cada vez hay menos técnicos capacitados para llevar a cabo el estu- 
dio, por la dificultad para encontrar el equipo apropiado y por la 
mayor sensibilidad de las imágenes por resonancia magnética. 


Histerosalpingografía 
Esta técnica radiográfica se utiliza para valorar el conducto endo- 
cervical, la cavidad endometrial y la luz de las trompas de Falopio 
por medio de la inyección de un medio de contraste radiopaco a 
través del conducto cervicouterino (cap. 19, pág. 516). Su aplica- 
ción principal es la valoración de la esterilidad y la histerosalpin- 
gografía (HSG, hysterosalpingography) promedio se realiza en 10 
min, de los cuales 90 segundos constan de fluoroscopia con una 
exposición promedio a la radiación de los ovarios de 1 a 2 rads. 

La HSG se realiza entre el quinto y décimo días del ciclo, una 
vez que desaparece el flujo menstrual para reducir al mínimo el 
riesgo de infección y de extraer el óvulo con el líquido de la trompa 
de Falopio después de la ovulación. La prueba provoca cólicos, 
pero la administración de algún antiinflamatorio no esteroideo 
30 min antes del procedimiento reduce las molestias. Se introduce 
una sonda de Foley pediátrica o un catéter especial para HSG en 
el orificio externo del cuello uterino y se inyecta el medio de con- 
traste. En algunas pacientes se debe aplicar un bloqueo paracervi- 
cal, como sucede en el caso de una estenosis del cuello uterino. La 
inyección rápida provoca espasmo tubario, de manera que se inyec- 
tan con lentitud de 3 a 4 ml para delinear claramente la cavidad 
uterina. Por lo general se necesitan sólo tres proyecciones radiográfi- 
cas: una proyección preliminar antes de inyectar el medio de con- 
traste, otra proyección que muestre el llenado de la cavidad uterina 
y una tercera proyección en la que se observa la salida de medio 
de contraste de las trompas de Falopio hacia la cavidad peritoneal. 

El aspecto de la HSG normal es variable (fig. 19-6). La cavi- 
dad endometrial por lo general tiene forma triangular y algunas 
veces adquiere forma de T en la proyección anteroposterior. En 
la proyección lateral es ovalada. El contorno del endometrio es 
uniforme, aunque algunas veces muestra defectos de llenado poli- 
poides aislados o difusos que son difíciles de distinguir de pólipos 
endometriales o de hiperplasia (Lindheim, 2003a). La introducción 
inadvertida de burbujas de aire provoca artefactos radiológicos. En 
estos casos, a menudo se realiza una SIS posterior al procedimiento 
para hacer una valoración adicional de la cavidad uterina. 

Entre las contraindicaciones para realizar una HSG se encuen- 
tran infección pélvica aguda, hemorragia uterina activa, embarazo 
y alergia al yodo. Las complicaciones del procedimiento son raras, 
pero pueden ser graves. El riesgo general de infección pélvica aguda 
lo bastante grave para ameritar hospitalización es menor al 1%, 
pero puede llegar al 3% en las mujeres con infección pélvica previa 
(Stumpf, 1980). En pacientes sin antecedente de infección pélvica, 
la HSG puede realizarse sin antibióticos profilácticos. Si el estudio 
muestra dilatación de las trompas de Falopio, debe administrarse 
doxiciclina, 100 mg por vía oral c/12 h durante tres días, para 
reducir la incidencia de enfermedad pélvica inflamatoria posterior 
a HSG. En pacientes con antecedente de infección pélvica, este fár- 


maco puede administrarse antes del procedimiento y continuarse 
si se encuentra dilatación tubaria (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009). También es posible que ocurran dolor 
pélvico, perforación uterina y reacciones vasovagales. Cuando el 
medio de contraste se inyecta con mucha presión, éste puede entrar 
al sistema vascular y es probable que ocurran reacciones alérgi- 
cas. Son raros los fenómenos embólicos, la peritonitis pélvica y 
la formación de granulomas cuando se usan medios de contraste 
oleosos. 


Salpingografía selectiva 


En algunos casos es imposible distinguir si el bloqueo tubario iden- 
tificado en la HSG se debe a oclusión anatómica o a espasmo tuba- 
rio. El cateterismo tubario histeroscópico puede aclarar y corregir 
muchos casos de oclusión tubaria proximal, como se describe en la 
Sección 42-20 (pág. 1176). Como alternativa pueden usarse la sal- 
pingografía selectiva transcervical y el cateterismo tubario (SS-TC, 
selective salpingography and tubal catheterization) con orientación 
por medio de fluoroscopia. Se realiza durante la fase folicular del 
ciclo; el catéter se introduce a través del cuello uterino y se avanza 
hacia el orificio tubario por percepción táctil. La posición del caté- 
ter se verifica a través de fluoroscopia y si es satisfactoria, se inyecta 
el medio de contraste hidrosoluble o liposoluble. Si se resuelve la 
obstrucción, se delinea el contorno tubario con el medio de con- 
traste. Si la obstrucción tubaria proximal persiste, se introduce un 
alambre guía por la cánula interna del catéter hasta la obstrucción 
y se manipula con suavidad para eliminarla. Después se retira el 
alambre guía y se inyecta medio de contraste por el catéter para con- 
firmar la permeabilidad. Esta herramienta fluoroscópica es efectiva 
para el diagnóstico y tratamiento de la obstrucción tubaria proxi- 
mal y se describe en el capítulo 20 (pág. 540) (Capitanio, 1991; 
Das, 2007; Ferraiolo, 1995; Thurmond, 1991; Woolcott, 1995). 


Densitometría ósea 


Según su densidad mineral, el hueso absorbe los rayos X en dis- 
tintos grados. Gracias a esto es posible valorar la densidad ósea 
y la mayoría de las mediciones proporcionan información de un 
sitio específico. Sin embargo, estos estudios no valoran la velocidad 
vigente ni pasada de remodelación ósea. Por tanto, se necesitan 
mediciones de densidad secuenciales para valorar la tasa de pérdida 
ósea con el transcurso del tiempo (Kaplan, 1995). Dos métodos 
actuales que se usan con frecuencia son la absorciometría de rayos 
X de energía dual (DEXA, dual energy X-ray absorptiometry), que 
valora la densidad mineral ósea integral (hueso cortical y trabecu- 
lar) en la cadera y la columna, y la tomografía computarizada cuan- 
titativa (QCT, quantitative computed tomography), que evalúa la 
densidad mineral ósea en hueso trabecular de remodelación rápida. 

Entre estos métodos, la DEXA es la mejor técnica para la 
evaluación de la osteopenia axial (fig. 21-10, pág. 567). Utiliza 
dos haces de rayos X con distintos niveles de energía y mide con 
exactitud la densidad ósea en la cadera y la columna vertebral, las 
áreas más vulnerables a las fracturas por osteoporosis. A menudo la 
columna se explora entre la 12 y la 42 vértebras lumbares. Las medi- 
ciones con DEXA son precisas y exactas; la dosis de radiación es 
baja, menos de 5 mrem, y tiene gran aceptación entre los pacientes 
porque el tiempo que toma el procedimiento suele ser entre cinco 
y 15 minutos (Jergas, 1993). La reproducibilidad de la medición 
de la masa ósea con este método es excelente para identificar una 


población con alto riesgo de experimentar fracturas. Aunque tam- 
bién existen instrumentos basados en dicha tecnología que miden 
la masa ósea en sitios periféricos como el antebrazo, éstos pueden 
no predecir el riesgo de fracturas de la cadera con tanta exactitud 
como la medición directa de dicha área. Otras ventajas incluyen 
su efectividad comprobada para monitorear tratamientos contra 
fracturas y su consideración como medida estándar para comparar 
otras mediciones por imágenes (Blake, 2007). Como desventaja, 
la DEXA es una técnica bidimensional que no puede distinguir 
entre el hueso cortical y el trabecular. Además, los espolones óseos, 
las calcificaciones aórticas y la artritis pueden generar elevaciones 
falsas de la densidad ósea. 

La QCT utiliza rayos X o rayos “y para producir una vista trans- 
versal de los cuerpos vertebrales. Como la velocidad de remodela- 
ción del hueso trabecular es casi ocho veces mayor que la del hueso 
cortical, esta técnica permite detectar cambios metabólicos tem- 
pranos en este tipo de hueso tan vulnerable. Proporciona la den- 
sidad volumétrica, lo cual es una ventaja en situaciones en las que 
la DEXA puede subestimar la densidad mineral ósea. (Damilakis, 
2007). Su precisión es excelente, pero puede disminuir en casos de 
osteopenia grave y cifosis; por aumento del contenido graso por 
obesidad o por infiltración adiposa de la médula ósea en pacientes 
de edad avanzada; y por aspectos técnicos de la posición (Kaplan, 
1995; Miller, 1999). 

Otra técnica, que aún no se valida, es la ecografía cuantita- 
tiva (QUS, quantitative ultrasonography) (Pejovic, 1999). Este 
método puede aportar información sobre la organización estruc- 
tural de los huesos y ofrece la posibilidad de un mayor acceso de 
la comunidad a la valoración de la masa ósea (American Associa- 
tion of. Endocrinologists, 1996; Philipov, 2000; World Health 
Organization, 1994). Existen pequeñas unidades de ecografía por- 
tátiles para la medición rápida de la masa ósea del talón en el con- 
sultorio; las lecturas se completan en 10 s. La ecografía cuantitativa 
es mucho más barata que la DEXA y no implica exposición a radia- 
ciones. Sin embargo, su utilidad se limita a pacientes jóvenes (de 
35 a 55 años) puesto que los huesos de las ancianas a menudo son 
demasiado compactos para permitir la penetración de las ondas de 
ultrasonido (Pafumi, 2002). Por consiguiente, el análisis por QUS 
del hueso calcáneo puede ser una herramienta útil para cuantificar 
el riesgo de fracturas de forma provisional, para vigilar la respuesta 
al tratamiento y para identificar cambios óseos adversos derivados 
de una enfermedad o un fármaco (Philipov, 2000). Sin embargo, 
por ahora no puede recomendarse realizar el diagnóstico de la den- 
sidad mineral ósea y de la osteoporosis mediante mediciones con 
QUS (Pocock, 2000). 

Se ha logrado un progreso considerable en el desarrollo de téc- 
nicas de resonancia magnética para valorar la osteoporosis. Además 
de las técnicas de relaxometría, la MRI de alta resolución, la MRI 
por difusión y la espectroscopia por resonancia magnética in vivo 
pueden cuantificar la morfología ósea trabecular y la composición 
mineral (Damilakis, 2007). 


Embolización de la arteria uterina 


Este es un tratamiento independiente y definitivo de los leiomio- 
mas en el que se utiliza la angiografía para la observación y oclusión 
embólica de la circulación sanguínea. Como se describe con mayor 
detalle en el capítulo 9, se interrumpe la circulación a través de 
las arterias uterinas, con lo que se provoca isquemia y necrosis del 
leiomioma. 
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TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 


Esta técnica incluye exposiciones múltiples de haces radiográficos 
delgados, que se traducen en imágenes bidimensionales del área de 
interés, llamadas cortes. Se obtienen numerosos cortes a lo largo 
de la región de interés. La tomografía computarizada helicoidal de 
canales múltiples, también llamada CT espiral, permite la adqui- 
sición continua de imágenes en una espiral con la posibilidad de 
reconstruir las imágenes en varios planos. Esta técnica es mucho 
más rápida y permite manipular las imágenes para su análisis una 
vez que han sido adquiridas. Muchas variables modifican la dosis 
de la radiación, en especial el espesor y el número de cortes obte- 
nidos. Si se realiza un estudio con medio de contraste se obtendrá 
el doble de imágenes y, por lo tanto, se duplica la dosis de la radia- 
ción que recibe el área estudiada. 


Anatomía pélvica normal en la tomografía 
computarizada 


El útero aparece como una estructura triangular u ovalada homo- 
génea de tejido blando ubicada por detrás de la vejiga (fig. 2-28). 
Las paredes uterinas sobresalen después de la inyección intravenosa 
de medio de contraste. A diferencia de la ecografía y la resonancia 
magnética, el endometrio no se identifica con la CT. Los bordes 
laterales y lisos del cuello uterino se encuentran bien definidos por 
el contraste con la grasa parametrial adyacente. Después de inyec- 
tar el medio de contraste intravenoso sobresale el cuello uterino. 
El conducto endocervical, que se identifica en la resonancia mag- 
nética, no se puede observar en la tomografía. Las imágenes de la 
vagina y la vulva resaltan con el medio de contraste (Constant, 
1989). Por lo común, los ovarios son relativamente hipodensos, 
de aspecto y posición variables y en general se ubican en posición 
posteroexterna con relación al útero (Friedman, 1992). 

Los parametrios se observan bastante bien en la tomografía, por 
lo tanto este estudio es útil para los cánceres ginecológicos. Los 
parametrios constan de una gran proporción de tejido graso, pero 
contienen un poco de tejido blando que representa tejido fibroso, 
vasos sanguíneos y linfáticos. Los ligamentos cardinales se observan 
en los cortes axiales en forma de estructuras triangulares de tejido 
blando que se extienden desde los bordes laterales del cuello ute- 


FIGURA 2-28. Tomografía computarizada (CT) de la pelvis femenina 
en el plano axial que muestra un útero normal (flechas) y quistes en 
el ovario izquierdo (fechas curvas). 


51 


52 


Ginecología general 


rino y el fondo de saco superior de la vagina hasta fusionarse con 
la aponeurosis profunda que cubre al elevador del ano. Los liga- 
mentos redondos se observan en el borde superior de los parame- 
trios y se extienden en sentido anterolateral hacia el anillo inguinal 
(Friedman, 1992). Los ligamentos uterosacros se identifican con 
facilidad en las proyecciones axial y coronal y van desde los bordes 
laterales del cuello uterino y los fondos de saco vaginales hasta el 
sacro. Por último, el uréter y las arterias uterinas se identifican 
dentro del ligamento ancho (Constant, 1989). 


Estudios de imagen posteriores a cirugías 
ginecológicas 

La tomografía computarizada es adecuada para diagnosticar posi- 
bles complicaciones de la histerectomía y otros procedimientos 
ginecológicos. Con respecto a lesiones ureterales y vesicales, la CT 
con contraste intravenoso es muy útil para detectar obstrucción 
ureteral, alteraciones de los uréteres y formación de urinomas 
(Titton, 2003). Sin embargo, elevadas concentraciones posope- 
ratorias de creatinina en muchas de estas pacientes impiden su 
empleo. La cistografía por CT es una técnica que utiliza el llenado 
retrógrado de la vejiga por goteo de 300 a 400 ml de medio de con- 
traste yodado diluido, seguido por una CT helicoidal de la vejiga 
con reformaciones en múltiples planos (Chan, 2006). Esta técnica 
es sensible y específica para el diagnóstico de rotura vesical extra- 
peritoneal e intraperitoneal y también puede usarse para identificar 
fístulas entre la vejiga y la vagina o el intestino (Jankowski, 2006; 
Yu, 2004). La tomografía computarizada también es mejor que la 
radiografía convencional y los exámenes con bario para diagnosti- 
car complicaciones intestinales, como la obstrucción del intestino 
delgado (Maglinte, 1993). La CT con medio de contraste intrave- 
noso y enteral puede ser más útil que otras modalidades de imáge- 
nes para caracterizar la colección de líquido abdominal y pélvico, 
como un absceso o un hematoma (Gjelsteen, 2008). 


Cánceres ginecológicos 


En la mayor parte de los casos, la ecografía constituye el método 
inicial preferido para valorar la pelvis femenina (Fleischer, 1989; 
O'Brien, 1984). Ante una enfermedad pélvica, la resonancia mag- 
nética se prefiere sobre la tomografía puesto que no utiliza radia- 
ción y ofrece proyecciones excelentes de las estructuras pélvicas en 
diversos planos (Carr, 2002). Es por esta razón que la bibliografía 
sobre las imágenes tomográficas de los trastornos pélvicos benignos 
es escasa. 

Sin embargo, es probable que la tomografía computarizada sea 
el estudio más utilizado para la valoración y vigilancia de los cán- 
ceres ginecológicos (Soper, 2001). Los medios de contraste oral 
y rectal permiten observar el aparato digestivo, mientras que el 
medio de contraste intravenoso resalta los vasos sanguíneos y las 
vísceras. La tomografía de resolución rápida tiene mucha mayor 
sensibilidad que las técnicas utilizadas con anterioridad y se puede 
usar para identificar lesiones de 2 a 3 mm en los pulmones y otras 
vísceras sólidas. Los estudios con medio de contraste proporcionan 
información de gran calidad sobre los ganglios linfáticos retrope- 
ritoneales y los uréteres. La tomografía espiral registra imágenes 
durante las fases arterial, capilar y venosa al resaltar los tejidos du- 
rante la administración del medio de contraste. De esta manera 
mejoran las imágenes de los vasos pequeños y la interfaz hística 
dentro del parénquima visceral. Su sensibilidad para las metástasis 


intraperitoneales pequeñas es limitada, pero la tomografía permite 
calcular de manera aproximada la ubicación de metástasis grandes, 
como sucede en mujeres con cáncer de ovario avanzado. Algunas 
de sus desventajas son exposición a la radiación, los artefactos crea- 
dos por las grapas metálicas o las prótesis articulares y las compli- 
caciones del medio de contraste intravenoso yodado (Soper, 2001). 


TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN DE POSITRONES (PET) 


En esta técnica se utilizan diversos compuestos radioquímicos de 
vida corta como marcadores para medir procesos metabólicos espe- 
cíficos sugestivos de cáncer o infección (Juweid, 2006). De esta 
manera es posible detectar anomalías bioquímicas precoces del 
cáncer que preceden los cambios estructurales que se observan en 
otras técnicas de imagen. Por esta razón, la tomografía por emisión 
de positrones (PET, positron emission tomography) se ha convertido 
en una herramienta clínica indispensable, en especial para el diag- 
nóstico y tratamiento del cáncer. El marcador radioquímico más 
utilizado en la PET es la 2-['*F]-Mfuoro-2-desoxi-D glucosa (FDG). 
Este marcador se emplea para ubicar las áreas de glucólisis acele- 
rada que suelen encontrarse en las células neoplásicas (Goh, 2003). 

Hay datos que sustentan el uso de FDG-PET para obtener 
imágenes de tumores ginecológicos malignos. Varios estudios han 
demostrado que la FDG-PET tiene gran sensibilidad y especifici- 
dad para la estadificación inicial del cáncer cervicouterino, sobre 
todo en pacientes sin evidencias de metástasis fuera de la pelvis 
observadas en la MRI o la CT (Gjelsteen, 2008; Park, 2005). La 
capacidad de las imágenes obtenidas por EDG-PET para valorar el 
estado de los ganglios en el cáncer cervicouterino tiene implicacio- 
nes pronósticas y terapéuticas. Se ha demostrado una correlación 
directa entre la extensión del compromiso ganglionar y las tasas de 
mortalidad (Singh, 2003). Antes de planear la radioterapia gan- 
glionar, los datos anatómicos adicionales obtenidos con la PET 
pueden usarse para guiar la radioterapia de intensidad modulada 
(cap. 28). Esto reduce en gran medida la cantidad de radiación 
aplicada a las estructuras circundantes normales (Havrilesky, 2003; 
Weber, 1995; Wong, 2004). 

Además, la valoración con FDG-PET puede usarse para vigi- 
lancia posoperatoria en pacientes con cáncer endometrial y ovárico. 
En particular, se confirmó que estas imágenes tienen una relación 
estrecha con los hallazgos de la cirugía de revisión en pacientes con 
cáncer endometrial y ovárico que están en remisión clínica (fig. 
2-29) (Belhocine, 2002; Delbeke, 2001; Drieskens, 2003; Iyer, 
2010; Kim, 2004; Nanni, 2005; Saga, 2003). 


IMAGEN POR RESONANCIA MAGNÉTICA 


Con esta tecnología se consiguen imágenes basadas en la señal 
de radiofrecuencia emitida por los núcleos de hidrógeno una vez 
que han sido “excitados” por las pulsaciones de radiofrecuencia en 
presencia de un campo magnético potente. La señal de radiofre- 
cuencia emitida posee características llamadas tiempos de relajación. 
Éstos comprenden los tiempos de relajación T1 (longitudinal) y 
T2 (transversal). 

En un campo magnético, los protones se alinean en la misma 
dirección que el campo que viaja a través del imán. Si se aplica 
una pulsación de radiofrecuencia, estos protones se desalinean y 
rotan en sincronía. La relajación Tl1 es el tiempo que tardan los 
protones en realinearse con el campo magnético una vez que se 
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FIGURA 2-29. Tomografía por emisión de positrones (PET) (A) e imágenes de fusión por PET-CT (B) de una mujer con cáncer ovárico recurrente. 
Las flechas señalan la captación anormal del FDG en la pelvis que representa un ganglio linfático de 1 cm. La biopsia de ese ganglio reveló cáncer 


ovárico recurrente. (Cortesía de la Dra. Dana Mathews.) 


aplica la radiofrecuencia. La relajación T2 es el tiempo que tardan 
los protones en desfasarse una vez que se aplica la radiofrecuencia. 

Estas propiedades varían según los tejidos, lo que constituye 
el principal factor que origina contraste entre ellos. Por el con- 
trario, la intensidad de la señal en un tejido comparada con la de 
otro se puede manipular al cambiar el tiempo transcurrido entre 
las aplicaciones de radiofrecuencia, lo que se denomina tiempo de 
repetición. La manipulación del tiempo entre la radiofrecuencia y 
el muestreo de la señal emitida se denomina retraso del eco. Las 
secuencias con un tiempo de repetición y un retraso del eco cortos 
se denominan ponderadas en T'1 y las secuencias con un tiempo 
de repetición y un retraso del eco prolongados se consideran como 
ponderadas en T2. Como ejemplo, las moléculas de hidrógeno en 
una región que contiene agua, como la orina en la vejiga, tienen 
tiempos de relajación más prolongados que los de un tejido sólido 
como el hígado. En las imágenes ponderadas en Tl, la orina de la 
vejiga aparece de color oscuro o con una intensidad reducida de 
las señales. En las imágenes ponderadas en T2 la misma orina será 
brillante o con una intensidad de señales elevada. La potencia del 
campo magnético dentro del imán se mide en teslas (IT) (1 tesla = 
10 000 gauss). 


Técnica 
La técnica tradicional comprende secuencias ponderadas tanto en 
T1 como en T2, adquiridas en dos planos, por lo general axial y 
sagital. La secuencia ponderada en Tl es la que define con mayor 
claridad los límites de los órganos con la grasa circundante, mues- 
tra mejor los ganglios linfáticos y es necesaria para clasificar tejidos 
y líquidos como se observa en lesiones hemorrágicas o con grasa 
(Nurenberg, 1995). La secuencia ponderada en T2 ofrece defi- 
nición detallada de la estructura interna de los órganos, como la 
anatomía del útero y la vagina, y ayuda a identificar ovarios sanos. 


Por lo general, las imágenes ponderadas en T2 son mejores para 
mostrar los trastornos del útero y de los ovarios. 

La capacidad de la MRI para generar imágenes en múltiples 
planos permite individualizar estudios para responder interrogan- 
tes clínicas específicas. En todos los casos se obtienen imágenes en 
el plano transversal, con secuencias adicionales en el plano sagital o 
coronal. El plano sagital optimiza la visualización del útero, mien- 
tras que el coronal se prefiere para la valoración ovárica. 

Algunas imágenes por resonancia magnética tienen mejor reso- 
lución cuando se administra un medio de contraste paramagné- 
tico como el ácido pentaacético de dietilentriamina con gadolinio 
(Gd-DTPA). Por lo general se usa para la evaluación de los carci- 
nomas endometrial y ovárico. En Estados Unidos, el Gd-DTPA es 
el único material de contraste aprobado para realizar estudios de 
MRLI. Dicho ácido cambia el campo magnético de las estructuras 
que se examinan. Los tejidos normales y los anormales reaccionan de 
manera diferente al medio de contraste, lo cual puede visualizarse. 
Los efectos colaterales son poco frecuentes y dicho material puede 
usarse incluso si existen antecedentes de alergia a otros medios de 
contraste (American College of Radiology, 2004). El contraste para 
resonancia magnética se administra en dosis mucho menores a las 
usadas en la CT, se excreta por vía renal en 24 horas y es seguro 
para pacientes con insuficiencia renal leve. Sin embargo, la FDA 
recomienda (en su más reciente advertencia de salud pública sobre 
este tema) precaución para administrar contraste para resonancia 
magnética con gadolinio en pacientes con enfermedad renal de 
moderada a terminal y someter a dichos pacientes a hemodiálisis 
inmediatamente después de usar este agente. 


Seguridad 


Los efectos de los campos magnéticos estáticos y de los campos 
magnéticos con gradiente generados por la MRI se han estudiado 


53 


54 


Ginecología general 


de forma extensa. Hasta ahora no hay informes de efectos dañi- 
nos, incluyendo acciones mutágenas, causados por estudios de 
MRI con las potencias de campo usadas de manera clínica, o sea 
menos de 2 teslas (American College of Radiology, 1998; Kanal, 
2004; Wagner, 1997. 

Aunque no todos, algunos dispositivos impiden realizar una 
MRL. Por ejemplo, se pueden tomar imágenes de forma segura en 
mujeres con dispositivos intrauterinos o con broches de titanio o 
microinsertos espirales en las trompas de Falopio. Algunas contra- 
indicaciones son los implantes que se activan en forma mecánica, 
eléctrica o magnética y ciertos dispositivos como los marcapasos 
internos, neuroestimuladores, desfibriladores cardiacos, bombas 
de infusión electrónicas e implantes cocleares, entre otros. Ciertas 
grapas que se utilizan en los aneurismas intracraneales y cualquier 
cuerpo extraño de metal en el globo ocular también son contrain- 
dicaciones para realizar una resonancia magnética (Cunningham, 
20104). 


Utilidad en ginecología 


Se prefiere la ecografía para la valoración inicial de cualquier enfer- 
medad ginecológica sospechosa. La MR se utiliza con frecuencia 
cuando los hallazgos ecográficos son confusos. Algunas indica- 
ciones comunes son distorsión de la anatomía pélvica, tumores 
grandes que son difíciles de delimitar con la ecografía, sospecha 
de adenomiosis y algunos trastornos endometriales (Javitt, 2001). 
Las ventajas de la resonancia magnética para valorar las anoma- 
lías ginecológicas son las imágenes en planos múltiples, el mejor 
contraste de los tejidos blandos y el gran campo de observación 
(Leung, 2000). Por ejemplo, una de las principales aplicaciones 
de la resonancia magnética es para valorar los cánceres pélvicos. 


FIGURA 2-30. Resonancia magnética sagital ponderada en T2 de un 
Útero sano (cuello y cuerpo uterinos). Se muestra la anatomía regional 
del útero, que consta de endometrio (e) y miometrio (m), separados 
por una zona de unión oscura con una señal poco intensa. El cuello 
uterino (c) se extiende desde el orificio interno (flecha blanca) hasta 
el orificio externo (flecha hueca). b = vejiga. 


Además, se prefiere durante el seguimiento de las mujeres con cán- 
cer puesto que no utiliza radiación ¡onizante. 


Hallazgos normales 


En las imágenes ponderadas en T1, los órganos pélvicos casi siem- 
pre producen señales de intensidad baja o moderada. En las pon- 
deradas en T2, el útero menstruante muestra un endometrio con 
señales intensas; un miometrio con señales débiles, que representan 
la zona de unión; y un miometrio externo con señales moderadas 
(fig. 2-30) (McCarthy, 1986). En el útero, el cuello se distingue 
del cuerpo por su estroma fibroso prominente con señales poco 
intensas. La estructura interna del cuello uterino se observa en 
las imágenes ponderadas en T2 como una señal central de gran 
intensidad (glándulas endocervicales y moco) rodeada de una señal 
débil (estroma fibroso) y una señal periférica de intensidad mode- 
rada (músculo liso intercalado con estroma fibroso) (Lee, 1985). 
Las imágenes ponderadas en T2 de la vagina exhiben una mucosa 
central con una señal intensa y moco rodeado de una pared mus- 
cular con una señal poco intensa (Hricak, 1998). Por lo común, 
los ovarios se observan en la secuencia ponderada en T2 como un 
estroma con señales muy intensas que contiene folículos con seña- 
les similares (Dooms, 1986). Las trompas de Falopio no se suelen 
observar. La concentración hormonal influye sobre el aspecto de la 
resonancia magnética de todas las estructuras y refleja los cambios 
fisiológicos concomitantes. 


Resonancia magnética en ginecología 
Útero 


Leiomiomas. La resonancia magnética es la herramienta más 
precisa para la valoración de los leiomiomas (Ascher, 2003). Si bien 
la TVS sigue siendo la técnica de imagen preferida para valorar a 
las mujeres con sospecha de un leiomioma, su índice de resultados 
negativos falsos es hasta de 20% (Gross, 1983). Esto se debe en 
parte a su campo visual limitado, a la menor resolución de imáge- 
nes al aumentar la grasa corporal y a la distorsión de la anatomía 
en presencia de leiomiomas grandes o múltiples (Wolfman, 2006). 
Los leiomiomas menores de 2 cm no suelen observarse en la TVS 
aunque causen síntomas. Por lo tanto, la resonancia magnética se 
utiliza cuando la TVS es dudosa o no logra establecer un diagnós- 
tico (Ascher, 2003). También existen casos en los que se necesita 
una imagen muy detallada, por ejemplo, antes de una emboliza- 
ción de la arteria uterina o una resección histeroscópica. Además, 
la resonancia magnética permite valorar los efectos del tratamiento 
con agonistas de la GnRH para reducir el tamaño de los leiomio- 
mas (Lubich, 1991). 

Como se muestra en la figura 2-31, los leiomiomas tienen un 
aspecto específico en la resonancia magnética y por lo tanto se pue- 
den distinguir de la adenomiosis o de los adenomiomas con una 
precisión de 90% (Mark, 1987; Togashi, 1989). Esto es impor- 
tante cuando se considera realizar una miomectomía, sobre todo 
en casos con una grande tumoración intramural única. Los leio- 
miomas, incluso de tan sólo 0.5 cm, se ven mejor en las imágenes 
ponderadas en T'2 y aparecen como masas redondas, bien deli- 
mitadas, con intensidad de señal baja con respecto al miometrio 
(Hricak, 1986). Las imágenes en múltiples planos permiten la loca- 
lización exacta de las lesiones en las regiones subserosa, intramural 
o submucosa. Aunque en la mayoría de los casos no es necesaria 
para el tratamiento, la MRI permite identificar el tallo de un leio- 
mioma submucoso prolapsado y confirmar su accesibilidad para la 
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FIGURA 2-31. Resonancia magnética sagital ponderada en T2 de un 


Útero que muestra tres leiomiomas. Los leiomiomas (*) son las masas 
redondas, bien delimitadas, oscuras y con una señal poco intensa en 
la parte posterior del miometrio. El endometrio corresponde a la línea 
brillante con una señal intensa por delante de los leiomiomas (flecha). 


resección histeroscópica. Los leiomiomas intramurales o subserosos 
a menudo están circunscritos por un borde de intensidad de señal 
alta que representa edema proveniente de vasos linfáticos y venas 
dilatados. Los tumores mayores de 3 cm a menudo son heterogé- 
neos porque experimentan varios grados y tipos de degeneración 
(cap. 9, pág. 247) (Hricak, 1986; Yamashita, 1993). 

Como se mencionó antes, la MRI es el método diagnóstico de 
elección para la evaluación previa a una UAE y para la valoración 
posterior al procedimiento (Usadi, 2007). El tamaño, el número y 
localización de los leiomiomas son factores predictivos críticos para 
el éxito y la seguridad de la intervención. Además, la MRI muestra 
estas características con mayor exactitud y menor variabilidad entre 
observadores que la ecografía (Cura, 2006). La hipervascularidad, 
que se observa como una señal brillante en las imágenes pondera- 
das en T2 después de la administración intravenosa de gadolinio, 
se correlaciona con una buena respuesta a la UAE (Jha, 2000). 
Por el contrario, los leiomiomas que no se resaltan y las señales 
intensas en las secuencias ponderadas en T1 no responden a la 
UAE. La resonancia magnética con medio de contraste también es 
útil para vigilar la respuesta de los tumores a la UAE. Cuando el 
tratamiento es satisfactorio, se observa una reducción en el tamaño 
del leiomioma, que tampoco resalta con el medio de contraste, 
lo que concuerda con degeneración (fig. 2-32) (DeSouza, 1999). 

El tratamiento con ultrasonidos enfocados guiados por reso- 
nancia magnética (MRgFUS, magnetic resonance imaging guidance 
of focused ultrasound) se utiliza en los leiomiomas sintomáticos 
(Cline, 1992). En ausencia de resonancia magnética, los ultraso- 
nidos enfocados carecen de eficacia por lo difícil que es precisar el 
objetivo del haz y recibir retroalimentación sobre el daño creado. 
Por fortuna, las imágenes de los tejidos blandos de alta resolución 
obtenidas con MR permiten ubicar con precisión el tejido desti- 
natario. Además, la resonancia magnética ofrece una termometría 
bastante precisa y casi en tiempo real, por lo cual se puede conocer 
de inmediato el daño térmico creado por los ultrasonidos enfoca- 
dos (Hindley, 2004). 


FIGURA 2-32. Imagen coronal por resonancia magnética ponderada 
en T2 de un útero después de una embolización arterial uterina (UAE). 
El fibroma mural (flecha) experimentó degeneración después de la 
embolización, se ve oscuro y no se intensifica después de la adminis- 
tración de contraste con gadolinio. (Cortesía del Dr. Samuel C. Chao.) 


Una serie de ultrasonidos de alto poder se dirigen hacia el leio- 
mioma y la potencia se ajusta hasta alcanzar la temperatura y la 
dosis térmica necesarias. La duración del estímulo es por lo general 
de unos 15 s y el intervalo entre los ultrasonidos es de 3 min, lo que 
permite enfriar los tejidos antes de los tratamientos. En promedio, 
el procedimiento dura unas 3.5 h (Hindley, 2004). 

Se ha confirmado que la terapia con MRgFUS es una alterna- 
tiva muy poco invasiva, segura y factible para el tratamiento de los 
leiomiomas (Chen, 2005; Hesley, 2008; Hudson, 2008; Stewart, 
2003). Varios estudios han informado una mejoría relativamente 
rápida de los síntomas de las pacientes, una disminución conti- 
nua del tamaño de los leiomiomas con el transcurso del tiempo, 
una recuperación más rápida y pocos eventos adversos mayores 
en comparación con la UAE o la miomectomía (Fennessy, 2007; 
Hindley, 2004; Stewart, 2006, 2007). Sin embargo, existe poca 
información sobre los costos y resultados a largo plazo en compa- 
ración con otros tratamientos intervencionistas. Además, no todas 
las pacientes son prospectos adecuados. Las limitaciones incluyen: 
obstrucciones en la trayectoria de la energía como cicatrices en 
la pared abdominal o broches intraabdominales, un tamaño ute- 
rino total >24 semanas, el deseo de conservar la fertilidad o las 
contraindicaciones generales para la MRI. Además, características 
de los leiomiomas como su tamaño, su perfusión sanguínea o su 
localización cerca de los órganos adyacentes limitan la posibilidad 
de aplicar esta técnica. Otras áreas de investigación ginecológica 
continua con este método analizan su aplicación en mujeres con 
fibromas sintomáticos que desean conservar la fertilidad, tumores 
>10 cm y adenomiosis (Hesley, 2008). 


Adenomiosis. Está confirmado que la imagen por resonancia 
magnética es equivalente o superior a la ecografía para diagnosticar 
la adenomiosis, con una sensibilidad de 88 a 93% y una especifici- 
dad de 66 a 91% (Ascher, 1994; Reinhold, 1996). Las principales 
ventajas de la MRI sobre la ecografía incluyen la confiabilidad de la 
primera para diagnosticar adenomiosis (sobre todo adenomiomas 
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FIGURA 2-33. Resonancia magnética sagital ponderada en T2 de un 
útero con adenomiosis difusa. La adenomiosis corresponde al engrosa- 
miento circunferencial de la zona de unión (flechas). e = endometrio. 


focales) en presencia de trastornos concomitantes, como leiomio- 
mas, y su reproducibilidad, lo cual permite vigilar de manera pre- 
cisa los efectos del tratamiento (Reinhold, 1995). 

En la 
y los leiomiomas, que se observan bien delimitados y homogéneos 


se muestra la diferencia entre la adenomiosis 


en la resonancia magnética. Las áreas de adenomiosis contienen 
focos punteados internos con una señal acentuada en las imágenes 
ponderadas tanto en T1 como en T2 y son ovalados con bordes 
poco definidos (Togashi, 1988, 1989). Los focos de señales inten- 
sas representan miometrio ectópico y glándulas endometriales con 
dilatación quística, con o sin hemorragia (Reinhold, 1995, 1996). 
Las áreas difusas de adenomiosis se observan como engrosamiento 
mayor o igual a 12 mm de la señal poco intensa en la zona de 
unión (en el miometrio interno) y como señales intensas en forma 
de estrías que irradian de la superficie endometrial en la imagen 
ponderada en T2. Se cree que estas estrías representan la invasión 
directa de la capa basal del endometrio hacia el miometrio sub- 
yacente. La administración de medio de contraste no aumenta la 
precisión diagnóstica de adenomiosis (Outwater, 1998). 


Anomalías congénitas. Como se describe con más detalle en el 
capítulo 18 (pág. 495), las anomalías de los conductos de Múller 
constituyen un espectro de malformaciones embrionarias que se 
acompañan de diversos grados de alteraciones reproductivas. En 
el pasado, para obtener una valoración detallada era necesario rea- 
lizar laparoscopia, laparotomía, histerosalpingografía e histeros- 
copia. Estas técnicas cruentas han sido sustituidas en gran parte 
por la resonancia magnética, cuya precisión es hasta de 100% 
(Carrington, 1990; Doyle, 1992; Fielding, 1996; Pellerito, 1992a; 
Troiano, 2003). Como se explicó antes, con los avances en las 
técnicas de ecografía tridimensional, la evaluación ecográfica con 
reconstrucción tridimensional de las imágenes, con o sin infusión 
salina, también puede usarse para el diagnóstico de anomalías para- 
mesonéfricas (Coyne, 2008). 


FIGURA 2-34. Resonancia magnética transaxial ponderada en T2 de 
un Útero tabicado. Ambas cavidades endometriales con una señal 
intensa están separadas por un tabique fibroso con una señal de baja 
intensidad (flecha). El contorno del fondo es normal. 


Un ejemplo de la superioridad de la resonancia magnética es 
la distinción entre el útero tabicado y el bicorne, que es de gran 
importancia por su significado clínico y tratamiento quirúrgico. En 
el útero bicorne el tabique está formado por miometrio, tejido que 
en la resonancia magnética se caracteriza por señales intensas. El 
endometrio del útero bicorne tiene un espesor normal que reviste 
a dos cavidades uterinas que se comunican, lo que se demuestra 
por sus señales intensas que confluyen (Carrington, 1990; Fedele, 
1989; Pellerito, 1992a). El contorno del fondo es cóncavo. Por 
último, el útero bicorne posee una muesca (mayor de 1 cm) en el 
fondo entre ambos cuernos y el diámetro intercornual es mayor de 
4 cm (Carrington, 1990; Fedele, 1989; Pellerito, 1992). 

El útero tabicado es resultado de la reabsorción incompleta del 
tabique fibroso entre los dos cuernos uterinos. Está formado por 
colágena, cuyas señales son poco intensas en las imágenes pondera- 
das tanto en T1 como en T2 ( ). El contorno del fondo del 
útero tabicado puede ser convexo, aplanado o ligeramente cóncavo, 
pero la muesca del fondo mide menos de 1 cm (Leung, 2000). 
Asimismo, a diferencia del útero bicorne, el diámetro intercornual 
del útero tabicado no aumenta y por lo tanto cada cavidad uterina 
es más pequeña que la normal (Carrington, 1990; Forstner, 1994). 

Otra anomalía para la que se utiliza la resonancia magnética 
es el útero unicorne. También permite definir si existe endome- 
trio dentro del cuerno rudimentario y si éste se comunica con la 
cavidad uterina principal, dato de importancia clínica conside- 
rable (cap. 18, pág. 497) (Leung, 2000). Además, la resonancia 
magnética permite identificar si existe útero didelfo ( ). 


FIGURA 2-35. Útero didelfo. A. Resonancia magnética coronal ponde- 
rada en T2 que muestra dos cavidades endometriales independientes 
(flechas). B. Resonancia magnética transaxial ponderada en T2 que 
muestra dos cuernos uterinos independientes (fechas). 


Asimismo, la resolución superior de la resonancia magnética es 
importante para planear el tratamiento quirúrgico de las anomalías 
de la cloaca (Nurenberg, 1995; Pena, 1990). 


Tumoraciones anexiales 


La ecografía es el método preferido para la evaluación inicial de 
las tumoraciones anexiales, mientras que la MRI es útil para carac- 
terizar mejor dichas masas si la ecografía no establece el diagnós- 
tico o no es concluyente (Adusumilli, 2006). Con frecuencia, la 
MRI puede aportar información adicional sobre la composición 
de tejido blando, por ejemplo, para diferenciar las tumoraciones 
anexiales de las uterinas pedunculadas. La MRI también permite 
obtener imágenes en múltiples planos de un campo de visión más 
amplio, lo cual ayuda a definir el origen y la extensión de la ano- 
malía pélvica que pudiera no ser ginecológica (Foshager, 1996). 
Como la MRI no utiliza radiación ionizante, puede ser muy útil 
en mujeres embarazadas para la caracterización de tumoraciones 
anexiales sintomáticas o detectadas de manera incidental en las 
que el diagnóstico ecográfico no es concluyente (Rajkotia, 2006). 
Aunque tanto la ecografía como la MRI son muy sensibles para 
detectar tumores malignos anexiales, esta última es un poco más 
específica (Adusumilli, 2006; Funt, 2002; Jeong, 2000; Sohaib, 
2005; Yamashita, 1995). 


Lesiones endometriales 


Para caracterizar lesiones endometriales, como pólipos e hiperpla- 
sia endometrial, son preferibles la ecografía transvaginal y la SIS. 
La MRI puede ser útil cuando estas modalidades no logran estable- 
cer un diagnóstico en pacientes que no son prospectos quirúrgicos 
para un muestreo endometrial directo. 


Cánceres ginecológicos 


Cáncer cervicouterino. Aunque no se utiliza para detección, 
la resonancia magnética es un método excelente para clasificar las 
neoplasias ginecológicas antes de la cirugía. Su excelente resolución 
de los tejidos blandos con medio de contraste y su potencial para 
obtener imágenes de forma directa en varios planos permite valorar 
las linfadenopatías y la extensión de los tumores locales. 

Aunque la tomografía computarizada sigue siendo el método 
tradicional para valorar la afección de los ganglios y la presencia de 
metástasis a distancia, la resonancia magnética supera a la tomogra- 
fía para clasificar el cáncer cervicouterino y para conocer la exten- 
sión local de los tumores (Choi, 2004; Durfee, 2000; Hricak, 1996, 
2007; Narayan, 2003). Algunas de las recomendaciones actuales 
para realizar una resonancia magnética ante un caso de cáncer cer- 
vicouterino son: un tumor con un diámetro transversal mayor de 
dos centímetros en la exploración física, tumores endocervicales o 
principalmente infiltrantes que no se pueden valorar con precisión 
por medio de la clínica y mujeres embarazadas o con lesiones uteri- 
nas concomitantes, como leiomiomas, que dificultan la valoración 
(Ascher, 2001; Hricak, 2007). Cuando es difícil evaluar la invasión 
de los parametrios y de las paredes laterales por medios clínicos se 
puede recurrir a la resonancia magnética (Ascher, 2001). Su valor 
predictivo negativo para la invasión parametrial es de 95 a 98%, lo 
que permite determinar con confianza la ausencia de penetración 


de los parametrios (Hricak, 2007; Subak, 1995). 


Cáncer de endometrio. En la actualidad la cirugía es el método 
más preciso para clasificarlo. Por las mismas ventajas menciona- 
das en el cáncer cervicouterino, la resonancia magnética ha ganado 
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cada vez más popularidad en la valoración del carcinoma endome- 
trial (Ascher, 2001). Si se conoce el grado de extensión miometrial 
y del cuello uterino es posible definir el tipo de histerectomía selec- 
cionada, la necesidad de disección de ganglios linfáticos y la deci- 
sión de utilizar radiación intracavitaria preoperatoria (Boronow, 
1984; Frei, 2000; Larson, 1996). La exactitud de la imagen por 
resonancia magnética es de 92% para estadificar el cáncer endome- 
trial y de 82% para valorar la profundidad de invasión miometrial 
(Hricak, 1987). Por lo tanto, se recomienda tomar una MRI si es 
probable que haya metástasis ganglionares, como en el caso de un 
tumor de grado alto; cuando hay rasgos histológicos papilares o 
de células claras; en presencia de invasión cervicouterina; o si es 
necesaria la valoración multifactorial del compromiso miometrial, 
cervical y ganglionar (Ascher, 2001). 


Cáncer ovárico. En caso de neoplasias ováricas, la imagen por 
resonancia magnética se reserva para la valoración cuando los 
hallazgos por TVS o CT son indeterminados o no diagnósti- 
cos. Esto se debe a su costo elevado comparado con las otras dos 
modalidades, a su menor disponibilidad y al mayor tiempo que se 
requiere para obtener las imágenes e interpretarlas (Javitt, 2007; 
Nurenberg, 1995). La MRI es muy útil para valorar el origen de 
una tumoración anexial (uterina, ovárica o no ginecológica) y, si el 
origen es ovárico, para determinar si la tumoración es neoplásica o 
no, o si es maligna o benigna (Ascher, 2001). La MRI también se 
recomienda en mujeres embarazadas y en pacientes con contrain- 
dicaciones para el uso de agentes de contraste con yodo. 

La sensibilidad de la MRI para detectar alteraciones anexiales 
varía entre 87 y 100%, por lo que es similar a la de la ecografía y 
CT (Siegelman, 1999). Las ventajas de la MRI sobre la CT en la 
evaluación de la sospecha de cáncer ovárico incluyen su capacidad 
de visualizar planos múltiples; su mejor resolución de contraste; 
y su mayor sensibilidad para detectar invasión uterina, metásta- 
sis peritoneales extrapélvicas y ganglionares y la extensión tumoral 
al epiplón, al intestino, a los huesos y a los vasos (Low, 1995, 
Tempany, 2000). 

La valoración con resonancia magnética de una tumoración 
anexial debe incluir imágenes intensificadas con gadolinio para 
evaluar la vascularidad del tumor y técnicas de saturación grasa 
para diferenciar la sangre del material adiposo en las lesiones pon- 
deradas en T1 con intensidad de señal alta (Ascher, 2001). Aunque 
no es posible hacer un diagnóstico histológico, los hallazgos que 
sugieren malignidad incluyen componentes sólidos intensificados, 
tabiques gruesos, nódulos y proyecciones papilares. 


Uroginecología 


La MRI de secuencia muy rápida, llamada imagen dinámica, pet- 
mite delinear la uretra femenina, los músculos elevadores del ano 
y las estructuras pélvicas circundantes en las mujeres con incon- 
tinencia urinaria de esfuerzo o prolapso de la vejiga, del útero o 
del recto (Pannu, 2002). La MRI puede usarse para la valoración 
inicial de pacientes con descenso de órganos pélvicos; es útil sobre 
todo en personas con síntomas de compromiso en múltiples com- 
partimientos y en mujeres que requieren ser evaluadas antes de 
una reconstrucción compleja del piso pélvico o en pacientes en 
las que fallaron reparaciones previas (Macura, 2006). Se desarro- 
llaron sistemas para determinar los grados de prolapso de órga- 
nos pélvicos y de relajación del piso pélvico con base en imágenes 
dinámicas (Barbaric, 2001; Fielding, 2000, 2003). También se 
han desarrollado otras técnicas para evaluar prolapsos. Éstas inclu- 
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yen la toma de imágenes de la paciente erguida para aproximarse 
más a las posiciones normales durante la evacuación, la aplicación 
de varios materiales de contraste en la vagina y el recto a fin de 
valorar prolapso de la cúpula vaginal y rectocele y un sustituto 
adecuado para la defecografía (Bo, 2001; Fielding, 1998; Kelvin, 
2000; Lienemann, 2000; Schoenberger, 1998). Desde hace poco 
se usa la MRI con reconstrucción tridimensional para describir la 
morfometría del músculo elevador del ano en mujeres nulíparas 
en etapa avanzada del embarazo a fin de evaluar su efecto sobre el 
piso pélvico (Boreham, 2005). En el futuro puede esperarse lograr 
una mejor valoración de la disfunción del piso pélvico con MRI 
con la implementación en forma habitual de la toma de imágenes 
dinámicas en posición vertical dentro de sistemas de resonancia 
magnética con configuración abierta, con la mejor visualización 
de los detalles anatómicos mediante imanes que generen campos 
magnéticos más potentes y con el uso estándar de reconstrucciones 
tridimensionales del piso pélvico (Macura, 2006). 
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CAPÍTULO 3 


Infecciones ginecológicas 


FLORA VAGINAL NORMAL 


La flora vaginal de una mujer sana, asintomática y en edad fértil 
comprende diversos microorganismos aerobios, aerobios facultati- 
vos y anaerobios obligados (cuadro 3-1). De éstos, los anaerobios 
predominan sobre los aerobios en una proporción aproximada de 
10 a 1 (Bartlett, 1977). Estas bacterias mantienen una relación 
simbiótica con el hospedador y se modifican según el microam- 
biente. Se localizan en lugares donde se cubren sus necesidades 
para subsistir y están exentas de los mecanismos destructores que 
previenen infecciones en el hospedador humano. Aún se descono- 
cen la función y la razón de la colonización bacteriana de la vagina. 

Dentro de este ecosistema vaginal, algunos microorganismos 
producen sustancias como ácido láctico y peróxido de hidrógeno 
que inhiben a los microorganismos que no son parte de la flora 
normal (Marrazzo, 2006). Además, otros compuestos antibacteria- 
nos, llamados bacteriocinas, tienen una función similar y compren- 
den péptidos como la acidocina y la lactacina. Asimismo, diversos 
tipos de bacterias producen factores proteínicos de adherencia y se 
fijan a las células del epitelio vaginal. 

Como protección en contra de muchas de estas sustancias 
tóxicas, la vagina secreta inhibidor de la proteasa leucocítica. Esta 
proteína protege a los tejidos locales de productos inflamatorios 
tóxicos e infecciones. 

Ciertas especies bacterianas que por lo normal forman parte de 
la flora bacteriana tienen acceso al aparato reproductor superior. 
Un estudio de 55 mujeres asintomáticas en edad reproductiva con- 
firmó una media de 4.2 especies bacterianas del endocérvix y 2.1 
de la cavidad endometrial (Hemsell, 1989). De las especies recu- 
peradas, 17% se obtuvo sólo del endometrio, 50% sólo del endo- 
cérvix y el resto de ambos sitios. También se informó la presencia 
de bacterias en el líquido peritoneal obtenido del fondo de saco de 
mujeres asintomáticas que se sometieron a esterilización tubárica 
electiva (Spence, 1982). Estos y otros estudios muestran que el 
aparato reproductor femenino superior no es estéril, pero la pre- 
sencia de estas bacterias no indica infección activa. En conjunto, 
estos hallazgos ilustran la posibilidad de desarrollar una infección 
después de una operación ginecológica y la necesidad de imple- 
mentar profilaxis con antibióticos (cap. 39, pág. 958). También 
explican la posible aceleración de una infección aguda local cuando 
un patógeno, como Neisseria gonorrhoeae, obtiene acceso a la parte 
superior del aparato reproductor. 


CUADRO 3-1. Flora bacteriana de la porción inferior 
del aparato reproductor femenino 


Especie o grupo de microorganismos 


Aerobios 

Grampositivos 
Lactobacillus spp. 
Difteroides 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Streptococcus del grupo B 
Enterococcus faecalis 
Staphylococcus spp. 
Actinomyces israelii 

Gramnegativos 
Escherichia coli 
Klebsiella spp. 
Proteus spp. 
Enterobacter spp. 
Acinetobacter spp. 
Citrobacter spp. 
Pseudomonas spp. 


Anaerobios 

Cocos grampositivos 
Peptostreptococcus spp. 
Clostridium spp. 

Bacilos grampositivos 
Lactobacillus spp. 
Propionibacterium Spp. 
Eubacterium spp. 
Bifidobacterium spp. 

Gramnegativos 
Prevotella spp. 

Bacteroides spp. 

Grupo de Bacteroides fragilis 
Fusobacterium spp. 
Veillonella spp. 

Levaduras 
Candida albicans y otras especies 


pH vaginal 
Por lo general, el pH vaginal varía entre 4 y 4.5. Aunque no se 
sabe con precisión, se cree que es resultado de la producción de 
ácido láctico, ácidos grasos y otros ácidos orgánicos por bacterias 
del género Lactobacillus. Además, la fermentación de aminoácidos 
por parte de las bacterias anaerobias tiene como resultado la pro- 
ducción de ácidos orgánicos, al igual que el catabolismo bacteriano 
de proteínas. 

El glucógeno contenido en la mucosa vaginal sana proporciona 
nutrientes para muchas bacterias en el ecosistema vaginal y es 
metabolizado en ácido láctico (Boskey, 2001). De esta manera, 
conforme el contenido de glucógeno dentro de las células epite- 
liales vaginales disminuye después de la menopausia, la reducción 
de este sustrato para la producción de ácido provoca una elevación 
del pH vaginal. De manera específica, Caillouette er al. (1997) 
demostraron que un pH vaginal de 6.0 a 7.5 es muy sugestivo de 
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menopausia en ausencia de otros síntomas. Además, la concentra- 
ción de hormona estimulante del folículo (ESH, follicle-stimulating 
hormone) y el pH vaginal son directamente proporcionales, mien- 
tras que la relación entre estos dos y el estradiol sérico es inversa. 


Cambios en la flora 


Los cambios en los elementos de esta ecología modifican la pre- 
valencia de diversas bacterias. Por ejemplo, en las mujeres posme- 
nopáusicas que no reciben estrógenos y en las niñas jóvenes, la 
prevalencia de Lactobacillus es menor que en las mujeres en edad 
fértil. Devillard er al. (2004) publicaron que el tratamiento de res- 
titución hormonal restablece la población de lactobacilos vaginales, 
que protegen contra los microorganismos patógenos del aparato 
reproductor. 

Otros fenómenos modifican de manera predecible la lora del 
aparato reproductor inferior y pueden causar infecciones. El ciclo 
menstrual produce cambios en la flora; predominan en los prime- 
ros días y se presume que se relacionan con los cambios hormo- 
nales (Keane, 1997). También es posible que el flujo menstrual 
sirva como fuente de nutrimentos para varias especies bacterianas, 
lo que permite su crecimiento excesivo. No se conoce con certeza 
el papel que esto tiene en el desarrollo de infecciones del aparato 
reproductor superior, pero es probable que exista una relación. 
Por ejemplo, las mujeres sintomáticas con infección gonocócica 
aguda de la parte superior del aparato reproductor casi siempre 
están menstruando o se encuentran en fase proliferativa temprana. 
Se desconoce el papel exacto que tiene la abertura del conducto 
cervical en esta etapa del ciclo. Por último, el tratamiento con un 
antibiótico de amplio espectro puede causar síntomas atribuidos 
a inflamación por Candida albicams u otros organismos de este 
género, debido a que erradican otras especies de la flora. 

La histerectomía con extirpación del cuello uterino modifica la 
flora de la parte inferior del aparato reproductor, con o sin admi- 
nistración profiláctica de antibióticos. Durante el periodo pos- 
operatorio se cultivan diversas bacterias anaerobias de la vagina, 
aunque aumenta en particular la prevalencia de Bacteroides fragilis. 
En cuanto a las bacterias aerobias, se observa un incremento de la 
prevalencia de Escherichia coli y de especies de Enterococcus. Estos 
tres tipos de bacterias a menudo se observan en los cultivos vagina- 
les obtenidos de mujeres con infecciones pélvicas después de una 
histerectomía, sin embargo ocurren fenómenos similares en los cul- 
tivos vaginales obtenidos después de una histerectomía en pacientes 
asintomáticas (Hemsell, 1988; Ohm, 1975). 


Vaginosis bacteriana (BV) 


Este enigmático síndrome clínico frecuente y complejo refleja la 
presencia de flora vaginal anormal. Ha recibido diversos nombres 
como vaginitis por Haemophilus, por Corynebacterium, por anaero- 
bios o por Gardnerella y vaginitis inespecífica. 

Por razones desconocidas, la relación simbiótica de la flora 
vaginal cambia y aparece un crecimiento excesivo de bacterias 
anaerobias como Gardnerella vaginalis, Ureaplasma urealyticum, 
Mycoplasma hominis y especies de Mobiluncus y de Prevotella. 
Además, la vaginosis bacteriana se acompaña de una reducción 
considerable o ausencia de lactobacilos que producen peróxido de 
hidrógeno. No se sabe si el ecosistema alterado provoca la des- 
aparición de estos organismos o si la ausencia de ellos origina los 
cambios observados en la vaginosis bacteriana. 
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CUADRO 3-2. Factores de riesgo para la vaginosis 


bacteriana 
Sexo oral 
Duchas vaginales 
Raza negra 
Tabaquismo 


Actividad sexual durante la menstruación 
Dispositivo intrauterino 

Inicio de relaciones sexuales a edad temprana 
Parejas sexuales nuevas o múltiples 

Actividad sexual con otras mujeres 


Factores de riesgo 


Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) (2010b) no 
consideran que este trastorno sea una enfermedad de transmisión 
sexual (STD, sexually transmitted disease), puesto que se observa en 
mujeres que no han tenido relaciones sexuales con anterioridad. 
Sin embargo, muchos de los factores de riesgo se relacionan con 
esta actividad y en las mujeres que padecen esta enfermedad se 


) (Atashili, 2008; Wiesenfeld, 2003). Asimismo, Bradshaw et 
al. (2006) sugieren que quizá la transmisión sexual participa en 
la fisiopatología de la vaginosis bacteriana recurrente. Son pocas 
las medidas que hay para la prevención de la vaginosis bacteriana, 
aunque es posible que la eliminación o la reducción de la fre- 
cuencia de las duchas vaginales sea de utilidad (Brotman, 2008; 
Klebanoff, 2010). 


Diagnóstico 

Algunos autores han publicado que la vaginosis bacteriana es la 
causa más común de síntomas vaginales en las consultas. De los 
síntomas, el más característico es una fétida secreción transvaginal 
no irritante, que no siempre aparece. La vagina no suele encon- 


trarse eritematosa y el examen del cuello uterino no revela ano- 
malías. 


Amsel et al. (1983) fueron los primeros en describir los crite- 
rios para el diagnóstico clínico, que comprenden: 1) la valoración 
microscópica de una preparación en fresco de la secreción vaginal; 
2) la medición del pH vaginal, y 3) la liberación de aminas volátiles 
producidas por el metabolismo anaerobio. Primero se coloca una 
preparación salina en un portaobjetos (también conocida como 
“preparación húmeda”), la cual contiene una muestra de secreción 
vaginal mezclada con gotas de solución salina. Las células guía 
constituyen los indicadores más confiables de vaginosis bacteriana 
y fueron descritos al inicio por Gardner y Dukes (1955) (fig. 3-1). 
Estas células del epitelio vaginal llevan numerosas bacterias adheri- 
das, que crean un borde celular punteado poco definido. El valor 
positivo predictivo de esta prueba en cuanto a presencia de vagino- 
sis bacteriana es de 95%. 

La adición de hidróxido de potasio al 10% (KOH) a una mues- 
tra fresca de secreción vaginal libera aminas volátiles con olor a 
pescado. Ésta se denomina prueba de liberación de aminas. El olor 
se manifiesta incluso sin el hidróxido de potasio. De igual forma, 
la alcalinidad del líquido seminal y la presencia de sangre acentúan 
el olor después del coito y con la menstruación. La presencia de 
células guía y una prueba de aminas positiva son patognomónicas, 
incluso en pacientes asintomáticas. 

De manera característica, en la vaginosis bacteriana el pH vagi- 
nal es >4.5 como consecuencia de la menor producción bacteriana 
de ácido. De la misma forma, la infección por Trichomonas vagi- 
nalis se acompaña de proliferación excesiva de microorganismos 
anaerobios y la producción de aminas. Por lo tanto, las mujeres 
con vaginosis bacteriana no deben tener evidencia microscópica 
de tricomonosis. 

El sistema de Calificación de Nugent se utiliza para diagnosticar 
vaginosis bacteriana (BV, bacterial vaginosis) mediante el examen 
microscópico de un frotis de la secreción vaginal teñido con técnica 


de Gram. Se usa sobre todo en estudios de investigación pero no en 
la práctica clínica; las calificaciones se calculan valorando el predo- 
minio de tres tipos de morfología y tinción bacterianas: 1) bacilos 
gramnegativos grandes (Lactobacillus spp.), 2) bacilos pequeños 
con tinción de Gram variable (G. vaginalis o Bacteroides spp.) y 


FIGURA 3-1. Fotografías de una preparación húmeda en solución salina que revelan células guía. A. Célula guía individual (Mecha) entre células 
epiteliales normales. B. Varias de estas células escamosas están cubiertas por múltiples bacterias. Las células guía están cubiertas al grado que los 
márgenes celulares están borrosos y los núcleos no son visibles (fechas). (Cortesía del Dr. Lauri Campagna y Mercedes Pineda, WHNP.) 
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CUADRO 3-3. Tratamiento recomendado para la vaginosis bacteriana 


Medicamento Posología 


Metronidazol 
Metronidazol en gel al 0.75% 


Crema de clindamicina al 2% 


500 mg por vía oral cada 12 h durante siete días 
5 g (un aplicador lleno) por vía intravaginal cada 24 h durante cinco días 


5 g (un aplicador lleno) por vía intravaginal al acostarse durante cinco días 


“El fármaco se retiró en 2009 porque su proceso de fabricación no cumplía con las prácticas actuales de manufactura apropiada. Modificado de “Centers 


fo 
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Disease Control and Prevention, 2010b”. 


3) bacilos curvos con tinción de Gram variable (Mobiluncus spp.). 
Una calificación de 7 a 10 es consistente con vaginosis bacteriana. 

En las mujeres con vaginosis bacteriana se han observado 
varios eventos ginecológicos adversos como vaginitis, endometri- 
tis, endometritis posterior a un aborto, enfermedad pélvica infla- 
matoria (PID, pelvic inflammatory disease) no asociada a Neisseria 
gonorrhoeae o a Chlamydia trachomatis e infección pélvica aguda 
a continuación de una cirugía pélvica, en especial después de una 
histerectomía. 


Tratamiento 


En el año 2010 el equipo de trabajo sobre vaginosis bacteriana 
de los CDC propuso tres esquemas terapéuticos para mujeres no 
embarazadas (cuadro 3-3). Las alternativas incluyen 2 g de tinida- 
zol por vía oral cada 24 h durante tres días, o 300 mg de clindami- 
cina por vía oral cada 12 h durante siete días. El índice de curación 
con estos esquemas varía del 80 al 90% en una semana, pero en 
los siguientes tres meses, 30% de las mujeres habrá experimen- 
tado alguna recurrencia o alteración de la flora. Cuando menos la 
mitad padecerá otro episodio de síntomas con cambios de la flora, 
muchos de los cuales se correlacionan con contactos heterosexua- 
les (Amsel, 1983; Gardner, 1955; Wilson, 2004). Sin embargo, 
el tratamiento de las parejas sexuales masculinas no beneficia a las 
mujeres con esta enfermedad recurrente y no se recomienda. De 
la misma forma, otros tipos de tratamiento como la introducción 
de lactobacilos, geles vaginales acidificantes y el uso de prebióticos 
carecen de eficacia constante (Senok, 2009). 


ANTIBIÓTICOS 


En ginecología, los antibióticos se utilizan con frecuencia para res- 
tablecer la alteración de la flora o tratar diversas infecciones. El 
antibiótico ideal es aquél que exhibe una buena biodisponibilidad 
cuando se administra por vía oral o parenteral, que actúa rápidamen- 
te erradicando diversas bacterias aerobias y anaerobias, que no in- 
duce resistencia bacteriana, que no tiene efectos adversos, que no 
provoca sensibilización y que es barato y de fácil producción. Este 
fármaco no existe, sin embargo hay muchos antibióticos disponi- 
bles para el tratamiento de las infecciones ginecológicas. 

Como grupo, los antibióticos se han relacionado con la dismi- 
nución de la eficacia de los anticonceptivos orales. Por fortuna, 
esto se ha comprobado en muy pocos casos, que se listan en el 
cuadro 5-11. 


Penicilinas 
Estructura 


La base de todas las penicilinas es un anillo lactámico fB con un 
anillo de tiazolidina y una cadena lateral (fig. 3-2). El núcleo lactá- 


mico B confiere actividad antibacteriana, en especial contra bacte- 
rias aerobias grampositivas. En vista de las sustituciones numerosas 
en la cadena R,, se ha sintetizado una gran variedad de antibióticos 
con espectros antibacterianos modificados y diferentes propiedades 
farmacológicas (cuadro 3-4). 

Algunas bacterias producen una enzima (lactamasa B) que abre 
el anillo lactámico B y desactiva el fármaco como su principal 
mecanismo de defensa. El ácido clavulánico, sulbactam y tazobac- 
tam son inhibidores de la lactamasa f que se han combinado con 
varias penicilinas para intensificar el espectro contra una variedad 
más amplia de bacterias acróbicas y anaeróbicas. Además, puede 
prescribirse probenecid oral por separado cuando se usan penici- 
linas. Este fármaco reduce la secreción tubular renal de estos anti- 
bióticos y se usa para aumentar la concentración plasmática de una 
penicilina o cefalosporina. 


Reacciones adversas 


En el cuadro 3-5 se enumeran las reacciones adversas a las penici- 
linas (Mayo Clinic, 1991). Hasta el 10% de la población general 
manifiesta alguna reacción alérgica a las penicilinas. Las prepara- 
ciones orales tienen menor riesgo, mientras que con los compues- 
tos combinados con procaína y con las fórmulas de administración 
intramuscular la probabilidad de alergia es mayor. Las reacciones 
anafilácticas verdaderas (hipersensibilidad de tipo 1) son raras y las 
tasas de mortalidad son de aproximadamente una defunción por 
cada 50 000 regímenes de tratamiento. Si se identifica una alergia 
a la penicilina pero se necesita el tratamiento, es posible desensibi- 
lizar al paciente como lo describieron Wendel ez al. (1985), de la 
forma en la que se resume en la página de Internet de los CDC: 
http://www.cdc.gov/std/treatment/2006/penicillin-allergy.htm 


Aplicaciones clínicas 


Estos fármacos logran una penetración excelente en los tejidos. La 
penicilina sigue siendo el tratamiento de elección para la sífilis y 
esta familia de antibióticos también es útil para el tratamiento de 
infecciones cutáneas y celulitis y abscesos mamarios. La combi- 
nación de amoxicilina y ácido clavulánico proporciona la mejor 
cobertura antibiótica de amplio espectro por vía oral. Además, las 
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FIGURA 3-2. Estructura química básica de las penicilinas. Sustituciones 
en la posición R1 confieren una actividad bacteriana variable. En esta 
figura, el número 1 representa el anillo lactámico-B y el 2 el anillo de 
tiazolidina. 
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CUADRO 3-4. Clasificación de la familia de las penicilinas* 


Nombre genérico Vía 
Naturales 
Penicilina G Oral, 
IV, IM 
Penicilina G IM 
benzatínica 
Penicilina V Oral 


Resistentes a la penicilinasa 


Dicloxacilina Oral 
Nafcilina sódica IV 
Oxacilina sódica IV, IM 
Aminopenicilinas 
Amoxicilina Ora 
Ampicilina Ora 

IV 
Amoxicilina-ácido Ora 

clavulánico 


Ampicilina-sulbactam IV 


Carboxicilinas 


Ticarcilina IV 


Ticarcilina-ácido 
clavulánico 


IV, IM 


Uso clínico por grupo 


Sífilis" 
Celulitis superficial cutánea 
Infección por Actinomyces 


1-2 millones de 
unidades cada 
6h 


2.4 millones de 
unidades 


250-500 mg cada 
6h 


125-500 mg cada 
6h 


1-2 g cada 4-6 h 


Celulitis y abscesos mamarios 


1-2 g cada 4-6 h 


500-1000 mg cada Tratamiento oral: absceso de 
8h la glándula de Bartholin o 
vulvar simple 

Ampicilina IV: en tratamiento 
combinado para infección 
pélvica posoperatoria o 
adquirida en la comunidad? 

Ampicilina-sulbactam IV: 
para infección pélvica 
posoperatoria o adquirida 
en la comunidad' 


250-500 mg cada 
6h 
2 g cada 6 h 


500-875 mg cada 
8-12 h 


1.5-3 g cada 6 h 


Para infección pélvica 
adquirida en la comunidad 
o posoperatoria* 

Para SSI complicada 


200-300 mg/kg/ 
día divididos cada 
4-6 h 

300 mg/kg/día 
divididos cada 4 h 


Cobertura bacteriana por grupo? 


Treponema pallidum de los grupos A y B 
Streptococcus spp. y de Enterococcus 
Sin actividad contra Staphylococcus spp. 


Sin actividad contra bacterias gramnegativas 


Algunos anaerobios: Actinomyces, 
Peptostreptococcus y Clostridium spp. 
Sin actividad contra C. difficile ni B. fragilis 


Streptococcus spp. de los grupos A y B 
y Staphylococcus spp. 
Sin actividad contra MRSA ni Enterococcus Spp. 


Sin actividad contra bacterias gramnegativas 
Pocos anaerobios: Peptostreptococcus spp. 


Streptococcus spp. de los grupos A y B 
y Enterococcus spp. 
Sin actividad contra Staphylococcus spp. 


Algunas bacterias gramnegativas: E. coli, 
P. mirabilis, H. influenzae, Salmonella spp. 
y de Shigella 


Muchos anaerobios: Actinomyces spp., 
Bacteroides, Peptostreptococcus y 
Clostridium spp. 

Sin actividad contra C. difficile 


Cobertura agregada con amoxicilina-ácido 
clavulánico o ampicilina-sulbactam: 
Muchas bacterias gramnegativas, incluida 
N. gonorrhoegde 
Sin actividad contra Serratia, Citrobacter, 
Pseudomonas o Acinetobacter spp. 


Streptococcus spp. de los grupos A y B 
y Enterococcus spp. 
Sin actividad contra Staphylococcus spp. 


Muchas bacterias gramnegativas, incluida 
N. gonorrhoede 

Sin actividad contra Klebsiella spp. 

ni de Acinetobacter spp. 


Pocos anaerobios: Clostridium spp. y de 
Peptostreptococcus spp. 
Sin actividad contra C. difficile 


Cobertura agregada con ticarcilina-ácido 
clavulánico 

S. aureus y S. epidermidis 

Sin actividad contra MRSA 

Klebsiella spp. y de Acinetobacter ssp. 

B. fragilis 


(Continúa) 
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CUADRO 3-4. Clasificación de la familia de las penicilinas? (Continuación) 


Nombre genérico 


Ureidopenicilinas 


Piperacilina IV, IM 200-300 mg/kg/ 
día divididos cada 
4-6 ho 3-49 
cada 4-6 h 
Piperacilina- IV 3.375 mg cada 
tazobactam 4-6 h 


“Las penicilinas son fármacos de categoría B en el embarazo, según la FDA. 


Uso clínico por grupo 


Para infección pélvica 
adquirida en la comunidad 
o posoperatoria! S 


Para SSI complicada 


Cobertura bacteriana por grupo? 


Streptococcus spp. de los grupos A y B 
y Enterococcus spp. 
n actividad contra Staphylococcus spp. 


Algunas bacterias gramnegativas, incluida 
N. gonorrhoede 
n actividad contra Serratia spp. ni de 
Acinetobacter spp. 


S 


Muchos anaerobios: Actinomyces, 
Peptostreptococcus y Clostridium spp. 
Sin actividad contra C. difficile 


Cobertura agregada con piperacilina- 
tazobactam: 

S. aureus, S. epidermidis 

Sin actividad contra MRSA 

Serratia spp. y de Acinetobacter spp. 

B. fragilis 


Letras azules = bacterias grampositivas; letras rosas = bacterias gramnegativas; letras negras = microorganismos anaerobios. 


“Véase el cuadro 3-12 para consultar las dosis. 
¿Véase el cuadro 3-31 para consultar las dosis. 


B. fragilis, Bacteroides fragilis; C. difficile, Clostridium difficile; E. coli, Escherichia coli; H. influenzae, Haemophilus influenzae; IM, intramuscular; 
IV, intravenosa; MRSA, Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; N. gonorrhoede, Neisseria gonorrhoede; P. mirabilis, Proteus mirabilis; 
S. aureus, Staphylococcus aureus; S. epidermidis, Staphylococcus epidermidis; SSI, infección del sitio quirúrgico; spp., especies. 


ureidopenicilinas y las que se combinan con algún inhibidor de 
la lactamasa f son eficaces contra las infecciones pélvicas agudas 
extrahospitalarias o posoperatorias. Asimismo, las infecciones por 
Actinomyces israelí, una complicación infrecuente del uso de dis- 
positivos intrauterinos (IUD), se tratan con penicilinas (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2005). 


Cefalosporinas 
Estructura 


Las cefalosporinas también son antibióticos lactámicos fB. Las 
sustituciones en los sitios R, o R, del núcleo de las cefalospori- 
nas modifican de manera considerable el espectro de actividad, la 
potencia, los efectos adversos y la vida media de estos antibióti- 
cos (fig. 3-3). La organización de estas cualidades ha tenido como 
resultado su clasificación en cefalosporinas de primera, segunda o 
tercera generación. Aunque quizá es una herramienta de mercado- 
tecnia, esta categorización permite agruparlas de acuerdo con un 
espectro general de actividad. Las utilizadas con más frecuencia por 
los ginecólogos se enumeran en el cuadro 3-6. 


O 
] E 
Ry —C—NH—HC — HC 
| 1] 2 
e Ns 
Ys 
o” Ra 
CooH 


FIGURA 3-3. Estructura química básica de las cefalosporinas. Sustitu- 
ciones en R, y R, permiten una actividad bacteriana variable. 


Reacciones adversas 


El eritema y otras reacciones de hipersensibilidad aparecen hasta en 
el 3% de los pacientes. Las cefalosporinas son antibióticos lactámi- 
cos B y, si se administran a personas alérgicas a la penicilina, pro- 
vocan la misma respuesta o incluso una más acentuada. En teoría 
esto puede suceder hasta en el 16% de los pacientes (Saxon, 1987). 
Por lo tanto, si un individuo presenta anafilaxia a la penicilina, está 
contraindicada la administración de cefalosporinas. 


Aplicaciones clínicas 


Las cefalosporinas de primera generación se utilizan en principio 
para la profilaxis quirúrgica y el tratamiento de la celulitis super- 
ficial. Su espectro de actividad es mayor contra cocos aerobios 
grampositivos, y poseen cierta actividad contra los gramnegativos 
extrahospitalarios. Sin embargo, ejercen muy poca actividad con- 
tra los microorganismos que producen lactamasa B o las bacterias 
anaerobias. A pesar de esta falta de actividad contra muchos de 
los microorganismos que causan infecciones pélvicas adquiridas 
durante procedimientos quirúrgicos, tienen cierta eficacia profi- 
láctica. 

La actividad de las cefalosporinas de segunda generación es 
mayor contra las bacterias aerobias y las anaerobias gramnegativas 
y son un poco menos efectivas contra los cocos aerobios grampo- 
sitivos. Sus aplicaciones principales son la profilaxis quirúrgica o 
como único tratamiento de las infecciones pélvicas extrahospitala- 
rias y posoperatorias, incluyendo abscesos. 

Las cefalosporinas de tercera generación son eficaces en el trata- 
miento de la mayor parte de las infecciones pélvicas posoperatorias, 
incluyendo a los abscesos. Sin embargo se utilizan en primera ins- 
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CUADRO 3-5. Reacciones adversas de las penicilinas 


Penicilina 
representativa 


Reacción adversa 


Alérgicas 
Anafilaxia Cualquier penicilina 
Urticaria Cualquier penicilina 


Fiebre medicamentosa 
Enfermedad del suero 
Hipersensibilidad tardía 
Dermatitis exfoliativa 


Cualquier penicilina 
Penicilina G 
Ampicilina 
Cualquier penicilina 


Neurológicas 
Convulsiones Penicilina G 
Mareos, parestesias Penicilina G procaínica 
Irritabilidad neuromuscular Penicilina G 
Hematológicas 
Anemia hemolítica Penicilina G 
eutropenia Oxacilina, piperacilina, 
penicilina G 
Trombocitopenia Piperacilina 
Disfunción plaquetaria Carbenicilina 
Renales 
efritis intersticial Cualquier penicilina 
Hepáticas 
Elevación de las transaminasas Cualquier penicilina 
Digestivas 
áusea, vómito Ampicilina 
Diarrea Ampicilina 
Colitis seudomembranosa Cualquier penicilina 
Anomalías electrolíticas 
Sobrecarga de sodio Carbenicilina 
Hipopotasemia Carbenicilina 


Tromboflebitis Nafcilina, oxacilina 


tancia en el tratamiento de las infecciones respiratorias posopera- 
torias. Estos fármacos son eficaces como profilácticos, pero deben 
reservarse para fines terapéuticos. 


Aminoglucósidos 
Estructura y aplicaciones clínicas 


Esta familia de compuestos comprende a la gentamicina, tobrami- 
cina, netilmicina y amikacina. Difieren en cuanto a su actividad 
antibiótica por los diversos azúcares aminados que forman las cade- 
nas laterales del núcleo central de los aminoglucósidos. Entre éstos, 
por lo general se selecciona la gentamicina por su bajo costo y su 
eficacia clínica contra microorganismos patógenos que provocan 
infecciones pélvicas (cuadro 3-7). Los ginecólogos pueden com- 
binar gentamicina con clindamicina (con o sin ampicilina) para el 
tratamiento de diversas infecciones pélvicas graves. Otra opción es 
combinar gentamicina con ampicilina o metronidazol. Por último, 
se puede utilizar como único fármaco en la pielonefritis. La acti- 
vidad antibacteriana de cada aminoglucósido es directamente pro- 
porcional a su concentración en el suero y los tejidos. 


Reacciones adversas 


Los aminoglucósidos pueden inducir toxicidad significativa en los 
pacientes, por ejemplo, ototoxicidad, neurotoxicidad y bloqueo 
neuromuscular. El oído interno es en particular susceptible a los 
aminoglucósidos puesto que se acumulan de manera selectiva en 
las células vellosas y su vida media es prolongada en los líquidos 
del oído medio. Los pacientes con efectos adversos vestibulares 
manifiestan cefalea, náusea, acúfenos y pérdida del equilibrio. Los 
efectos tóxicos cocleares provocan pérdida auditiva para tonos de 
alta frecuencia. Ante cualquiera de estos trastornos es importante 
suspender la administración de aminoglucósidos de inmediato. La 
ototoxicidad puede ser permanente y el riesgo se correlaciona con 
la dosis y la duración del tratamiento. 

La efectos nefrotóxicos son reversibles y aparecen hasta en el 
25% de los pacientes (Bertino, 1993). Algunos factores de riesgo 
son la edad, insuficiencia renal, hipotensión, deshidratación, dosis 
frecuentes, tratamiento durante tres días o más, la administración 
de otros antibióticos y enfermedades de varios Órganos y sistemas. 
Estos efectos adversos reducen la depuración de creatinina, sin oli- 
guria, con elevación de la creatinina sérica. 

El bloqueo neuromuscular es un efecto raro pero puede ser letal 
y es directamente proporcional a la dosis. Esta familia de antibió- 
ticos inhibe la liberación presináptica de acetilcolina, bloquea los 
receptores de dicho neurotransmisor e impide la absorción pre- 
sináptica de calcio. Es por esta razón que dos contraindicaciones 
de los aminoglucósidos son la miastenia grave y el uso simultáneo 
de succinilcolina. La administración intravenosa rápida a menudo 
produce bloqueo neuromuscular. En consecuencia, los aminoglu- 
cósidos se deben administrar por vía intravenosa en un periodo 
de 30 minutos. Los efectos adversos casi siempre se identifican 
antes de que ocurra paro respiratorio y, ante los primeros signos, 
se administra gluconato de calcio por vía intravenosa para revertir 
este efecto adverso. 


Posología 


Dosis múltiples. Los aminoglucósidos se administran cada 8 h 
por vía parenteral en pacientes con función renal normal, En indi- 
viduos muy enfermos se recomienda administrar dosis iniciales de 
1.5 a 2 mg/kg de gentamicina, tobramicina y netilmicina y de 7.5 
a 15 mg/kg de amikacina. Luego se calcula que la dosis de sostén 
de los primeros tres aminoglucósidos debe ser de 3 a 5 mg/kg/día de 
peso corporal ideal y de 15 mg/kg/día para la amikacina. 

En sujetos con insuficiencia renal la dosis se reduce o el inter- 
valo se prolonga, o se pueden aplicar ambas medidas. Los cálculos 
para estas reducciones pueden encontrarse en los documentos con 
la información para prescripción que se encuentran en la siguiente 
página de internet: http://www.drugs.com/pro/gentamicin-sulfate. 
html y en http://www.tevausa.com/assets/base/products/pi/Amika 
cin_PI.pdf. La fórmula que se muestra a continuación permite cal- 
cular la depuración de creatinina para hacer los ajustes correspon- 
dientes. Esta fórmula es para varones. El resultado, multiplicado 
por 0.85, proporciona la cifra para mujeres. 


Depuración de creatinina (ml/min) = 
(140 — edad) X peso (kg) 


+ creatinina sérica X 72 


Para vigilar la concentración sérica, proporcionar una concen- 
tración terapéutica adecuada y evitar los efectos adversos en los 
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CUADRO 3-6. Clasificación de las cefalosporinas? 


Nombre genérico Í Uso clínico Cobertura bacteriana? 


Primera generación 


Cefadroxilo Oral Celulitis cutánea superficial no La mayoría de las bacterias grampositivas 
Cefalexina Oral complicada Sin actividad contra Enterococcus spp. ni MRSA 
Cefazolina NY IV para profilaxis quirúrgica" 


Pocas bacterias gramnegativas: E. coli, P. mirabilis 
y Klebsiella spp. 


Sin actividad contra anaerobios 


Segunda generación 


Cefaclor Oral IV para infección pélvica La mayoría de las bacterias grampositivas 
Cefprocilo Oral adquirida en la comunidad o Sin actividad contra Enterococcus spp. ni MRSA 

Za ¡ad 
eS a posoperatoria Pocas bacterias gramnegativas: E. coli, P. mirabilis, 
Ce oxitina IV, IM Klebsiella spp. y H. influenzae 
Cefuroxima IV, IM : 
Cefuroxima axetilo Oral, 1V, IM Pocos anaerobios: Peptostreptococcus spp. y de 


Clostridium spp. 
Sin actividad contra C. difficile ni B. fragilis. 


Tercera generación 


Cefditorén Ora Formas IV para infección pélvica? La mayoría de las bacterias grampositivas 
Cefdinir Ora o respiratoria posoperatoria Sin actividad contra Enterococcus spp. ni MRSA 
Celixima . Ora Ceftriaxona para profilaxis de STD actora gramnegativas, incluida N. gonorrhoege 
Cefpodoxima Ora después de un ataque sexual? E 

Cefoperazona IV IM Sin actividad contra Serratia spp., Pseudomonas, 
Cefotaxima IV IM Morganella o Acinetobacter spp. 

Ceftazidima IV, IM Pocos anaerobios: Peptostreptococcus spp. 
Ceftizoxima IV, IM 

Ceftriaxona IV, IM 


Cobertura agregada con agentes IV: 


La mayoría de las bacterias gramnegativas, incluida 
N. gonorrhoede 
Sin actividad contra Acinetobacter spp. 


Anaerobios: Actinomyces spp., Clostridium 
y Peptostreptococcus spp. 
Sin actividad contra C. difficile ni contra Bacteroides 


spp. 

Cuarta generación 

Cefepima IV, IM Para infección pélvica Streptococcus spp. de los grupos A y B, S. aureus 
posoperatoria y S. epidermidis 


Sin actividad contra MRSA 


La mayoría de las bacterias gramnegativas, incluida 
N. gonorrhoede 


Pocos anaerobios: Peptostreptococcus spp. 


“Las cefalosporinas son fármacos de categoría B en el embarazo, según la FDA. 

b Letras azules: bacterias grampositivas; letras rosas: bacterias gramnegativas; letras negras: microorganismos anaerobios. 

“Véase el cuadro 39-6 para consultar las dosis. 

Véase el cuadro 3-31 para consultar las dosis. 

“Véase el cuadro 13-16, para consultar la dosis y las recomendaciones profilácticas completas después de un ataque sexual. B. fragilis, Bacteroides 
fragilis; C. difficile, Clostridium difficile; E. coli, Escherichia coli: H. influenzae, Haemophilus influenzae; IM, intramuscular; IV, intravenosa; 

MRSA, Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; N. gonorrhoeae, Neisseria gonorrhoede; P. mirabilis, Proteus mirabilis; 

S. aureus, Staphylococcus aureus; S. epidermidis, Staphylococcus epidermidis; spp., especies; STD, enfermedades de transmisión sexual. 
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CUADRO 3-7. Otros antibióticos de uso frecuente en ginecología 


Nombre genérico Í Dosis usadas Uso clínico Cobertura bacteriana? 
Clindamicina? Oral 300-600 mg por vía Profilaxis quirúrgica en pacientes Bacterias grampositivas, incluido 
oral cada 8 h alérgicos a lactámicos-B combinada el MRSA 
IV 600-900 mg por vía IV con un aminoglucósido* Pocas bacterias gramnegativas: 
' cada 8 h Lal 29 des a | C trachomatis, cierta acción 
Vaginal Crema vaginal a 2% infección pélvica adquirida e a contra N. gonorrhoede 
Tópica Gel o loción dérmica comunidad o posoperatoria 
al 1% cada 12 h Infección por MRSA complicada Anaerobios 


Forma vaginal para BV 
Forma tópica u oral para hidradenitis 


supurativa 
Trimetoprim- Oral 160/800 mg por vía Infección por MRSA Bacterias grampositivas, incluido 
sulfametoxazol oral cada 12 h UTI no complicada cuando la MRSA 
IV 2.5 mg/kg por vía IV sensibilidad de £. coli es alta" edi a 
cada 12 h mayoría de las bacterias 
gramnegativas 
Sin actividad contra P. mirabilis 
ni P. aeruginosa 
Sin actividad contra anaerobios 
Vancomicina* IV 15-20 mg/kg En combinación, para profilaxis Bacterias aeróbicas 
cada 12 h quirúrgica en sujetos con infección grampositivas, incluido MRSA 
previa por MRSA* 
Infección por MRSA complicada 
En caso necesario para cobertura 
de grampositivos en pacientes 
alérgicos a lactámicos-B 
Doxiciclina* Oral, IV 100 mg cada 12 h Infección por C. trachomatis, Bacterias grampositivas, incluido 
incluyendo PID, LGV y granuloma MRSA 
inguinal; sífilis (fármaco alternativo) Sin actividad contra Enterococcus 
Por vía oral para hidradenitis spp. 
cad a Pocas bacterias gramnegativas: 
O orde ica? ss e UA 
AnIclÓ y Mycoplasma spp. 
Pocos anaerobios: Clostridium 
Spp. y Actinomyces spp. 
Sin actividad contra C. difficile ni 
Bacteroides spp. 
Gentamicina! IV Dosis múltiples: En régimen combinado para infección — Sin actividad contra bacterias 
2 mg/kg para pélvica adquirida en la comunidad o grampositivas 


impregnación, luego posoperatoria! 
: SE 
1.5 mg/kg cada 8 h a IA gramnegativas 
Dosis e diaria de Profilaxis quirúrgica a oa 
7 mg/kg/día N. gonorrhoede 


o Acinetobacter spp. 


La mayoría de las bacterias 


Sin actividad contra anaerobios 


(Continúa) 


CUADRO 3-7. Otros antibióticos de uso frecuente en ginecología (Continuación) 


Nombre genérico 


Metronidazol? 


Dosis usadas 


Oral, IV 


Uso clínico 


Infecciones ginecológicas 


Cobertura bacteriana? 


500 mg por vía oral 
cada 12 h durante 
7 días 

Dosis de impregnación 


Vaginal 


En régimen combinado para infección 
pélvica adquirida en la comunidad o 
posoperatorial 


Infección por C. difficile 

Tricomonosis 

Patógenos de vaginosis 
bacteriana 


Azitromicina? 


por vía IV: 15 
mg/kg; dosis de 


mantenimiento 7.5 


mg/kg cada 6 h 


Oral 19 al día 


Formas vaginal u oral para BV 
Tricomonosis! 

Combinado para PID' 

Profilaxis quirúrgica? 


Infección por Chlamydia spp.: 
incluyendo PID, chancroide y 
granuloma inguinal' 

Profilaxis de STD después de un 


Sólo anaerobios 


Streptococcus spp. de los grupos 
A y B y S. aureus 

Sin actividad contra Enterococcus 
spp., MRSA o S. epidermidis 


ataque sexual' 


Sin actividad contra bacterias 
gramnegativas 


Algunos anaerobios: 
Actinomyces, 
Peptostreptococcus y 
Clostridium spp. 

Sin actividad contra C. difficile 
ni 8. fragilis 


“Letras azules: bacterias grampositivas; letras rosas: bacterias gramnegativas; letras negras: microorganismos anaerobios. 


bFármaco de categoría B en el embarazo según la FDA. 
“Fármaco de categoría C en el embarazo según la FDA. 
dFármaco de categoría D en el embarazo según la FDA. 
“Véase el cuadro 39-6, para consultar las dosis. 

"Véase el cuadro 3-31 para consultar las dosis. 

%Véase el cuadro 3-3 para consultar las dosis. 

Hvéase el cuadro 3-24 para consultar las dosis. 


'Véase el cuadro del tratamiento de la infección específica de este capítulo para consultar las dosis. 


Véase el cuadro 3-18 para consultar las dosis. 


Kvéase el cuadro 3-27 para consultar las dosis. 


lVéase el cuadro 13-16, para consultar las dosis y las recomendaciones profilácticas completas después de un ataque sexual. 


B. fragilis, Bacteroides fragilis; C. difficile, Clostridium difficile; E. coli, Escherichia coli: H. influenzae, Haemophilus influenzae; IM, intramuscular; 
IV, intravenosa; LGV, linfogranuloma venéreo; MRSA, Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; N. gonorrhoeve, Neisseria gonorrhoede; 
PID, enfermedad pélvica inflamatoria; P. mirabilis, Proteus mirabilis; P. aeruginosa, Pseudomonas aeruginosa; S. aureus, Staphylococcus aureus; 
S. epidermidis, Staphylococcus epidermidis; spp., especies; STD, enfermedades de transmisión sexual; UTI = infección de las vías urinarias. 


pacientes que reciben varias dosis diarias, es necesario medir la 
concentración sérica del aminoglucósido en dos momentos. El 
primero es cuando ocurre el punto de concentración máxima en 
sangre, 30 min después de administrar el fármaco diluido en una 
solución en un periodo de 30 min, o 1 h antes de la siguiente 
inyección intramuscular. Las cifras para la gentamicina, la tobrami- 
cina y la netilmicina deben ser de 4 a 6 ng/ml. Para la amikacina 
deben ser de 20 a 30 pg/ml. La segunda muestra de sangre se 
obtiene justo antes de administrar la siguiente dosis, de 7.5 a 8 h 
después. La concentración mínima debe ser de 1 a 2 g/ml para 
los primeros tres aminoglucósidos y de 5 a 10 1g/ml para la amika- 
cina. Estas mediciones se repiten si el tratamiento se prolonga (de 
tres a cuatro días) o si la concentración de creatinina sérica se eleva. 
Las concentraciones máxima y mínima indican el riesgo de padecer 
efectos adversos. 


Dosis diaria Única. La mayor concentración de aminoglucósi- 
dos aumenta la actividad antibacteriana pero también sus efectos 
adversos. Se estudiaron las dosis diarias únicas encontrando que 
son igualmente o menos nocivas que las dosis diarias múltiples sin 
sacrificar su eficacia clínica (Bertino, 1993). Tulkens ez al. (1988) 
reportaron que la administración diaria de netilmicina es menos 
nociva que su administración cada 8 h, sin poner en peligro la 
eficacia en el tratamiento de las mujeres con enfermedad pélvica 
inflamatoria. En 1992, Nicolau et a/. presentaron sus resultados 
farmacocinéticos y un nomograma para la administración una vez 
al día de aminoglucósidos (fig. 3-4). 

La recomendación de la dosis inicial de 7 mg/kg se basa en la 
depuración de creatinina de la paciente. Cuando es mayor de 60 
ml/min, la dosis se repite cada 24 h. Si se encuentra entre 40 y 
60 ml/min, la administración se recomienda cada 36 h. Si la depu- 
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Nomograma para la administración 
l4r de aminoglucósidos una vez al día 


Concentración (ug/ml) 


| 
6 7 8 9 10 11 12 13 14 
Tiempo transcurrido entre el inicio de 
la infusión y la toma de la muestra (h) 


FIGURA 3-4. Nomograma para administrar aminoglucósidos una sola 
vez al día. 


ración es menor de 40 ml/min es preferible recurrir a la posología 
tradicional. 

Para utilizar el nomograma que se muestra en la figura 3-4, se 
obtiene una concentración sérica aleatoria entre 8 y 12 h después 
de administrar la dosis inicial. A continuación se coloca esa cifra 
sobre el intervalo de tiempo para definir el rango de las dosis. Esto 
aplica para la gentamicina, la tobramicina y la netilmicina. En el 
caso de la amikacina, la dosis inicial es de 15 mg/kg y la concen- 
tración resultante a las 8 y 12 h se divide entre 2 y luego se coloca 
sobre el nomograma en el intervalo correspondiente. Con este 
método para calcular las dosis no es necesario obtener las concen- 
traciones máxima y mínima. Si el tratamiento se prolonga durante 
más de cuatro días se debe tomar una segunda muestra aleatoria. 
En teoría, la administración una vez al día es mejor porque se logra 
una concentración máxima más alta. 


Carbapenémicos 
Estructura 


Los carbapenémicos son la tercera clase de antibióticos lactámicos 
B que difieren de las penicilinas por la sustitución de un átomo de 
carbono por uno de azufre en el anillo tiazolidínico y por la adición 
de un doble enlace (fig. 3-5). Los tres antibióticos de esta familia 
son imipenem, meropenem y ertapenem. 


Reacciones adversas 


Las reacciones adversas son similares a las de los demás antibióticos 
lactámicos f. Como sucede con éstos, si el paciente ha experimen- 
tado una reacción de hipersensibilidad de tipo 1 a la penicilina o 
alguna cefalosporina, no deben administrarse carbapenémicos. 


Aplicaciones clínicas 
Estos antibióticos están diseñados contra infecciones bacterianas 


polimicrobianas, en particular las que son causadas por bacterias 


OH 
H 


Ss 
¡A 
10) COOH 


FIGURA 3-5. Estructura química básica de los carbapenémicos. 


gramnegativas aerobias resistentes, que no son sensibles a otros fár- 
macos lactámicos B. Se deben reservar sólo en estos casos con el 
fin de conservar su eficacia al evitar que las bacterias desarrollen 
resistencia. 


Monobactámicos 


El monobactámico comercial, aztreonam, es un antibiótico lac- 
támico f sintético con un espectro de actividad similar al de los 
aminoglucósidos, esto es, contra los aerobios gramnegativos. Al 
igual que otros lactámicos fB, estos compuestos inhiben la síntesis 
de la pared celular bacteriana al unirse a las proteínas enlazadoras de 
penicilina o provocando lisis celular. Tiene afinidad sólo por las 
proteínas enlazadoras de las bacterias gramnegativas y no posee 
actividad contra microorganismos grampositivos ni anaerobios. 
En infecciones ginecológicas, el aztreonam tiene actividad contra 
bacterias aerobias gramnegativas, que también proporcionan los 
aminoglucósidos, en pacientes con insuficiencia renal o alergia a 
éstos. 


Clindamicina 


La clindamicina se introdujo a mediados del decenio de 1960 y es 
de gran utilidad en el tratamiento de varias infecciones ginecoló- 
gicas graves. 

La clindamicina es activa en primera instancia contra bacterias 
aerobias grampositivas y bacterias anaerobias y tiene poca activi- 
dad contra las bacterias aerobias gramnegativas. También es activa 
contra Chlamydia trachomatis. Neisseria gonorrhoeae tiene una sen- 
sibilidad moderada a la clindamicina, mientras que Gardnerella 
vaginalis es muy susceptible. Se puede administrar por vía oral, 
vaginal (crema al 29%) o intravenosa. 

En ginecología, la clindamicina (combinada con gentamicina) 
se usa con mayor frecuencia en mujeres con infecciones extrahospi- 
talarias o posoperatorias de los tejidos blandos o abscesos pélvicos. 
Su actividad contra Staphylococcus aureus resistente a meticilina 
(MRSA, methicillin-resistant Staphylococcus aureus) ha aumen- 
tado su uso en estos casos, así como en abscesos vulvares. La clin- 
damicina también se usa como fármaco único por vía vaginal en el 
tratamiento de mujeres con vaginosis bacteriana. Además, algunas 
pacientes mejoran con clindamicina tópica u oral por un periodo 
prolongado en las etapas tempranas de hidradenitis supurativa. 
Puesto que existen dos vías de administración, se puede cambiar 
del tratamiento parenteral, que es más caro, al oral en cualquier 
momento. 


Vancomicina 


La vancomicina es un antibiótico glucopéptido con actividad 
específica contra bacterias aerobias grampositivas. El ginecólogo la 
utiliza en primera instancia para tratar pacientes que no pueden 
recibir lactámicos ff por experimentar reacciones alérgicas de tipo l. 
Además, a las mujeres con colitis por Clostridium difficile que no 
responden al metronidazol oral se les puede administrar una dosis 
oral de 120 mg cada 6 h. Por último, a menudo se elige van- 
comicina para las infecciones por MRSA, cuya incidencia va en 
aumento. 


Reacciones adversas 


Las reacciones adversas se enuncian en el cuadro 3-8. Las principa- 
les son el síndrome del “hombre rojo”, una reacción dérmica que 


CUADRO 3-8. Efectos adversos de la vancomicina 


Reacciones de hipersensibilidad 
Fiebre medicamentosa (rara) 
Eritema alérgico (raro) 


Efectos colaterales relacionados con la infusión 
Hipotensión 
Síndrome del “hombre rojo” 
Síndrome de “dolor y espasmo” 


Nefrotoxicidad 

Rara 

Reversible 

ayor riesgo si se administra con aminoglucósidos 


Neutropenia 
Reversible 
Aparece después del uso prolongado 


Ototoxicidad 
Hipoacusia: con frecuencia irreversible; rara; vinculada 
a concentraciones >30 |1g/ml 

ayor riesgo si se administra con aminoglucósidos 


Tromboflebitis 
Vinculada al uso de catéteres en las venas periféricas 


aparece durante los primeros minutos después de la administración 
intravenosa rápida. La reacción, que es una respuesta por libera- 
ción de histamina, consiste en eritema pruriginoso en el cuello, la 
cara y la parte superior del torso. Algunas veces se acompaña de 
hipotensión. Una medida que evita este síndrome es la administra- 
ción intravenosa del medicamento diluido en solución a lo largo de 
una hora o bien la administración previa de algún antihistamínico. 
La infusión rápida también provoca dolor en la espalda y espasmos 
de los músculos torácicos. 

Los efectos colaterales más importantes de la vancomicina son 
nefrotoxicidad, que aumenta con los aminoglucósidos, y oto- 
toxicidad. Ambos son secundarios a niveles séricos elevados de 
vancomicina. Es por esta razón que se recomienda medir las con- 
centraciones séricas máxima y mínima, que deben variar entre 20 
y 40 ug/ml y entre 5 y 10 pug/ml, respectivamente. La dosis inicial 
es de 15 mg/kg de peso corporal ideal. 


Metronidazol 


Este antibiótico fue aprobado por la Food and Drug Administration 
(EDA) al inicio del decenio de 1960 para el tratamiento de la trico- 
monosis. El metronidazol es el tratamiento primario para las infec- 
ciones por tricomonas. Además, es uno de los fármacos principales 
de la terapia antibiótica combinada en mujeres con infecciones 
pélvicas posoperatorias o extrahospitalarias, e incluso con absce- 
sos pélvicos. Puesto que es activo sólo contra los microorganismos 
anaerobios obligados, el metronidazol se debe combinar con otros 
fármacos con actividad contra bacterias acrobias grampositivas y 
gramnegativas como la ampicilina y la gentamicina. Este antibió- 
tico también es útil en el tratamiento de la vaginosis bacteriana y 
es tan eficaz como la vancomicina en el tratamiento de la colitis 
seudomembranosa por C. difficile. 

El tinidazol es también otro nitroimidazol aprobado para el tra- 
tamiento de tricomonosis y vaginosis bacteriana en mujeres adul- 
tas no embarazadas. Aunque es más costoso que el metronidazol, 
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puede ser ventajoso para la tricomonosis resistente a metronidazol 
(Mammen-Tobin, 2005; Sobel, 2001). 


Reacciones adversas 


Hasta el 12% de los sujetos que reciben metronidazol por vía oral 
manifiestan náusea y un sabor metálico desagradable. Los pacientes 
se deben abstener de las bebidas alcohólicas para evitar el vómito 
y un probable efecto similar al del disulfiram. Se han publicado 
casos de neuropatía periférica y crisis convulsivas, que pueden ser 
proporcionales a la dosis, pero que son raros. 


Fluoroquinolonas 


También se les conoce simplemente como quinolonas y se han con- 
vertido en los fármacos de primera elección para el tratamiento 
de una gran variedad de infecciones por su excelente biodispo- 
nibilidad cuando se administran por vía oral, su penetración en 
los tejidos, su actividad antibacteriana de amplio espectro, su vida 
media prolongada y perfil de seguridad satisfactorio. Al igual que 
las cefalosporinas, las fluoroquinolonas se clasifican en generacio- 
nes de acuerdo con su evolución, su actividad antibacteriana y sus 
propiedades farmacocinéticas (cuadro 3-9). 


Reacciones adversas 


Las quinolonas están contraindicadas en niños, adolescentes y 
mujeres embarazadas o lactando porque pueden afectar a los cartí- 
lagos de crecimiento. Como familia, son fármacos bastante seguros 
y las reacciones adversas graves son raras. La incidencia de efectos 
colaterales varía del 4 al 8% y ocurren con mayor frecuencia en el 
aparato digestivo después de su administración oral. Se han des- 
crito algunos casos de síntomas del sistema nervioso central como 
cefalea, confusión, temblores y convulsiones, pero éstos son más 
frecuentes en pacientes con alteraciones cerebrales subyacentes. 


Aplicaciones clínicas 


Los ginecólogos utilizan con frecuencia estos fármacos para tratar 
infecciones de las vías urinarias, de transmisión sexual e intestina- 
les bacterianas, así como la enfermedad pélvica inflamatoria. Sin 
embargo, se debe evitar su uso excesivo. Cuando existe una alterna- 
tiva más barata, más segura y con la misma eficacia, se debe recurrir 
a ella para conservar la efectividad de las fluoroquinolonas. 


Tetraciclinas 


Estos antimicrobianos bacteriostáticos se usan a menudo por vía 
oral e inhiben la síntesis proteínica bacteriana. La doxiciclina, la 
tetraciclina y la minociclina tienen actividad contra muchas bacte- 
rias grampositivas y gramnegativas, aunque tienen mayor actividad 
contra las primeras. Los microorganismos susceptibles incluyen 
también varias bacterias anaerobias, especies de Chlamydia y de 
Mycoplasma, y algunas espiroquetas. Por consiguiente, la cervici- 
tis, la PID, la sífilis, el chancroide, el linfogranuloma venéreo y 
el granuloma inguinal responden a estos fármacos. Además, las 
tetraciclinas están entre las opciones terapéuticas para las infec- 
ciones por MRSA en la piel y el tejido subcutáneo adquiridas en 
la comunidad. Para estas infecciones, en particular, son mejores la 
minociclina y la doxiciclina que la tetraciclina. Ésta tiene actividad 
contra especies de Actinomyces y es una alternativa para el trata- 
miento de la actinomicosis. Por último, estos antibióticos se unen a 
moléculas específicas no microbianas, como las metaloproteinasas 
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CUADRO 3-9. Algunos antibióticos de la clase quinolonas? 


Uso clínico 


Nombre genérico 


Segunda generación 


Norfloxacina Oral UTI aguda superior e inferior" 
Ciprofloxacina Oral, IV Chancroide y granuloma inguinal* 
Ciprofloxacina, liberación Oral C. trachomatis (fármaco alternativo)* 

prolongada En combinación para profilaxis quirúrgica! 
Ofloxacina Oral, IV 


Tercera generación 


Levofloxacina Oral, IV UTI aguda superior e inferior 
Moxifloxacina Oral, IV 
Gemifloxacina Oral 


C. trachomatis (fármaco alternativo)* 
En combinación para profilaxis quirúrgica! 


Cobertura bacteriana? 


S. QUreus 
Sin actividad contra Enterococcus spp. 


La mayoría de las bacterias 
gramnegativas 
Sin actividad contra N. gonorrhoege 


Sin actividad contra anaerobios 


Bacterias grampositivas, incluida cierta 
actividad contra MRSA, también 
Enterococcus spp. 


La mayoría de las bacterias 
gramnegativas 
Sin actividad contra N. gonorrhoege 


“Las fluoroquinolonas son fármacos de categoría C en el embarazo según la FDA. 
Letras azules: bacterias grampositivas; letras rosas: bacterias gramnegativas; letras negras: anaerobios. 


“véase el cuadro 3-24 para consultar las dosis. 
¿Ciprofloxacina, véanse los cuadros 3-13 y 3-14 para consultar las dosis. 
“ofloxacina o levofloxacina, véase el cuadro 3-20 para consultar las dosis. 


'cCiprofloxacina, ofloxacina, moxifloxacina, véase el cuadro 39-6, pág. 959, para consultar la dosis. 
C. trachomotis, Chlamydia trachomatis; C. difficile, Clostridium difficile; IV, intravenosa; MRSA, Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; 
N. gonorrhoede, Neisseria gonorrhoede; S. aureus, Staphylococcus aureus; UTI, infección de las vías urinarias. 


de la matriz (MMDP, matrix metalloproteinases), a las cuales inhi- 
ben de forma potente. Por tanto, tienen actividad antiinflamatoria, 
además de antimicrobiana, para trastornos como el acné vulgar y la 
hidradenitis supurativa. 


Reacciones adversas 


Las tetraciclinas pueden causar irritación gastrointestinal directa 
con la administración oral, que se manifiesta como molestia abdo- 
minal, náusea, vómito o diarrea. Las tetraciclinas se unen con facili- 
dad al calcio de los dientes y de los huesos en etapa de crecimiento, 
por lo que producen deformidades, inhiben el crecimiento y cam- 
bian la coloración normal. Por consiguiente, estos medicamentos 
no se prescriben a mujeres embarazadas o en periodo de lactan- 
cia, ni a niños menores de ocho años. Dosis altas pueden causar 
mareo, vértigo, náusea y vómito. Además, es frecuente que ocurra 
tromboflebitis en el sitio de administración intravenosa (IV). Las 
tetraciclinas modifican la flora GI normal, lo que genera trastornos 
intestinales funcionales. En particular, el crecimiento excesivo de 
C. difficile puede causar colitis seudomembranosa. Como sucede 
con las penicilinas y las cefalosporinas, las tetraciclinas también 
modifican la flora vaginal y permiten el crecimiento de especies de 
Candida y el desarrollo de vulvovaginitis sintomática. 


MICROORGANISMOS PATÓGENOS 
QUE CAUSAN ÚLCERAS GENITALES 


El término ulceración significa pérdida completa del recubrimiento 
epidérmico con invasión en la dermis subyacente, mientras que 
erosión describe una pérdida parcial de la epidermis sin penetra- 
ción en la dermis. Éstas se distinguen por medio de la exploración 


física. Las biopsias no suelen ser útiles, pero se pueden tomar del 
borde de una lesión nueva (fig. 4-2). Es importante señalar que es 
obligatorio tomar una biopsia cuando se sospecha de carcinoma. 

En Estados Unidos la mayoría de las mujeres jóvenes y sexual- 
mente activas que tienen úlceras genitales padecen de una infec- 
ción por herpes simple, sífilis o chancroide, pero en algunos casos 
se trata de linfogranuloma venéreo o linfogranuloma inguinal. En 
esencia todas estas entidades nosológicas se transmiten por vía 
sexual y aumentan el riesgo de padecer infecciones por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH). Es por esta razón que se 
deben recomendar exámenes adicionales para descartar la presencia 
de dicho virus y otras enfermedades de transmisión sexual. Se debe 
examinar a las parejas sexuales y prescribirles tratamiento; ambos se 
deben realizar pruebas de laboratorio después de la terapia. 


Infecciones por virus del herpes simple 


El herpes genital es la enfermedad ulcerosa genital más frecuente 
y es una infección vírica crónica. El virus penetra en las termina- 
ciones nerviosas sensitivas y se transporta por vía axonal retrógrada 
hasta el ganglio de la raíz dorsal, donde permanece latente hasta el 
fin de la vida. La reactivación espontánea por diversas causas pro- 
voca el transporte anterógrado de las partículas/proteínas víricas 
hasta la superficie. Aquí se disemina el virus, con o sin formación 
de lesiones. Se supone que ciertos mecanismos inmunitarios regu- 
lan la latencia y la reactivación (Cunningham, 2006). 

Hay dos tipos de virus del herpes simple, HSV-1 y HSV-2. El 
primero es la causa más frecuente de las lesiones orales. El segundo 
es más típico de las lesiones de los órganos sexuales, aunque ambos 
pueden causar herpes genital. Se calcula que el 21% de las mujeres 
estadounidenses de 14 a 49 años ha tenido una infección genital 


por HSV-2 y que el 60% es seropositivo para HSV-1 (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2010a; Xu, 2006). 

La mayoría de las pacientes con infección por HSV-2 ignora 
este diagnóstico puesto que la infección fue leve o no se diagnos- 
ticó. Los individuos infectados diseminan virus mientras se hallan 
asintomáticos y la mayor parte de las infecciones se transmite por 
vía sexual por sujetos que desconocen su enfermedad. La mayor 
parte de las personas con una infección activa es de sexo femenino 


(65%). 


Síntomas 


Los síntomas iniciales dependen de la presencia de anticuerpos por 
un contacto previo. Si se carece de anticuerpos, el índice de infec- 
ción en una persona expuesta es de 70%. El periodo de incubación 
promedio es de una semana. Hasta 90% de las personas con una 
infección inicial sintomática manifestará otro episodio en el primer 
año. 

El virus infecta las células epidérmicas viables, lo cual provoca 
eritema y la formación de pápulas. Debido a la lisis de la pared 
celular se forman vesículas. Después, el tejido que las cubre se 
rompe y queda una úlcera casi siempre dolorosa. Estas lesiones for- 
man costras y sanan, pero algunas pueden desarrollar una infección 
secundaria. Las tres etapas de las lesiones son: 1) vesícula con o sin 
evolución a pústula, que dura cerca de una semana; 2) ulceración, 
y 3) costra. El virus se disemina durante las primeras dos fases del 
episodio infeccioso. 

Las lesiones vesiculares iniciales se acompañan de ardor y dolor 
intenso. En la fase de úlceras puede haber síntomas urinarios, 
como polaquiuria y disuria, por contacto directo de las úlceras con 
la orina (fig. 3-6). Puede haber inflamación local de las lesiones 
vulvares, lo que causa obstrucción uretral. Además, algunas veces 
las lesiones se extienden hasta la vagina, el cuello uterino, la vejiga 
y el recto. Con frecuencia la paciente manifiesta otros signos de 
viremia como febrícula, malestar general y cefalalgia. 

Es indudable que la carga vírica contribuye con el número, el 
tamaño y la distribución de las lesiones. Los mecanismos normales 
de defensa del hospedador inhiben el crecimiento de los virus y la 


FIGURA 3-6. Úlceras del herpes genital (Cortesía del Dr. William 
Griffith.) 
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cicatrización comienza en uno o dos días. El tratamiento precoz 
con antivíricos disminuye la carga vírica. Los pacientes inmunode- 
primidos son más susceptibles y tienen una respuesta menos eficaz 
que la normal, lo que provoca una curación tardía. 

En las pacientes sin infección previa, la fase inicial o vesicular 
es más prolongada. El periodo en el que se forman lesiones nue- 
vas es mayor, así como el tiempo de cicatrización. El dolor persiste 
durante los primeros siete a 10 días y las lesiones cicatrizan en dos 
a tres semanas. 

Si una paciente ya estuvo expuesta a HSV-2, el episodio inicial 
es mucho menos grave. La duración del dolor y la sensibilidad se 
acorta y el tiempo de curación es cercano a dos semanas. Por lo 
general el virus se disemina sólo durante la primera semana. 

Después de una infección por HSV-2, las recurrencias son fre- 
cuentes y casi el 66% de las pacientes manifiesta algún síntoma 
antes de la aparición de las lesiones. Las parestesias del periodo pro- 
drómico a menudo se describen como prurito o adormecimiento 
en el área que será afectada. Sin embargo, algunas veces se reportan 
sensaciones prodrómicas sin que se formen lesiones. Las manifes- 
taciones clínicas en las mujeres con recurrencias son mucho más 
limitadas y los síntomas tienen una duración aproximada de una 
semana. 


Diagnóstico 

El método ideal para el diagnóstico de una infección herpética es 
el cultivo de tejidos. Su especificidad es elevada pero la sensibilidad 
es reducida y disminuye más conforme las lesiones cicatrizan. En 
casos recurrentes, menos del 50% de los cultivos es positivo. La 
reacción en cadena de polimerasa (PCR, polymerase chain reaction) 
es de 1.5 a 4 veces más sensible que el cultivo y quizá lo sustituya 
en el futuro. Es importante señalar que un cultivo negativo no sig- 
nifica que no exista infección herpética. Existen pruebas serológicas 
basadas en glucoproteínas G de tipos determinados que permiten 
detectar anticuerpos específicos contra la glucoproteína G2 parti- 
cular del HSV (HSV-2) y la glucoproteína G1 (HSV-1). La espe- 
cificidad del análisis es 96% y la sensibilidad de la prueba para 
detectar anticuerpos contra HSV-2 varía del 80 al 98%. Si bien es 
posible utilizar estos análisis para confirmar la infección por herpes 
simple, se puede iniciar el tratamiento y realizar otros estudios para 
identificar otras enfermedades de transmisión sexual en los casos 
que son evidentes desde el punto de vista clínico, después de la 
exploración física. 


Tratamiento 


Resumen de los cuidados. En la actualidad el tratamiento con- 
siste en la administración de algún fármaco antivírico. Asimismo, 
se prescriben analgésicos como antiinflamatorios no esteroideos o 
narcóticos leves, por ejemplo, paracetamol con codeína. La aplica- 
ción de anestésicos tópicos, como la pomada de lidocaína, propor- 
ciona alivio. Las medidas locales son importantes para prevenir una 
infección bacteriana secundaria. 

Es indispensable informar a los pacientes; algunos de los temas 
que se deben revisar son la evolución de la enfermedad, su trans- 
misión sexual, las formas de reducir el contagio y sus consecuen- 
cias obstétricas. La adquisición de esta infección tiene un impacto 
psicológico significativo y existen varias páginas electrónicas que 
ofrecen información y apoyo. La página de Internet de los CDC es 
http://www.cdc.gov/std/Herpes/STDFact-Herpes.htm 

Las mujeres con herpes genital deben evitar la actividad sexual 
con parejas no infectadas cuando tienen síntomas prodrómicos 
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CUADRO 3-10. Esquemas recomendados para 
el tratamiento oral del herpes genital 


Primer episodio clínico de herpes genital 

Aciclovir, 400 mg cada 8 h durante 7 a 10 días 
Aa 200 mg 5 veces al día durante 7 a 10 días 
o 250 mg cada 8 h durante 7 a 10 días 
de aciclovir, 1 g cada 12 h durante 7 a 10 días 


Tratamiento episódico del herpes recurrente 
Aciclovir, 400 mg cada 8 h durante 5 días 


e 800 mg cada 12 h durante 5 días 
Are 800 mg cada 8 h durante 2 días 
or 125 mg cada 12 h durante 5 días 
E 1 q Cada 12 h un solo día 

le aciclovir, 500 mg cada 12 h durante 3 días 
O 


Valaciclovir, 1 g diario durante 5 días 


Opciones de tratamientos supresores orales 
Aciclovir, 400 mg cada 12 h 

O 
Famciclovir, 250 mg cada 12 h 
O 
Valaciclovir, 0.5 a 1 g diario 


Modificado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


o lesiones. El uso de condón reduce potencialmente el riesgo de 
transmisión (Martin, 2009; Wald, 2005). 


Tratamiento antivírico. Los fármacos antivíricos disponibles en 
la actualidad son aciclovir, famciclovir y valaciclovir. Las recomen- 
daciones de tratamiento por vía oral de los CDC se enumeran en el 
cuadro 3-10. Si bien estos medicamentos aceleran la cicatrización 
y reducen los síntomas, no erradican al virus latente ni modifican 
la evolución de las infecciones recurrentes futuras. 

En las mujeres con una infección establecida por HSV-2, no 
siempre es necesario administrar tratamiento si los síntomas son 
mínimos y tolerables. La terapia episódica para las recurrencias 
debe comenzar cuando menos en el primer día que aparece la 
lesión o durante la fase prodrómica, si es que existe. Las pacientes 
pueden contar con una prescripción anticipada para tener el fár- 
maco disponible con el fin de iniciar el tratamiento cuando aparez- 
can los síntomas prodrómicos. 

Si los episodios suceden con frecuencia, algunas mujeres prefie- 
ren recurrir al tratamiento supresor diario, que reduce las recurren- 
cias entre 70 y 80%. Existen datos sobre la seguridad y eficacia del 
aciclovir en estas pacientes con un seguimiento hasta de seis años. 
Este tratamiento supresor incluso elimina las recurrencias en algu- 
nos casos y reduce la transmisión sexual del virus en 50% (Corey, 
2004). Además, su administración una sola vez al día mejora el 
apego terapéutico y reduce el costo. 


FIGURA 3-7. Micrografía de Treponema pallidum. En imágenes de 
microscopia de campo oscuro las espiroquetas tienen aspecto de saca- 
corchos móviles y brillantes sobre el fondo oscuro. (Tomada de Cox, 
2003, con autorización.) 


sífilis 

Fisiopatología 

La sífilis es una infección de transmisión sexual causada por la espi- 
roqueta Treponema pallidum, un microorganismo de forma espiral 
y extremos ahusados (fig. 3-7). Las mujeres con mayor riesgo 
de padecer esta enfermedad son las que provienen de los grupos 
socioeconómicos más bajos, las adolescentes, las que tienen inicio 
precoz de relaciones sexuales y aquellas con un gran número de 
parejas sexuales. Su frecuencia aproximada es del 30%. En 2009, 
los departamentos de salud estatales informaron más de 44 000 


casos de sífilis en Estados Unidos (Centers for Disease Control and. 
Prevention, 2009). 


Sífilis primaria. La historia natural de la sífilis en las pacientes no 
tratadas se divide en cuatro etapas. La lesión principal de la infec- 
ción se denomina chancro, donde abundan las espiroquetas. Por lo 
general es una úlcera aislada no dolorosa con bordes redondeados 
y elevados y una base íntegra, no infectada. Sin embargo, se puede 
contaminar en forma secundaria y entonces resultar dolorosa. Los 
chancros se localizan por lo general en el cuello uterino, la vagina 
o la vulva aunque también pueden aparecer en la boca o alrede- 
dor del ano (fig. 3-8). Esta lesión suele aparecer entre 10 días y 
12 semanas después del contacto, con un tiempo promedio de 
incubación de tres semanas. Este periodo es directamente propor- 
cional al inóculo. Sin tratamiento, estas lesiones se curan de forma 
espontánea en seis semanas. 


Sífilis secundaria. Esta fase se acompaña de bacteriemia y apa- 
rece entre seis semanas y seis meses después del chancro. Su signo 
principal es un eritema maculopapular que se extiende en todo el 
cuerpo, incluso las palmas de las manos, las plantas de los pies y las 
mucosas (fig. 3-9). Como sucede con el chancro, en este eritema 
se diseminan espiroquetas en forma activa. En las áreas del cuerpo 
que son húmedas y calientes, el eritema genera placas amplias de 
color rosado o grisáceo que son muy infecciosas, denominadas con- 
dilomas planos (fig. 3-10). La sífilis es una infección generalizada, 
por lo que se acompaña de otras manifestaciones como fiebre y 
malestar general. Algunas veces se dañan otros Órganos y sistemas 
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FIGURA 3-8. Chancro vulvar sifilítico en el perineo. (Tomada de Wilkin- 
son, 1995, con autorización.) 


como los riñones, el hígado, las articulaciones y el sistema nervioso 
central (meningitis). 


Sífilis latente. Durante el primer año posterior a la sífilis secun- 
daria sin tratamiento, conocida como sífilis latente precoz, los signos 
y síntomas secundarios pueden recurrir. Sin embargo, las lesiones 
de estos brotes no suelen ser contagiosas. La sífilis latente tardía se 
define como el periodo mayor de un año después de la infección 
inicial. 


Sífilis terciaria. Esta fase de la sífilis no tratada puede aparecer 
hasta 20 años después de la latencia. Durante esta fase, se mani- 
fiestan alteraciones cardiovasculares, del sistema nervioso central 
y musculoesqueléticas. No obstante, la sífilis cardiovascular y la 
neurosífilis son 50% menos frecuentes en las mujeres que en los 
Varones. 


Diagnóstico 

Las espiroquetas son demasiado pequeñas para ser teñidas por el 
método de Gram. La sífilis precoz se diagnostica en general por 
medio de microscopia de campo oscuro o con la prueba directa 
de anticuerpos fluorescentes en un exudado de la lesión. Si no se 


FIGURA 3-9. Fotografía de una mujer con pápulas queratósicas múlti- 
ples en las palmas de las manos (flechas). Con la sífilis secundaria se 
observan erupciones papuloescamosas diseminadas en las palmas de 
las manos, las plantas de los pies o el tronco. (Cortesía del Dr. William 
Griffith.) 


FIGURA 3-10. Fotografía de una mujer con condilomas planos múl- 
tiples en perineo. La presencia de pápulas blandas, planas, húmedas 
y rosadas y nódulos en el periné y el área perianal es típica de esta 
manifestación dérmica de la sífilis secundaria. (Cortesía del Dr. George 
Wendel.) 


puede establecer el diagnóstico, pero se sospecha de la enfermedad, 
ésta se establece por medio de exámenes serológicos no treponémi- 
cos: 1) prueba del laboratorio de investigación de enfermedades 
venéreas (VDRL, Venereal Disease Research Laboratory) o 2) exa- 
men de la reagina plasmática rápida (RPR, rapid plasma reagin) 
(cuadro 3-11). También se puede optar por otras pruebas trepo- 
némicas: 1) absorción de anticuerpos treponémicos fluorescentes 
(ETA-ABS, fluorescent treponemal antibody-absorption) o 2) agluti- 
nación de partículas de Treponema pallidum (TP-PA, Treponema 
pallidum particle agelutination). El médico debe familiarizarse con 
las aplicaciones de las pruebas serológicas para la sífilis. Para reali- 
zar una detección en la población, se puede optar por los estudios 
RPR o VDRL. Un resultado positivo de sífilis en una mujer que no 
ha sido tratada con anterioridad o un aumento cuádruple del título 
(dos diluciones) en una mujer que ya haya recibido terapia para 
sífilis obliga a confirmar con pruebas treponémicas específicas. Por 
tanto, para confirmar el diagnóstico en una mujer con un resultado 
positivo en una prueba distinta a la de anticuerpos treponémicos o 
con sospecha de diagnóstico clínico, debe optarse por una prueba 
FTA-ABS o TP-PA. Por último, para la medición cuantitativa de 
títulos de anticuerpos con la finalidad de valorar la respuesta al 
tratamiento, casi siempre se usan pruebas RPR o VDRL. 

Después de la terapia es necesario realizar pruebas no trepo- 
némicas en serie. Durante la vigilancia debe usarse el mismo tipo 
de prueba para mantener la consistencia, ya sea RPR o VDRL. Se 
requiere un descenso de cuatro veces en el título a los seis meses 
posteriores al tratamiento para la sífilis primaria o secundaria, o a 
los 12 a 24 meses en pacientes con sífilis latente o con títulos ini- 
ciales altos (>1:32) (Larsen, 1998). Por lo general, estas pruebas 
dejan de ser reactivas después del tratamiento y con el paso del 
tiempo. Sin embargo, algunas mujeres tienen resultados bajos per- 
sistentes y se describen como serorresistentes. Es importante men- 
cionar que las mujeres con un resultado positivo en las pruebas 
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CUADRO 3-11. Sensibilidad de las pruebas serológicas para sífilis no tratada 


Porcentaje promedio positivo (intervalo) durante el estadio de la enfermedad indicado? 


Primaria Secundaria 
VORL, RPR 78 (74-87) 100 
FTA-ABS 84 (70-100) 100 
TP-PA* 89 100 


Latente Terciaria 
95 (88-100) 71 (37-94) 

100 96 

100 NA 


FTA-ABS, absorción de anticuerpos treponémicos fluorescentes; NA, no disponible; RPR, reagina plasmática rápida; VDRL, Venereal Disease Research 


Laboratory; TP-PA, aglutinación de partículas de Treponema pallidum. 
“En estudios de los CDC. 

>La especificidad de cada prueba es del 94 al 99%. 

“Muy pocas muestras de suero se han analizado con TP-PA. 

Tomado de Lukehart, 2007, con autorización. 


treponémicas específicas con gran probabilidad tendrán resultados 
positivos durante el resto de su vida, sin embargo hasta el 25% 
puede obtener resultados negativos después de varios años. 


Tratamiento 


Desde 1943, la penicilina ha sido el medicamento de primera línea 
para esta infección y casi siempre se utiliza penicilina benzatínica. 
En el cuadro 3-12 aparecen las recomendaciones específicas para 
el tratamiento de los CDC (2010b). Algunas veces, durante las 
primeras 24 h después de iniciado el tratamiento de la fase aguda, 
aparece una respuesta febril que cede en forma espontánea y que 
se conoce como reacción de Jarisch-Herxheimer, que se acompaña 
de cefalea y mialgia. 

Al igual que en otras STD, en las pacientes que reciben trata- 
miento por sífilis (y en sus parejas sexuales) se deben buscar otras 
enfermedades de transmisión sexual. Las mujeres con manifesta- 
ciones clínicas neurológicas o cardiacas deben ser valoradas por un 
infectólogo. Después del tratamiento inicial, se cita a las mujeres 
en intervalos de seis meses para su valoración clínica y para repetir 
las pruebas serológicas. Es de esperarse una reducción de cuatro 
tantos en la dilución. Si esto no sucede, el tratamiento ha fracasado 
o la paciente sufrió una reinfección que se debe estudiar y tratar 


CUADRO 3-12. Tratamiento recomendado para la sífilis 


Sífilis primaria, secundaria y latente precoz (<1 año) 
Esquema recomendado: 
Penicilina G benzatínica, 2.4 millones de Ul por vía IM en una 
sola dosis 


Opciones orales alternativas (mujeres no embarazadas alérgicas 
a la penicilina): 
Doxiciclina, 100 mg cada 12 h durante 2 semanas 


Sífilis latente tardía, terciaria y cardiovascular 
Esquema recomendado: 
Penicilina G benzatínica, 3 dosis de 2.4 millones de Ul por vía 
IM, una cada semana 
Opción oral alternativa (mujeres no embarazadas alérgicas a la 
penicilina): 
Doxiciclina, 100 mg cada 12 h durante 4 semanas 


Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b, con auto- 
rización. 


de nuevo. Cuando el tratamiento se repite se recomienda utili- 
zar 2.4 millones de Ul de penicilina benzatínica por vía IM cada 
semana durante tres semanas. Por lo tanto, si el paciente es alérgico 
a la penicilina y no puede someterse a seguimiento o si existen 
dudas con respecto al apego terapéutico, se recomienda realizar 
pruebas cutáneas, llevar a cabo la desensibilización y administrar 
tratamiento con penicilina benzatínica intramuscular (Wendel, 


1985). 


Chancroide 


El chancroide es una de las enfermedades clásicas de transmisión 
sexual, pero también es una infección poco frecuente en Estados 
Unidos. Aparece en forma de brotes por lo general en varones de 
raza negra y en hispanos. 

Es causado por Haemomphilus ducreyi, un bacilo gramnegativo, 
aerobio facultativo, móvil y que no produce esporas. Su periodo de 
incubación es de tres a 10 días y es probable que penetre al hospe- 
dador a través de una solución de continuidad en la piel o alguna 
mucosa. El chancroide no provoca una reacción generalizada ni se 
acompaña de síntomas prodrómicos. 


Síntomas 


Al principio esta enfermedad se manifiesta en forma de una pápula 
eritematosa que se convierte en pústula y se ulcera en 48 h. Los 
bordes de estas úlceras dolorosas son irregulares con bordes erite- 
matosos no indurados. Las bases de las úlceras son granulosas, de 
color rojo y, a diferencia del chancro sifilítico, blandas. Las lesio- 
nes a menudo se cubren de material purulento y, si se infectan de 
manera secundaria, son fétidas. 

Las ubicaciones más comunes en la mujer son la horquilla, el 
vestíbulo, el clítoris y los labios. Las úlceras del cuello uterino o 
la vagina no son dolorosas. Alrededor del 50% de las pacientes 
manifiesta al mismo tiempo linfadenopatía inguinal unilateral o 
bilateral dolorosa. Cuando los ganglios son grandes y fluctuantes, 
se denominan bubas. Éstas en ocasiones supuran y forman fístulas 
y su secreción origina otras úlceras. 


Diagnóstico 

Las enfermedades que originan cuadros clínicos similares al del 
chancroide son la sífilis y el herpes genital. Algunas veces coexisten, 
pero estos casos son raros. Para establecer el diagnóstico definitivo 
es necesario cultivar H. ducreyi en un medio especial, sin embargo 


CUADRO 3-13. Tratamiento recomendado 
para el chancroide 


Azitromicina, 1 g por vía oral, dosis Única 

a 250 mg por vía intramuscular, dosis Única 
O 500 mg cada 12 h durante 3 días 

e base, 500 mg por vía oral cada 8 h durante 7 días 


Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


la sensibilidad del cultivo es menor de 80%. Se puede obtener un 
presunto diagnóstico identificando bacilos inmóviles gramnegati- 
vos en una tinción de Gram del contenido de la lesión. Antes de 
tomar la muestra es necesario eliminar el pus o las costras superfi- 
ciales con una gasa estéril humedecida en solución salina. 


Tratamiento 


En el cuadro 3-13 aparecen los esquemas que recomiendan los 
CDC (2010b) en las mujeres no embarazadas. Cuando el trata- 
miento es satisfactorio, los síntomas mejoran en tres días y apare- 
cen datos objetivos de mejoría en una semana. La linfadenopatía 
desaparece con más lentitud y, cuando es fluctuante, muchas veces 
es necesario realizar una incisión para drenaje. Cuando la paciente 
padece además de infección por el VIH requiere de un tratamiento 
más prolongado y el fracaso terapéutico es más común. Por lo 
tanto, algunos autores recomiendan prolongar la terapia inicial en 
pacientes con infección por el VIH. 


Granuloma inguinal 


El granuloma inguinal es una enfermedad ulcerosa genital, también 
conocida como donovanosis, causada por el microorganismo intra- 
celular (gramnegativo) Calymmatobacterium (Klebsiella) granulo- 
matis. Es una bacteria encapsulada con un aspecto característico en 
las biopsias de tejido o en las muestras de citología (fig. 3-11). Al 
parecer esta enfermedad es poco contagiosa, la infección requiere 


FIGURA 3-11. Micrografía de una célula mononuclear que contiene 
cuerpos de Donovan. La tinción de Wright-Giemsa crea una apariencia 
de “alfiler de seguridad cerrado”. (Tomada de Bowden, 2003, con 
autorización.) 
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CUADRO 3-14. Tratamiento recomendado 
para el granuloma inguinal 


Doxiciclina, 100 mg cada 12 h durante mínimo 3 semanas, 
hasta que las lesiones hayan sanado por completo 

le) 
Azitromicina, 1 g por vía oral una vez a la semana, como se 
menciona antes 

le) 
Ciprofloxacina, 750 mg por vía oral cada 12 h, como se 
menciona antes 


Eritromicina base, 500 mg por vía oral cada 6 h, como se 
menciona antes 


Trimetoprim-sulfametoxazol, DS por vía oral cada 12 h, como se 
menciona antes 


DS, doble dosis. 
Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


de varios encuentros sexuales y tiene un periodo de incubación 
prolongado que dura de semanas a meses. 


Síntomas 


El granuloma inguinal se manifiesta en forma de nódulos inflama- 
torios no dolorosos que degeneran en úlceras rojas muy vasculari- 
zadas que sangran con facilidad con el contacto. Si se infectan en 
forma secundaria son dolorosas. Estas lesiones sanan por fibrosis, 
lo que origina una cicatrización similar a la de los queloides. Los 
ganglios linfáticos no suelen aumentar de tamaño, pero algunas 
veces lo hacen y aparecen lesiones nuevas a lo largo de estas cade- 
nas. También se han reportado úlceras a distancia. 


Diagnóstico 

El diagnóstico se confirma al identificar los cuerpos de Donovan 
en el estudio microscópico de la muestra con tinción de Wright- 
Giemsa. En la actualidad no existen estudios de PCR aprobados 
por la FDA para la detección del DNA de C. granulomatis. 


Tratamiento 


El tratamiento detiene la progresión de las lesiones y puede ser 
prolongado sin la formación de tejido de granulación en las bases 
de las úlceras y de epitelio nuevo (cuadro 3-14). Se han repor- 
tado recaídas hasta 18 meses después de un tratamiento “eficaz”. 
Asimismo, se han publicado pocos estudios prospectivos. Cuando 
el tratamiento es satisfactorio, el paciente mejora en los primeros 
días. 


Linfogranuloma venéreo (LGV) 


Esta enfermedad genital ulcerosa es causada por los serotipos Ll, 
L2 y L3 de Chlamydia trachomatis. El linfogranuloma venéreo es 
raro en Estados Unidos. Como sucede con otras enfermedades de 
transmisión sexual, la infección predomina en los grupos socioeco- 
nómicos bajos y en personas promiscuas. 

El ciclo de vida de Chlamydia consta de tres etapas. Al princi- 
pio, las partículas infectantes (cuerpos elementales) penetran en las 
células del hospedador. En ellas evolucionan hasta formar cuerpos 
reticulares con actividad metabólica. Su fisión binaria con la célula 
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permite que los cuerpos reticulares se transformen en múltiples 
cuerpos elementales, que son liberados por exocitosis. 


Síntomas 


Esta infección se divide en tres fases de la manera siguiente: estadio 
1, vesículas o pápulas pequeñas; estadio 2, linfadenopatía inguinal 
o femoral; y estadio 3, síndrome anogenitorrectal, El periodo de 
incubación de esta infección es de tres días a dos semanas. Las 
pápulas iniciales se curan con rapidez sin dejar cicatrices. Aparecen 
por lo regular en la horquilla y la pared vaginal posterior exten- 
diéndose algunas veces hasta el cuello uterino. La inoculación repe- 
tida origina lesiones en varios sitios. 

Durante la segunda fase, llamada en ocasiones síndrome ingui- 
nal, los ganglios linfáticos inguinales y femorales aumentan de 
volumen en forma gradual. Estos ganglios hipertróficos y dolo- 
rosos en ambos lados del ligamento inguinal, se fusionan creando 
el “signo del surco” que es característico y que aparece hasta en el 
20% de las mujeres infectadas (fig. 3-12). Además, los ganglios 
hipertróficos se rompen a través de la piel y se forman fístulas 
que drenan en forma crónica. Antes de su rotura aparece fiebre. 
Muchas mujeres con linfogranuloma venéreo (LGV) sufren infec- 
ciones secundarias por Chlamydia que se acompañan de malestar 
general y fiebre. También se han publicado casos de neumonitis, 
artritis y hepatitis concomitantes. 

Durante el tercer estadio del LGV, la paciente manifiesta pru- 
rito rectal y una secreción mucosa proveniente de las úlceras recta- 
les, Cuando éstas se infectan, la secreción se torna purulenta. Este 
cuadro es resultado de la obstrucción linfática por la linfangitis y 
algunas veces genera elefantiasis de los genitales externos y fibrosis 
del recto. A menudo se acompaña de hemorragia rectal y la mujer 
manifiesta cólicos con distensión abdominal, dolor rectal y fiebre. 
La perforación intestinal origina peritonitis. Se han reportado casos 
de estenosis uretral y vaginal. 


FIGURA 3-12. Fotografía del “signo del surco” que se observa en el 
linfogranuloma venéreo. Los ganalios linfáticos hipertróficos y fusiona- 
dos a ambos lados del ligamento inguinal crean esta hendidura carac- 
terística. (Tomada de Schachter, 2003, con autorización.) 


Diagnóstico 

El linfogranuloma venéreo se diagnostica después de la valoración 
clínica excluyendo otras causas y al obtener una prueba positiva 
para Chlamydia. Una concentración serológica mayor de 1:64 
apoya el diagnóstico. Además, las biopsias de ganglios linfáticos 
que se obtienen por frotis o por aspiración se pueden cultivar para 


buscar C. trachomatis o someter a una prueba de inmunofluores- 
cencia o PCR. 


Tratamiento 


El esquema recomendado por los CDC (2010b) consiste en 100 mg 
de doxiciclina por vía oral cada 12 h durante 21 días. Otra opción 
es la eritromicina base, 500 mg cada 6 h por vía oral durante 21 
días. Se recomienda que las parejas sexuales de los 60 días previos 
se sometan a prueba de infección uretral o cervical y reciban trata- 
miento tradicional contra Chlamydia. 


MICROORGANISMOS PATÓGENOS 
QUE CAUSAN VAGINITIS CONTAGIOSA 


El término vaginitis es el diagnóstico que se establece en las mujeres 
que manifiestan secreción vaginal anormal con sensación urente, 
irritación o prurito vulvar. Es una de las razones más comunes 
por las que las mujeres solicitan una consulta con el ginecólogo 
(American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2008b). Las 
causas principales de secreción vaginal sintomática son vaginosis 
bacteriana, candidiasis y tricomonosis. 

No se establece el diagnóstico definitivo en 7 a 70% de las 
mujeres con secreción vaginal (Anderson, 2004). Cuando no existe 
una infección evidente, no se debe iniciar un tratamiento. En estos 
casos es necesario tranquilizar a las pacientes, pues pueden sur- 
gir preocupaciones por contactos sexuales recientes. Es necesario 
y confortante descartar enfermedades de transmisión sexual. Cabe 
señalar que durante esta valoración, el médico debe realizar una 
anamnesis amplia sobre infecciones vaginales previas y su trata- 
miento; la duración de los síntomas; el uso de medicamentos que 
se venden sin receta que haya utilizado y cuándo; y los antecedentes 
menstruales y sexuales completos. Las características sobresalientes 
de los antecedentes menstruales se describen en el capítulo 8. Por 
lo general, el interrogatorio de los antecedentes sexuales incluye 
preguntas sobre la edad al momento del primer coito, la fecha de 
la actividad sexual más reciente, el número de parejas recientes y su 
género, el uso de condón, métodos anticonceptivos, enfermedades 
de transmisión sexual previas y el tipo de actividad sexual (anal, 
oral o vaginal). 

Además, deben explorarse de forma minuciosa la vulva, la 
vagina y el cuello uterino. Varias etiologías pueden identificarse en 
el consultorio mediante un examen microscópico de la secreción 
vaginal (cuadro 3-15). Primero puede inspeccionarse una prepa- 
ración salina, ya descrita antes. Una “preparación con KOH” con- 
tiene una muestra de secreción mezclada con varias gotas de KOH 
al 10%. Es posible realizar una prueba olfativa para BV antes de 
colocar el cubreobjetos. El KOH produce edema osmótico y lisis 
de las células epidermoides. Esto aclara la imagen al microscopio y 
ayuda a identificar los brotes o las hifas de los hongos. Por último, 
el análisis del pH vaginal proporciona información adicional. Éste 
puede calcularse con tiras de papel reactivo para pH. Para obtener 
lecturas apropiadas, se presiona una tira reactiva contra la pared 
vaginal superior y se deja ahí unos cuantos segundos para que 
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CUADRO 3-15. Resumen de las características de las infecciones vaginales más frecuentes 


Bacteriana 
(estreptocócica, 
estafilocócica, E. coli) 


Fisiológica 
(normal) 


Vaginosis 


Categoría bacteriana Candidiasis Tricomonosis 


Síntoma Ninguna Mal olor que aumenta Prurito, ardor y Secreción espumosa y Secreción líquida y prurito 
después del coito O secreción fétida, disuria, prurito 
de la menstruación y goteo vaginal 
Secreción Blanca Líquida, grisácea O Secreción “con Verde amarillenta, Purulenta 
transparente blanca, pegajosa y a aspecto de espumosa, pegajosa 
menudo abundante requesón” y abundante 
Prueba de Ausente Presente (a pescado) Ausente Algunas veces se Ausente 
aminas con presenta en el 
KOH examen 
pH vaginal nia >4,5 <4.5 >4,5 >4,5 
Hallazgos N/A “Células guía”, Micelios y yemas Es posible observar Abundantes 
micros- leucocitosis discreta detectados en tricomonas en leucocitos 
cópicos y aglomerados de la preparación movimiento en la 
bacterias (preparación con solución preparación en 
en fresco con solución de KOH al 10% fresco con solución 
salina) (preparación salina 
en fresco) 


E. coli, Escherichia coli; KOH, hidróxido de potasio; N/A, no aplicable. 


absorba líquido. Una vez que la tira se retira, se valora y se equi- 
para con las gráficas de color en el estuche. Un dato importante es 
que la sangre y el semen son alcalinos y a menudo elevan el pH en 
forma artificial. Por desgracia, los análisis baratos no son tan pre- 
cisos como el médico esperaría (Bornstein, 2001; Landers, 2004). 


Micosis 
Casi siempre son causadas por Candida albicans, que puede encon- 
trarse en la vagina de pacientes asintomáticas y es un comensal 
de la boca, del recto y de la vagina. En ocasiones participan otras 
especies de Candida, que incluyen C. tropicalis y C. glabrata, entre 
otras. La candidiasis es más frecuente en los climas cálidos y en 
las pacientes obesas. Además, la inmunodepresión, la diabetes 
mellitus, el embarazo y el uso reciente de antibióticos de amplio 
espectro predisponen a las mujeres a contraer infecciones. Se puede 
transmitir por vía sexual y muchos estudios han reportado una aso- 
ciación entre la candidiasis y el sexo orogenital (Bradshaw, 2005; 


Geiger, 1996). 


Diagnóstico 

Hallazgos frecuentes en casos de candidiasis son prurito, dolor, 
eritema vulvar y edema con excoriaciones (fig. 3-13). La secre- 
ción vaginal típica es similar al requesón. El pH vaginal es nor- 
mal (<4.5) y el examen microscópico de la secreción con solución 
salina o KOH al 10% permite identificar al agente etiológico (fig. 
3-14). Candida albicams es un hongo dimorfo, con gemación y 
micelios. En la vagina forma seudomicelios o bien constituye un 
hongo germinado con micelios. Por lo general no se recomienda 
realizar un cultivo de secreción vaginal para Candida pero sí se 
necesita cuando el tratamiento empírico fracasa y en mujeres 


con evidencia de infección pero ausencia del hongo en el estudio 
microscópico. 


Tratamiento 


En el cuadro 3-16 aparece la clasificación de la candidiasis vulvo- 
vaginal de los CDC (2010b). En el cuadro 3-17 aparecen diversos 
tratamientos que son eficaces para tratar las infecciones ordinarias y 
las complicadas. En los casos típicos son muy eficaces los compues- 
tos azólicos, pero se debe recomendar a las pacientes que regresen a 
consulta si el tratamiento no tiene éxito. 

Las mujeres que padecen cuatro o más episodios de candidiasis 
en un año se clasifican dentro del grupo de infecciones complica- 


FIGURA 3-13. Secreción espesa y blanca, eritema de los labios y 
edema en la candidiasis. (Cortesía del Dr. William Griffith.) 
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FIGURA 3-14. Microfotografía de Candida albicans en una preparación 
de hidróxido de potasio. Se observan seudomicelios con trayectos tor- 
tuosos. (Tomada de Hansfield, 2001, con autorización.) 


das y se deben tomar cultivos para confirmar el diagnóstico. Los 
hongos de un género diferente a Candida no responden tan bien 
al tratamiento tópico con compuestos azólicos. En estos casos algu- 
nas veces es necesario recurrir a un esquema intravaginal prolon- 
gado añadiendo fluconazol oral, de una a tres veces por semana. 
El tratamiento primario para prevenir las infecciones recurrentes 
es fluconazol por vía oral, de 100 a 200 mg a la semana durante 
seis meses. En las infecciones repetitivas que no son causadas por 
C. albicans se han obtenido buenos resultados con una cápsula de 
600 mg de gelatina de ácido bórico al día durante dos semanas. 
El tratamiento con compuestos azólicos por vía oral se acom- 
paña en ocasiones de elevación de las enzimas hepáticas. Esta es 
una de las razones que impide el tratamiento oral prolongado, 


CUADRO 3-16. Clasificación de la candidiasis 
vulvovaginal 


No complicada 
Esporádica o poco frecuente 


De leve a moderada 


y 
Con probabilidad el microorganismo es Candida albicans 


y 
Mujeres sin inmunodepresión 


Complicada 
Infección recurrente por Candida albicans 
le) 
Infección grave 
le) 
Candidiasis que no es causada por C. albicans (C. tropicalis, 
C. glabrata, etc.) 
le) 
Diabetes no controlada, inmunodepresión, debilidad y embarazo 


Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


además de las interacciones con otros medicamentos como los blo- 
queadores de los conductos del calcio, la warfarina, los inhibidores 
de la proteasa, el trimetrexato, la terfenadina, la ciclosporina A, 
la fenitoína y la rifampicina. En estos casos, el tratamiento local 
intravaginal una o dos veces por semana proporciona una respuesta 
clínica similar. 


Tricomonosis 
Epidemiología 
Esta infección es la STD no vírica más frecuente en Estados 
Unidos (Van der Pol, 2005, 2007). A diferencia de otras STD, su 
incidencia parece incrementar con la edad en algunos estudios. La 
tricomonosis se diagnostica por lo general en mujeres puesto que 
la mayoría de los varones permanecen asintomáticos. Sin embargo, 
hasta el 70% de las parejas masculinas de mujeres con tricomonosis 
vaginal alberga tricomonas en las vías urinarias. 

Este parásito por lo general indica una conducta sexual de alto 
riesgo y a menudo coexiste con otros microorganismos patógenos 
que se transmiten por vía sexual, en especial con Neisseria gonorr- 
hoeae. Trichomonas vaginalis tiene cierta predilección por el epitelio 
escamoso y las lesiones facilitan el acceso a otros microorganismos 
que se contagian por el coito. También es posible la transmisión 
vertical durante el parto, que puede persistir durante un año. 


Diagnóstico 

El periodo de incubación de 7. vaginalis es de tres días a cuatro 
semanas y se ubica en la vagina, la uretra, el endocérvix y la vejiga. 
Hasta el 50% de las mujeres no advierte ningún síntoma y la colo- 
nización persiste durante meses o años. En aquellas con moles- 
tias la secreción vaginal es fétida, líquida y de color amarillento o 
verdoso. A menudo se acompaña de disuria, dispareunia, prurito 
vulvar y dolor. En ocasiones los signos y síntomas son idénticos a 
los de la enfermedad pélvica inflamatoria aguda. 

En la tricomonosis la vulva puede estar eritematosa, edematosa 
y con excoriaciones. La vagina tiene la secreción descrita y ade- 
más hemorragias subepiteliales o “manchas de fresa” en la vagina 
o el cuello uterino. La tricomonosis se diagnostica por medio de la 
identificación microscópica de los parásitos en una preparación de 
la secreción con solución salina. Las tricomonas son protozoarios 
anaerobios que tienen flagelos en su porción anterior, por lo cual 
son móviles. Su forma es ovalada y son un poco más grandes que 
los leucocitos (WBC, white blood cells) (fig. 3-15). Su motilidad 
disminuye con el frío por lo cual se deben examinar las laminillas 
en menos de 20 min. La inspección de la preparación con solución 
salina es muy específica, pero su sensibilidad no es la esperada (de 
60 a 70%). A menudo se eleva el pH vaginal. 

La técnica diagnóstica más sensible es el cultivo, que resulta 
impráctico puesto que se necesita un medio especial (de Diamond) 
y muy pocos laboratorios están equipados. Las pruebas de ampli- 
ficación de ácidos nucleicos (NAAT, nucleic acid. amplification 
tests) para DNA de tricomonas son sensibles y específicas, pero no 
todos los laboratorios cuentan con ellas. Otra opción es el examen 
OSOM Trichomonas Rapid Test, que es un análisis inmunocroma- 
tográfico con una sensibilidad de 88% y una especificidad de 99%. 
Existen equipos para consultorio y los resultados se obtienen en 
10 min (Huppert, 2005, 2007). Asimismo, es posible observar las 
tricomonas en un frotis de Papanicolaou (sensibilidad cercana a 
60%) (Wiese, 2000). Si se informa la presencia del parásito en 
una prueba de Papanicolaou, se sugiere la confirmación mediante 
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CUADRO 3-17. Agentes tópicos (terapia de primera elección) para el tratamiento de la candidiasis 


Fármaco Nombre comercial Fórmula Dosis 
Butoconazol Gynazole-1* Crema vaginal al 2% 1 ap. por vía vaginal, dosis Única 
Mycelex-3 Crema vaginal al 2% 1 ap. por vía vaginal durante 3 días 
Clotrimazol Gyne-Lotrimin 7, Crema vaginal al 1% 1 ap. por vía vaginal durante 7 días 
ycelex-7 
Gyne-Lotrimin 3 Crema vaginal al 2% 1 ap. por vía vaginal durante 3 días 
Gyne-Lotrimin 3 Sup. vaginal de 200 mg 1 sup. cada 24 h durante 3 días 
Clotrimazol, Gyne-Lotrimin 3 Sup. de 200 mg + crema 1 sup. cada 24 h por vía vaginal durante 
paquete combinado tópica al 1% 3 días. Aplicación externa de la crema según sea 
necesario 
Mycelex-7 Sup. de 100 mg + crema 1 sup. cada 24 por vía vaginal durante 7 días. 
tópica al 1% Aplicación externa de la crema según sea 
necesario 
Clotrimazol + Lotrisone* Crema con 1% de Aplicación tópica cada 12 h* 
betametasona clotrimazol y 0.05% de 
betametasona 
Miconazol Monistat-7 Sup. vaginal de 100 mg 1Sup. cada 24 h durante 7 días 
Monistat Crema tópica al 2% Aplicación externa según sea necesario 
Monistat-3 Crema vaginal al 4% 1 ap. por vía vaginal durante 3 días 
Monistat-7 Crema vaginal al 2% 1 ap. por vía vaginal durante 7 días 
Miconazol, Monistat-3 Sup. vaginal 200 mg + 1 sup. cada 24 h durante 3 días 
paquete combinado crema tópica 2% Aplicación externa de la crema según sea 
necesario" 
Monistat-7 Sup. vaginal 100 mg + 1 sup. cada 24 h durante 7 días 
crema tópica 2%" Aplicación externa de la crema según sea 
necesario" 
Monistat Dual Pack Sup. vaginal de 1200 mg 1 sup., dosis Única 
+ crema tópica al 2% Aplicación externa de la crema según sea 


necesario 


Terconazol Terazol 3* Sup. vaginal de 80 mg 1 sup. cada 24 h durante 3 días 
Terazol 7? Crema vaginal al 0.4% 1 sup. cada 24 h durante 7 días 
Tetrazol 3* Crema vaginal al 0.8% 1 sup. cada 24 h durante 3 días 
Tioconazol Monistat-1, Vagistat-1 Ungúento vaginal al 6.5% 1 ap. por vía vaginal, dosis Única 


Econazol, nitrato 


Nistatina 


Nistatina, polvo 


Violeta de genciana 


“Requiere prescripción. 


Spectrazole Crema tópica al 1% 


Pyolene Nystatin/ 
genérico 


Tableta vaginal con 
100 000 unidades 
Mycostatin 100 000 U/g 


Solución al 1% 


Aplicar cada 12 h 


1 tableta cada 24 h durante 14 días (mejor opción 
para el 1er trimestre del embarazo) 


Aplicar a la vulva cada 12 h durante 14 días 


Aplicar al área afectada una sola vez 


DEl fármaco se retiró en 2009 porque su proceso de fabricación no cumplía con las prácticas actuales de manufactura apropiada. 
“El uso máximo recomendado es 2 semanas. 
ap., aplicador lleno; sup., supositorio. 
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Tratamiento 
Los esquemas orales recomendados por los CDC (2010b) aparecen 


el examen microscópico de una preparación salina antes del trata- 
miento. 
En las mujeres con tricomonosis es importante descartar otras enel cuadro 3-18. Todos son eficaces, pero algunos autores han 


STD y sus contactos sexuales deben ser valorados. encontrado que el esquema terapéutico de siete días con metro- 
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Núcleo 
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FIGURA 3-15. Tricomonas. A. Micrografía de la preparación salina de un frotis vaginal que contiene tricomonas (flechas). Se encuentran entre 
células epiteliales más grandes y eritrocitos más pequeños. (Cortesía del Dr. Lauri Campagna y Rebecca Winn, WHNP.) B. El dibujo muestra las 
características anatómicas de las tricomonas. Los flagelos le dan movilidad a este parásito. 


nidazol es superior en las pacientes que cumplen con el régimen 
de administración. Sin embargo, esto no siempre sucede puesto 
que el tratamiento es prolongado y el metronidazol posee algunos 
efectos adversos como sabor metálico y una reacción similar a la del 
disulfiram si se combina con alcohol. Se debe recordar a las pacien- 
tes que eviten ingerir bebidas etílicas durante el tratamiento y las 
siguientes 24 h en el caso del metronidazol y hasta 72 h después 
cuando se toma tinidazol. 

No es necesario valorar de nuevo a las pacientes asintomáticas. 
No obstante, la infección recurre en casi el 30% de los casos. El 
uso de condón brinda cierta protección. 

Unas cuantas pacientes poseen cepas que son muy resistentes al 
metronidazol, sin embargo estos microorganismos por lo general 
son sensibles al tinidazol. Se deben realizar cultivos y pruebas de 
sensibilidad en mujeres con infecciones recurrentes o en aquellas 
que no responden al tratamiento inicial y que lo han seguido al pie 
de la letra. El tinidazol oral a dosis de 500 mg cada 8 h durante 
siete días o cada 6 h durante 14 días ha sido eficaz en casos de 
microorganismos resistentes (Sobel, 2001). En las mujeres alér- 
gicas a los nitroimidazoles se ha recurrido a la desensibilización, 
para permitir el uso de estos fármacos en la tricomonosis (Helms, 
2008). 


CUADRO 3-18. Tratamiento recomendado 
para la tricomonosis 


Tratamiento primario 

Metronidazol, dosis oral Única de 2 g 
O 
Tinidazol, dosis oral Única de 2 g 


Esquema alternativo 
Metronidazol, 500 mg por vía oral cada 12 h durante 7 días 


Modificado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


MICROORGANISMOS PATÓGENOS QUE CAUSAN 
CERVICITIS SUPURATIVA 


Neisseria gonorrhoeae 


La gonorrea en las mujeres a menudo es asintomática. Por esta 
razón es importante realizar estudios periódicos de detección en las 
pacientes expuestas a la enfermedad (cuadro 1-2, pág. 11). Los fac- 
tores de riesgo de contagio y de infección en la porción alta del apa- 
rato reproductor son: edad menor de 25 años, presencia de otras 
enfermedades de transmisión sexual, antecedentes de infección 
gonocócica, parejas sexuales nuevas o múltiples, coito sin métodos 
anticonceptivos de barrera, uso de drogas y sexo comercial. No 
se recomienda realizar estudios de detección en mujeres con bajo 
riesgo (U.S. Preventive Services Task Force, 2005). 


Síntomas 


La gonorrea sintomática en el aparato reproductor inferior se mani- 
fiesta como cervicitis o vaginitis. En la primera se acompaña de una 
secreción vaginal abundante que es inodora, no irritante y de color 
blanco o amarillento. El gonococo también infecta en ocasiones 
las glándulas de Bartholin, las de Skene y la uretra. Asimismo, es 
capaz de ascender al endometrio y a las trompas de Falopio origi- 
nando una infección de la porción alta del aparato reproductor. 


Diagnóstico 

Neisseria gonorrhoeae es un cocobacilo gramnegativo que invade las 
células epiteliales cilíndricas y de transición, tornándose intracelu- 
lar. Por esta razón, el epitelio vaginal no se ve afectado. 

Para identificar al gonococo se cuenta con NAAT, las cuales 
ya sustituyeron al cultivo en la mayoría de los laboratorios. Antes, 
sólo se obtenían muestras aceptables del endocérvix o de la uretra. 
Sin embargo, existen nuevos estuches de recolección para NAAT 
específicas para muestras de la vagina, del endocérvix o de orina. 
En mujeres sin cuello uterino por una histerectomía previa, se 
obtienen muestras de la primera orina de la mañana. En pacientes 


con un cuello uterino intacto, los especímenes de secreción vaginal 
son tan sensibles y específicos como los frotis del cuello uterino. 
Éstos son aceptables si se realiza una exploración pélvica, aunque 
las muestras de exudado vaginal son adecuadas incluso cuando se 
ejecuta un examen completo de dicha región. Aunque las muestras 
de orina son aceptables, en pacientes con cuello uterino son las 
menos preferidas (Association of Public Health Laboratories, 2009). 
Sin embargo, si se eligen, la muestra debe ser del primer chorro de 
orina, no del intermedio. Es importante señalar que estas pruebas 
que no requieren cultivo no tienen autorización de la FDA para la 
identificación diagnóstica de enfermedad rectal o faríngea (en estos 
casos deben realizarse cultivos). 

Cuando se realizan pruebas para diagnosticar gonorrea, tam- 
bién se deben buscar otras enfermedades de transmisión sexual y 
valorar a los compañeros sexuales o referirlos para su evaluación 
y tratamiento. Las parejas deben evitar tener relaciones sexuales 
hasta terminar el tratamiento y hasta la resolución de los síntomas. 

En un esfuerzo por prevenir y controlar las STD, los CDC crea- 
ron lineamientos para el tratamiento expedito de la pareja (EPT, 
expedited. partner therapy), con el respaldo del American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2011). En el EPT las personas 
infectadas con una STD recetan a sus parejas sexuales, sin una 
valoración clínica ni asesoría profesional. Lo ideal es que esta prác- 
tica no sustituya las estrategias habituales, como la referencia de 
los pacientes, cuando es posible. Si bien el EPT es aceptable para 
contactos heterosexuales con gonorrea o infección por clamidia, los 
datos no apoyan su uso en casos de tricomonosis o sífilis. Aunque 
el EPT está aprobado por los CDC, no es legal en varias entida- 
des de Estados Unidos. Es importante mencionar que el riesgo de 
una demanda puede aumentar en caso de que se presenten eventos 
adversos, en especial cuando una práctica médica tiene un estatus 
legal incierto o está fuera de los estándares aceptados por la comu- 
nidad (Centers for Disease Control and Prevention, 2006). El estado 
legal del EPT en cada uno de los 50 estados puede revisarse en 


la siguiente página de Internet: http://www.cdc.gov/std/ept/legal/ 
default.htm. 


Tratamiento 


Las recomendaciones de los CDC para el tratamiento de las infec- 
ciones gonocócicas no complicadas con una sola dosis de medica- 
mento se esbozan en el cuadro 3-19. Es importante señalar que la 
presencia frecuente de gonococos resistentes a las quinolonas en 
Estados Unidos obligó a eliminar estos antibióticos de los linea- 
mientos establecidos por los CDC para tratar STD (2010b). Hace 
poco los CDC (2011) también presentaron evidencias sugestivas 
de un descenso de la susceptibilidad de cepas aisladas de N. gono- 
rrhoeae a las cefalosporinas. Como respuesta, recomendaron tratar 
infecciones gonocócicas no complicadas con una dosis única de 
250 mg ceftriaxona por vía IM combinada con 2 g de azitromi- 
cina por vía oral. No es necesario realizar cultivos para confirmar 
la curación, pero la reinfección es común. Algunos especialistas 
recomiendan repetir las pruebas tres meses después del tratamiento 
inicial. 


Chlamydia trachomatis 


Este microorganismo es la segunda causa más frecuente de enfer- 
medades de transmisión sexual en Estados Unidos y predomina en 
mujeres menores de 25 años. Muchas de las pacientes infectadas 
con este microorganismo no refieren síntomas, por lo que se reco- 
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CUADRO 3-19. Tratamiento de dosis única recomendado 
para la infección gonocócica 
no complicada? 


Ceftriaxona, 250 mg por vía IMP 

más 

Azitromicina, 1 g dosis Única” 

0 

Doxiciclina, 100 mg cada 12 h durante 7 días 


“No se recomienda confirmar la curación de forma sistemática en 
pacientes con gonorrea no complicada que recibieron tratamiento con 
estos regímenes. En personas con síntomas persistentes de infección 
gonocócica o con recurrencia del cuadro clínico poco después del trata- 
miento se debe hacer un nuevo cultivo para N. gonorrhoede. 
Combinación terapéutica preferida. 

Modificado de Centers for Disease Control and Prevention, 2011. 


mienda realizar un programa de detección anual en mujeres con 
vida sexual activa menores de 25 años o con alto riesgo (cuadro 
1-2, pág. 11). 


Síntomas 


Este parásito intracelular obligado depende de las células del hos- 
pedador para su supervivencia. Provoca una infección del epitelio 
cilíndrico por lo cual los síntomas reflejan compromiso glandular 
endocervical con secreción mucopurulenta. Cuando se infecta, el 
conducto del cuello uterino se observa edematoso e hiperémico. 
También puede invadir la porción inferior del aparato genitourina- 
rio y provocar uretritis, acompañada de disuria importante. 


Diagnóstico 

La inspección microscópica de las secreciones preparadas con 
solución salina revela 20 o más leucocitos por campo de alta reso- 
lución. Otras pruebas más específicas para las muestras endocer- 
vicales son el cultivo, las NAAT y el enzimoinmunoanálisis de 
absorción (ELISA, enzime-linked. immunosorbent assay). También 
existe una prueba combinada para gonococo y Chlamydia. Como 
sucede con las pruebas para gonorrea, los equipos de recolección 
para NAAT permiten tomar muestras de la vagina, del endocérvix 
y de orina. Los exudados vaginales son tan sensibles y específicos 
como las muestras del cuello uterino. Éstas son aceptables si se 
realizan exámenes pélvicos, aunque las muestras de secreción vagi- 
nal son apropiadas incluso durante exámenes ginecológicos com- 
pletos. Las muestras de orina son aceptables, pero son las menos 
adecuadas en pacientes que conservan el cuello uterino. En mujeres 
que se sometieron a una histerectomía se prefieren muestras de la 
primera orina de la mañana. Estas pruebas en las que no se realiza 
un cultivo no están autorizadas por la FDA para la identificación 
diagnóstica de enfermedad rectal o faríngea (en estos casos debe 
realizarse un cultivo). Si se diagnostica o se sospecha infección por 
C. trachomatis, está indicada la detección de otras enfermedades de 
transmisión sexual. 


Tratamiento 


El tratamiento recomendado para C. trachomatis se presenta en el 
cuadro 3-20. La ventaja de la azitromicina es que el médico puede 
observar su ingestión en el momento del diagnóstico. Después del 
tratamiento no se recomienda repetir las pruebas siempre y cuando 
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CUADRO 3-20. Tratamiento recomendado 
para la infección por Chlamydia 
trachomatis 


Tratamiento primario 

Azitromicina, 1 g por vía oral, dosis Única 

(o) 

Doxiciclina, 100 mg por vía oral cada 12 h durante 7 días 


Esquemas alternativos 

Eritromicina base, 500 mg por vía oral cada 6 h durante 7 días 

le) 

Etilsuccinato de eritromicina, 800 mg por vía oral cada 6 h 
durante 7 días 

U 

Ofloxacina, 300 mg por vía oral cada 12 h durante 7 días 

lo) 

Levofloxacina, 500 mg por vía oral cada 24 h durante 
7 días 


Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


los síntomas desaparezcan. Para evitar una infección ulterior, se 
recomienda la abstinencia hasta que tanto la mujer como su pareja 
se encuentren asintomáticos. Las parejas sexuales deben ser ase- 
soradas, analizadas y tratadas. Como en el caso de gonorrea en 
compañeros heterosexuales, el tratamiento expedito de la pareja 
está aprobado por los CDC para algunos pacientes (pág. 87). 


MICROORGANISMOS PATÓGENOS 
QUE CAUSAN LESIONES TUMORALES 


Verrugas genitales externas 


Estas lesiones son consecuencia de la infección por el virus del 
papiloma humano (HPV, human papillomavirus). La fisiopatología 
se describe con más detalle en el capítulo 29. Las verrugas genitales 
tienen diversas morfologías y su aspecto varía desde pápulas planas 
hasta las lesiones verrugosas exofíticas clásicas, llamadas condilomas 
acuminados (fig. 3-16) (Beutner, 1998). Estas verrugas se desa- 
rrollan en la parte inferior del aparato reproductor, la uretra, el 
ano o la boca. Casi siempre se diagnostican por inspección clínica 
y no es necesario realizar una biopsia a menos que se sospeche 
de la coexistencia de una neoplasia (Beutner, 1998; Wiley, 2002). 
Tampoco es necesario realizar una serotipificación de HPV para 
realizar el diagnóstico. 


Tratamiento 


Los condilomas acuminados algunas veces permanecen sin cambios 
y otras desaparecen de forma espontánea y el efecto del tratamiento 
sobre la transmisión vírica en el futuro se desconoce (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2010b). Sin embargo, muchas 
mujeres prefieren que se retiren las lesiones, lo cual se logra por 
medio de escisión electroquirúrgica o con bisturí, crioterapia o abla- 
ción con láser. Los condilomas muy grandes se extirpan por medio 
de aspiración quirúrgica ultrasónica con cavitación (CUSA, cavi- 
tational ultrasonic surgical aspiration) (Sección 41-28 pág. 1087). 

Como alternativa, pueden aplicarse fármacos tópicos para eli- 
minar lesiones a través de varios mecanismos (cuadro 3-21). Entre 
éstos, la crema de imiquimod es un tratamiento inmunomodu- 


FIGURA 3-16. Fotografía de condilomas acuminados vulvares. Se 
observan varias verrugas exofíticas en los labios menores. 


lador que se aplica la paciente misma. Este compuesto induce la 
secreción de varias citocinas por parte de los macrófagos, de las 
cuales quizá la más importante sea el interferón-y. Para eliminar 
las verrugas genitales, esta molécula estimula una respuesta inmu- 
nitaria mediada por células contra el HPV (Scheinfeld, 2006). 
Otro fármaco inmunomodulador tópico es el ungiento de sineca- 
tequina al 15%, derivado de extractos de hojas de Camellia sinensis. 
La podofilina es una tintura antimicótica, disponible en soluciones 
de benzoína del 10 al 25%, que interrumpe la actividad del virus 
al inducir necrosis hística local. Existe un extracto de podofilina 
con actividad biológica, llamado podofilox o podofilotoxina, dis- 
ponible en solución o gel al 0.5% que puede aplicarse la paciente 
misma. Otras alternativas son el ácido tricloroacético y el ácido 
bicloroacético, agentes proteolíticos que los médicos aplican de 
forma seriada. La inyección local de interferón es un tratamiento 
efectivo para tratar las verrugas (Eron, 1986). Sin embargo, por su 
alto costo y su administración dolorosa e inconveniente, este trata- 
miento no se recomienda como modalidad primaria y es preferible 
utilizarlo en casos resistentes. 

No hay datos que sugieran la superioridad de alguna de las opcio- 
nes terapéuticas. Por lo tanto, en general, el tratamiento se elige con 
base en las circunstancias clínicas y en las preferencias de las pacientes 
y los médicos. Es importante señalar que ninguna opción terapéu- 
tica, incluso la escisión quirúrgica, alcanza una tasa de eliminación 
del 100%. En realidad, los índices de erradicación varían entre el 
30 y el 80%. Por consiguiente, no son infrecuentes las recurrencias. 


Molusco contagioso 


El virus del molusco contagioso es un poxvirus de DNA que se 
transmite por contacto directo entre personas o a través de sus- 
tancias u objetos. El periodo de incubación típico es de dos a siete 
semanas, pero puede ser más prolongado. La respuesta del hos- 
pedador a la invasión vírica es papular con umbilicación central, 
lo que genera su apariencia característica (fig. 3-17). Las lesiones 
pueden ser únicas o múltiples y con frecuencia se encuentran en la 
vulva, la vagina, los muslos y las nalgas. El molusco contagioso es 
transmisible hasta que las lesiones desaparecen. 
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CUADRO 3-21. Tratamiento recomendado para verrugas genitales externas 


Aplicado por la paciente: 


Podofilox, solución o gel al 0.5%. Las pacientes deben aplicar la solución con un hisopo de algodón, o el gel con el dedo, en las 
verrugas genitales visibles cada 12 h durante 3 días y después permanecer 4 días sin tratamiento. Este ciclo puede repetirse, según 
se requiera, hasta 4 veces. La superficie total con verrugas tratada no debe ser mayor de 10 cm? y el volumen total de podofilox 


debe limitarse a 0.5 ml al día. 
lo) 


Imiquimod, crema al 5%. Aplicar la fórmula 3 veces por semana antes de dormir, hasta durante 16 semanas. Crema al 3.75%, aplicar 
una vez al día antes de dormir durante 8 semanas. Con cualquiera de las cremas, la superficie tratada debe lavarse con agua y jabón 


de 6 a 10 h después de la aplicación. 
1) 


Sinecatequina, unguento al 15%. Este extracto de Camellia sinensis contiene catequinas y se aplica tres veces al día (tira de 0.5 cm a 
cada verruga) con un dedo para asegurar la cobertura de la verruga. Se continúa su uso hasta la desaparición de las verrugas, pero 
no durante más de 16 semanas. No es necesario lavar el área y el contacto sexual debe evitarse en presencia del ungúento. 


Aplicado por el médico: 


Crioterapia con nitrógeno líquido o criosonda. Repetir las aplicaciones cada 1 0 2 semanas. 


(s) 


Resina de podofilina al 10-25% en una tintura compuesta con benzoína. Se aplica una pequeña cantidad a cada verruga y se 
permite que seque al aire. El tratamiento puede repetirse cada semana, de ser necesario. La aplicación debe limitarse a <0.5 ml de 


podofilina o a un área <10 cm? de verrugas por sesión. 


o debe haber lesiones abiertas ni heridas en la región a la que se aplica. 


Algunos especialistas sugieren lavar de 1 a 4 h después de la aplicación para reducir la irritación local. 


(1) 


Ácido tricloroacético (TCA) o ácido bicloroacético (BCA), al 80-90%. Debe aplicarse una pequeña cantidad sólo a las verrugas y se 
permite que seque al aire, momento en el cual se produce el “congelamiento”. Este tratamiento puede repetirse cada semana si es 
necesario. Si se aplica una cantidad excesiva de ácido, el área tratada debe rociarse con talco, bicarbonato de sodio o preparaciones 


de jabón líquido para eliminar el ácido que no haya reaccionado. 


(0) 


Extirpación quirúrgica por escisión con tijera tangencial, escisión por afeitado tangencial, legrado o electrocirugía. 


Regímenes alternativos: 
Interferón intralesional, terapia fotodinámica, cidofovir tópico. 


Modificado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


Esta enfermedad suele diagnosticarse sólo mediante la inspec- 
ción visual, pero también es posible obtener material de las pápulas 
y enviarlo al laboratorio para teñirlo con los métodos de Giemsa, 
Gram o Wright. El diagnóstico se establece con la presencia de 
cuerpos de molusco, que son estructuras intracitoplasmáticas 
grandes. 

La mayor parte de las lesiones desaparece de forma espontánea 
en un lapso de dos a tres meses. Si se prefiere eliminarlas, se puede 
utilizar crioterapia o coagulación electroquirúrgica o raer el centro 
de la lesión con una aguja. Otro método es la aplicación tópica de 
los fármacos utilizados en el tratamiento de las verrugas genitales 
(cuadro 3-21). 


MICROORGANISMOS PATÓGENOS 
QUE CAUSAN PRURITO 


Escabiosis 
Etiología 
Esta infección la provoca un ácaro con forma de cangrejo llamado 
Sarcoptes scabiei, el cual infecta la piel generando un eritema muy 
pruriginoso. La hembra realiza perforaciones cutáneas, donde per- 
manece durante unos 30 días, ampliando su túnel. Pone varios 


huevecillos al día, que empiezan a romperse de tres a cuatro días 
después (fig. 3-18). Los pequeños ácaros forman sus propios 
túneles y se convierten en adultos con capacidad reproductora en 
10 días. Por lo general aparecen unos 12 ácaros adultos en cada 
paciente, aunque en teoría puede haber cientos. Los ácaros se des- 
plazan a una velocidad de 2.5 cm por minuto y por lo general se 
transmiten por vía sexual, aunque también es frecuente el contagio 
entre los habitantes de una misma residencia. 


Diagnóstico 

El hospedador genera una reacción de hipersensibilidad tardía 
de tipo IV a los ácaros, sus huevecillos y sus heces, que provoca 
pápulas eritematosas, vesículas o nódulos a lo largo de los túne- 
les. Muchas veces estas lesiones se infectan de manera secundaria 
ocultando las madrigueras. Los sitios más frecuentes de infección 
son las manos, las muñecas, los codos, las ingles y los tobillos. El 
prurito es el síntoma predominante. 

Los túneles son trayectos delgados y elevados en la piel que 
miden de 5 a 10 mm de longitud. Para la prueba definitiva es 
necesario raspar a través del túnel con una hoja de bisturí y mezclar 
los fragmentos en aceite de inmersión sobre un portaobjetos. El 
diagnóstico se confirma al identificar los ácaros, sus huevecillos, 
fragmentos de ellos o compactaciones de materia fecal. 


89 


90 


Ginecología general 


FIGURA 3-17. Fotografía del molusco contagioso. Se observan pápulas 
de color carnoso, con forma de domo y con una depresión central. 


Tratamiento 


Una vez diagnosticada, a menudo se prescribe una crema de lin- 
dano al 1%. La paciente debe aplicarse una capa delgada del cuello 
hacia abajo, en especial en las áreas pruriginosas, las manos, los pies 
y las regiones genitales. Se recomienda que todos los miembros de 
la familia reciban el tratamiento exceptuando a mujeres embara- 
zadas o lactando y a niños menores de dos años. Este tratamiento 
es eficaz en las primeras 4 h. Después de ocho a 12 h de la aplica- 
ción la persona debe bañarse para remover el medicamento. Sólo 
se requiere una aplicación y es necesario lavar ropa y sábanas recién 
utilizadas para evitar reinfecciones. 

En las mujeres embarazadas y los niños pequeños, se reco- 
mienda aplicar una crema o bálsamo de crotamitón al 10% puesto 
que no es tóxico. Se debe aplicar cada noche durante dos días y 
la persona no se debe bañar en 48 h. Otra opción es la crema de 
permetrina al 5%, la cual es efectiva después de una sola aplicación. 


FIGURA 3-18. Microfotografía de un túnel con Sarcoptes scabiei. El 
ácaro se observa al final del túnel (extrema derecha) con siete hue- 
vecillos y partículas fecales más pequeñas. (Tomada de Wolff, 2009, 
con autorización.) 


Se debe lavar después de 8 a 12 h y se puede utilizar con seguridad 
en niños mayores de dos meses y mujeres embarazadas. 

El prurito disminuye con un antihistamínico o con alguna 
crema que contenga hidrocortisona en los adultos y emolientes 
o lubricantes en los lactantes. Si la lesión se infecta es necesario 
administrar antibióticos. 


Pediculosis 
Etiología 
Los piojos son pequeños ectoparásitos que miden cerca de 1 mm 
de longitud (fig. 3-19). Existen tres especies que infestan al ser 
humano: el piojo del cuerpo (Pediculus humanas), la ladilla o piojo 
púbico (Phthirus pubis) y el piojo de la cabeza (Pediculus humanus 
capitis). Estos organismos se adhieren a la base del pelo humano 
por medio de tenazas y el diámetro de las mismas es el que deter- 
mina el sitio de la infestación. Es por esta razón que las ladillas se 
encuentran en el vello púbico y otros vellos de diámetro similar, 
como el vello axilar y facial, incluso las pestañas y las cejas. 

Los piojos necesitan alimentarse con frecuencia con sangre 
humana y las ladillas pueden viajar hasta 10 cm en busca de oscuri- 
dad y un nuevo sitio para adherirse y obtener comida. Abandonan 
de forma voluntaria a su víctima si ésta padece de fiebre, muere 
o tiene contacto cercano con otro ser humano. Por lo tanto, las 
ladillas casi siempre se transmiten por vía sexual, mientras que los 
piojos de la cabeza y el cuerpo pueden transmitirse al compartir 
objetos personales como peines, cepillos y ropa. 


Síntomas y diagnóstico 
El síntoma principal de la pediculosis es el prurito. El rascado 
provoca eritema e inflamación, que incrementa la irrigación de la 
zona. Algunos pacientes manifiestan piodermia y fiebre si la lesión 
se infecta en forma secundaria. Como sucede con todos los ácaros, 
el número promedio de piojos en cada paciente es de una docena. 
Cada ladilla adulta de sexo femenino pone alrededor de cuatro 
huevecillos por día, que se adhieren en la base de los vellos. El 
periodo de incubación es de alrededor de un mes. Los huevecillos, 
conocidos como liendres, se observan adheridos al tallo del vello y 
se alejan de la piel conforme el pelo crece (fig. 3-19). Casi siempre 
es necesario utilizar una lupa para identificarlos. Cuando se obser- 
van puntos sospechosos en el vello púbico o en la ropa, éstos se 
pueden examinar con el microscopio para identificar a los piojos 
característicos. Es importante examinar a los demás miembros de 
la familia y los contactos sexuales. 


Tratamiento 


Los pediculicidas no sólo eliminan a los piojos adultos, sino 
también a los huevecillos. Una sola aplicación por lo general es 
suficiente, pero se recomienda una segunda limpieza entre siete 
y 10 días después para eliminar a los miembros más nuevos. Las 
lociones para el cabello que se compran sin prescripción contienen 
piretrinas y butóxido de piperonilo y deben permanecer sobre la 
piel cuando menos durante una hora. 

De forma alternativa se puede recomendar un champú de lin- 
dano al 1%, pero sólo para el tratamiento de las ladillas. Las cremas 
y lociones se reservan para la escabiosis. El tratamiento se aplica 
en la región púbica durante cuatro minutos y después se enjuaga. 
Este compuesto se absorbe por vía percutánea a través de la piel 
excoriada y se han publicado algunos casos de convulsiones cuando 
se aplica con demasiada frecuencia o no se enjuaga. 


Infecciones ginecológicas 


FIGURA 3-19. Phthirus pubis. A. Las ladillas se observan adheridas al pelo. Además, se observan liendres como puntos oscuros adheridos al vello 
púbico. (Tomada de Morse, 2003, con autorización.) B. Microfotografía de Phthirus pubis. Las patas en forma de tenaza son ideales para asirse del 
tallo del pelo. (Tomada de Birmbaum, 2010, con autorización.) 


El tratamiento de las pestañas y cejas es difícil. Estas áreas se 
tratan mejor aplicando vaselina con un hisopo en las noches para 
enjuagarla por la mañana. La ropa interior, la ropa de cama y demás 
prendas infectadas se deben lavar rociando desinfectante con clo- 
ruro de benzalconio. La temperatura del agua debe ser mayor de 
51*C para eliminar a los piojos. 

A pesar del tratamiento, algunas veces el prurito persiste pero 
disminuye con antihistamínicos orales o pomadas con antiinfla- 
matorios, o ambos. Las pacientes se deben examinar de nuevo una 
semana después para corroborar si se han eliminado los organis- 
mos. También es importante discutir con ellas sobre la transmisión 
sexual de esta enfermedad y ofrecerles la posibilidad de realizar 
pruebas en busca de otras enfermedades. 


INFECCIONES DE LAS VÍAS URINARIAS 


Las infecciones sintomáticas agudas de las vías urinarias (UTIL, uri- 
nary tract infections) son los trastornos infecciosos de origen bacte- 
riano que tratan los médicos con mayor frecuencia. Se calcula que 
en Estados Unidos estas enfermedades son la causa de más de ocho 
millones de consultas por año. La mayor parte corresponde a cis- 
titis y más de 100 000 pacientes son hospitalizados cada año para 
recibir tratamiento contra pielonefritis aguda. Por su frecuencia 
tan elevada, la Infectious Diseases Society of America elaboró guías 
para su tratamiento (Warren, 1999). 


Patogenia 


A causa de su anatomía pélvica, las mujeres padecen más UTI que 
los varones. Las bacterias que ascienden desde la uretra colonizada 
penetran en la vejiga y en ocasiones llegan hasta los riñones. La 
uretra de la mujer es más corta y permite con mayor facilidad el 
acceso de las bacterias hasta la vejiga. Otros factores que contribu- 
yen a la contaminación son la vulva y el recto, que son húmedos y 
calientes y se encuentran muy cercanos. Además, el coito aumenta 
la inoculación vesical. Las infecciones son resultado de la interac- 
ción entre las bacterias y el hospedador. La virulencia bacteriana 
es importante puesto que favorece la colonización de las porciones 
superior e inferior de las vías urinarias. Los principales factores de 
virulencia son la mayor adherencia a las células vaginales o uro- 
epiteliales y la producción de hemolisina. La especie bacteriana que 


con más frecuencia se observa en el urocultivo es Escherichia coli 
(cuadro 3-22). 

Una vez dentro de la vejiga, las bacterias ascienden por los uré- 
teres hasta la pelvis renal (lo cual es facilitado por el reflujo vesi- 
coureteral) generando una infección de la porción superior de las 
vías urinarias. El parénquima renal también se puede infectar por 
microorganismos hematógenos, en especial durante la bacteriemia 
estafilocócica. Mycobacterium tuberculosis lega hasta los riñones a 
través de esta vía y quizá también por ascenso. 


Cistitis bacteriana aguda no complicada 
Diagnóstico 
Las molestias más frecuentes en mujeres sanas, no grávidas y con 
buena respuesta inmunitaria son disuria, polaquiuria, urgencia e 
incontinencia urinarias. 

Estudios realizados por los National Institutes of Health (NIDO), 
Mayo Clinic y otros han demostrado que la mayoría de las pacien- 


CUADRO 3-22. Microorganismos patógenos más comunes 
en las pacientes ambulatorias con cistitis 
aguda no complicada 


Bacterias Porcentaje con el microorganismo 


Gramnegativas 
Escherichia coli 


50-80 

Klebsiella spp. 6-12 
Proteus spp. 46 
Enterobacter spp. 1-6 
Morganella spp. 3-4 
Grampositivas 
Enterococcus spp. 
Estafilococos 

coagulasa-negativos 

(S. saprophyticus) 
Estreptococos del 255 


grupo B 


Adaptado de Fihn, 2003 y Wilson, 2004. 
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tes aislado de cistitis bacteriana aguda no complicada responden a 
un ciclo corto de antibióticos sin necesidad de exploración física, 
examen general de orina o urocultivo. Es importante señalar que 
las pacientes que pertenecen a esta categoría pueden acudir al con- 
sultorio si así lo prefieren. Además se les deben explicar los cambios 
clínicos que requieren de mayor atención, como fiebre de 38"C 
o más y persistencia o recurrencia de hematuria, disuria y pola- 
quiuria a pesar del tratamiento. 

Las mujeres con estas exclusiones deben ser valoradas para des- 
cartar la posibilidad de otras causas (cuadro 3-23). Por ejemplo, 
la hematuria en una mujer posmenopáusica refleja probablemente 
una hemorragia cervicouterina, uterina o de colon que se mani- 
fiesta al momento de la micción, en lugar de una infección urina- 
ria. Asimismo, la sensación urente durante la micción indica en 
ocasiones una vulvitis. 


Cistitis recurrente o complicada 


Hasta el 50% de las mujeres que padecen un episodio bacteriano 
agudo no complicado de cistitis sufrirá otra infección dentro del 
siguiente año. Hasta en el 5% de las pacientes los síntomas recu- 
rren con rapidez después del tratamiento; en estos casos la proba- 
bilidad de que exista una infección verdadera es mayor del 80%. 


Diagnóstico 

En ciertas mujeres con infecciones complicadas o recurrentes o con 
síntomas persistentes o nuevos durante el tratamiento es necesa- 
rio realizar un examen general de orina con urocultivo. Para que 
la muestra que se somete a cultivo proporcione la información 
necesaria, se debe recolectar en forma correcta. Casi siempre basta 
con una muestra de la mitad del chorro de la orina. La paciente 
debe conocer las razones por las que se obtiene la muestra de cierta 
forma y los pasos a seguir, los cuales están diseñados para prevenir 
la contaminación con otras bacterias de la vulva, la vagina o el 
recto. La presencia de varias especies bacterianas en un urocultivo 
casi siempre indica contaminación de la muestra. 

La paciente debe separar los labios y limpiar el área periuretral 
desde la parte posterior hasta la anterior con una toalla antiséptica. 
Con los labios separados, debe empezar a orinar pero no recolectar 
el chorro inicial. A continuación guardará la muestra en un reci- 


CUADRO 3-23. Exclusiones de la cistitis “no complicada” 


Persistencia de los síntomas a pesar de más de 3 días de 
tratamiento para infección de las vías urinarias 


Síntomas de vaginitis (secreción vaginal/ irritación vulvar) 
Dolor abdominal o pélvico, o ambos; náusea, vómito 
Temperatura documentada mayor de 38*C (100.4*F) 
Alta reciente de algún hospital o alguna institución 
Anomalías urológicas documentadas 
Infección de las vías urinarias o cirugía urológica 


Hematuria en mujeres posmenopáusicas 
Sintomatología durante más de 7 días 
Inmunodepresión 

Embarazo 

Diabetes 


piente estéril, que deberá manipular de manera que se evite la con- 
taminación. Una vez que se recolecta la muestra, hay que llevarla 
de inmediato al laboratorio, donde debe estar lista para cultivo 
durante las primeras horas después de la recolección a menos que 
se refrigere. 


Cultivo. El urocultivo permite identificar con precisión al micro- 
organismo patógeno y realizar pruebas de sensibilidad a diversos 
antibióticos. Bacteriuria significativa se define como la presencia 
=10* bacterias (unidades formadoras de colonias [cfu, colony-for- 
ming units]) por ml de orina. Cuando la muestra se obtiene por 
aspiración suprapúbica o por cateterismo, la presencia de 10? cfu/ 
ml es diagnóstica. Algunas veces es posible identificar en forma 
preliminar el género bacteriano, pero el resultado final del urocul- 
tivo tarda 48 h. Por lo tanto, se prescribe tratamiento empírico que 
se modifica, según sea necesario, después de obtener los resultados 
del cultivo. 

Las floras vaginal, cutánea y del colon contienen bacterias anae- 
robias, pero éstas rara vez provocan infecciones urinarias. Por lo 
tanto, los resultados del urocultivo no indican la presencia de agen- 
tes anaerobios a menos que se le especifique al laboratorio. Es posi- 
ble identificar en los medios bacterianos que se utilizan en forma 
sistemática, y sí se reportan, pero son causas raras de cistitis aguda. 

El cultivo es el método de referencia para identificar al agente 
etiológico de una infección urinaria, sin embargo no existe nin- 
guna técnica de laboratorio que ayude a identificar con rapidez una 
bacteriuria significativa. No obstante, existen pruebas rápidas que 
proporcionan indicios inmediatos de infección como la microsco- 
pia, la prueba de nitritos y el análisis de esterasa leucocítica. 


Examen microscópico. El examen microscópico de una mues- 
tra de orina permite observar piuria y bacteriuria. Para identificar 
leucocitos, la muestra se examina de inmediato, puesto que éstos 
se deterioran con rapidez en orina que no ha sido preservada en 
forma correcta. Los criterios para definir la piuria son inadecuados, 
fuera del recuento macroscópico. Por lo tanto, la prueba rápida de 
la esterasa leucocítica ha sustituido al recuento de leucocitos con 
microscopía. 

La tinción de Gram es una prueba sencilla, rápida y sensible 
para observar una concentración =10%* cfu/ml de una especie 
bacteriana. Esta identificación rápida permite seleccionar el tra- 
tamiento empírico más adecuado. Sin embargo, esta prueba suele 
limitarse a pacientes con infecciones complicadas de las vías urina- 
rias o pielonefritis aguda. 


Esterasa leucocítica. En esta prueba se mide la esterasa encon- 
trada en los leucocitos urinarios y la enzima que liberan muestras 
mal conservadas. Si se utiliza sólo para el diagnóstico, este exa- 
men tiene un alto valor predictivo negativo, en especial cuando 
el recuento bacteriano es =10* cfu/ml. Si se combina la prueba 
de nitritos con la de esterasa leucocítica en una muestra limpia no 
contaminada, la especificidad del resultado positivo es cercana al 
100%, cuando el recuento de colonias del patógeno es 10? cfu/ 
ml. Su valor predictivo negativo es similar. 

Sin embargo, si estas muestras han sido contaminadas con bac- 
terias vaginales o del colon, la prueba dará un resultado positivo 
falso en ausencia de un patógeno urinario. Algunas especies de 
Trichomonas también producen esterasas y orina muy concentrada 
o con abundante proteinuria o glucosuria reducen la precisión de 
la prueba. 


Nitritos. Las bacterias producen nitritos a partir de los nitratos. 
Las que con más frecuencia realizan este paso metabólico son 
las enterobacteriáceas, la familia de microorganismos patógenos 
gramnegativos que causan con más frecuencia UTI en la mujer. 
El principal inconveniente de esta prueba es que no identifica a 
microorganismos grampositivos como estafilococos, estreptoco- 
cos, enterococos o especies de Pseudomonas. Además, se necesita 
una muestra de la primera orina de la mañana, puesto que deben 
transcurrir más de 4 h con el fin de que la bacteria convierta los 
suficientes nitratos en nitritos para identificarlos con este método. 
Como prueba aislada, la especificidad de un resultado positivo es 
muy elevada con =10* cfu/ml de algún patógeno urinario. Su 
valor predictivo negativo es mayor que su valor predictivo positivo. 


Tratamiento 


Los microorganismos etiológicos de la cistitis aguda han cambiado 
de manera progresiva, al igual que su sensibilidad a los antibióticos. 
En los últimos dos decenios ha aumentado la frecuencia de infec- 
ciones por Streptococcus del grupo B y especies de Klebsiella, mien- 
tras que han disminuido las infecciones por E. coli. Además, en 
muchos sitios, los patrones de sensibilidad de £. coli han cambiado 
de manera tal que el tratamiento empírico con trimetoprim-sulfa- 
metoxazol ha sido sustituido por quinolonas (cuadro 3-24). 

Cuando una mujer es alérgica a las sulfas, se le puede adminis- 
trar sólo trimetoprim. Regímenes terapéuticos mayores de tres días 
producen casi el doble de eventos adversos y no son más efectivos 
para tratar casos de cistitis no complicada, son más costosos y con- 
llevan una tasa más elevada de incumplimiento. No obstante, el 
tratamiento con una sola dosis es menos efectivo que los regímenes 
de tres días en estas infecciones. Los esquemas que utilizan nitrofu- 
rantoína por lo general duran siete días y a menudo se acompañan 
de síntomas digestivos. 

Cuando la disuria es intensa se puede prescribir algún analgé- 
sico vesical como la fenazopiridina, 200 mg por vía oral cada 8 h 
durante dos días, con lo que se obtiene un alivio significativo. Sin 
embargo, se pueden causar molestias digestivas, tinción anaranjada 
de la orina y de la ropa y hemólisis en pacientes con deficiencia de 
deshidrogenasa de glucosa-6-fosfato (G6PD, glucose-6-phosphate 
dehydrogenase). 

Las infecciones a menudo recurren después de tener relaciones 
sexuales, sin embargo la administración de dosis reducidas después 
del coito o bien un esquema continuo de tres días previene las 
recurrencias. 

Las mujeres que padecen dos o más episodios de cistitis en seis 
meses o tres infecciones en un año se deben referir a un especialista 
para una valoración completa de las vías urinarias. 


Bacteriuria asintomática 


La bacteriuria asintomática se define como el aislamiento de un 
número específico de bacterias en una muestra de orina, recolec- 
tada de manera adecuada, de una persona sin signos o síntomas de 
infección urinaria (Rubin, 1992). En mujeres sanas no embaraza- 
das, la prevalencia de este trastorno aumenta con la edad. Tiene 
cierta relación con la actividad sexual y es más frecuente en pacien- 
tes diabéticas. Además, entre el 25 y el 50% de las ancianas que 
habitan en asilos padece de bacteriuria, que se observa con mayor 
frecuencia en las que sufren de algún trastorno neurológico crónico 
y deterioro funcional. 


Infecciones ginecológicas 


La Infectious Disease Society of America no recomienda reali- 
zar estudios de detección de bacteriuria asintomática en mujeres 
premenopáusicas no embarazadas (Nicolle, 2005). En estudios 
prospectivos de asignación al azar controlados con grupo testigo, 
las mujeres que recibieron al azar un esquema de una semana de 
antibióticos o bien placebo mostraron prevalencias similares para 
bacteriuria e incidencias parecidas de infección sintomática un 
año después del tratamiento. Lo mismo resulta cierto para las 
mujeres diabéticas, en quienes se han demostrado efectos nocivos 
provocados por el tratamiento contra la bacteriuria asintomática. 
Asimismo, tampoco se recomienda realizar análisis de detección en 
las ancianas que viven en la comunidad. 


Pielonefritis aguda no complicada 

Diagnóstico 

Esta infección se divide en leve (sin náusea ni vómito, leucocitos 
normales o un poco elevados y febrícula) y grave (vómito, deshi- 
dratación, evidencia de septicemia, leucocitos muy elevados, así 
como fiebre). Se puede acompañar de síntomas de infección uri- 
naria y diversos grados de lumbalgia y dolor a la percusión sobre 
la región renal. 


Tratamiento 


El tratamiento tradicional de esta infección incluye hospitaliza- 
ción y antibióticos intravenosos hasta durante dos semanas. Sin 
embargo, los estudios más recientes realizados en mujeres jóvenes y 
sanas con vías urinarias normales indican que basta con administrar 
antibióticos de siete a 14 días por vía oral en casos de infección leve 
(cuadro 3-24) (Warren, 1999). En un estudio realizado en más de 
50 mujeres universitarias con pielonefritis aguda no complicada, 
la resistencia a la combinación de trimetoprim-sulfametoxazol fue 
de 30% (Hooton, 1997). Por lo tanto, se recomienda administrar 
fluoroquinolonas orales a menos que el microorganismo etiológico 
sea sensible al compuesto de trimetoprim-sulfametoxazol. Algunos 
médicos optan por administrar una dosis parenteral antes de ini- 
ciar el tratamiento oral. Además, si el microorganismo causal es 
grampositivo se recomienda utilizar amoxicilina sola o con ácido 
clavulánico. 

Es necesario hospitalizar a las mujeres con alguna indicación 
clínica durante la valoración inicial o a aquellas que no mejoran 
con el tratamiento ambulatorio. 


ENFERMEDAD PÉLVICA INFLAMATORIA 


La PID es una infección de los órganos del aparato reproductor. 
Esta condición recibe también el nombre de salpingitis aguda. Si 
bien puede abarcar todos los órganos, el más importante, con o 
sin formación de abscesos, es la trompa de Falopio. Es difícil diag- 
nosticar esta infección de manera precisa, así que se desconoce su 
magnitud verdadera. Muchas mujeres manifiestan haber recibido 
tratamiento para PID cuando en realidad no la padecían, y vice- 
versa. La importancia clínica de diagnosticar esta entidad nosoló- 
gica subyace en las secuelas que produce, que incluyen infertilidad 
por factor tubárico, embarazo ectópico y dolor pélvico crónico. Por 
tanto, los médicos deben mantener un umbral bajo para establecer 
el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad pélvica inflama- 
toria. 
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CUADRO 3-24. Tratamiento de las infecciones de las vías urinarias 


Tipo de infección 


Cistitis no complicada 
Resistencia local de E. coli <20% 


Resistencia local de E. coli =20% 


Cistitis recurrente o complicada 
Poscoital 


Intermitente 


Pielonefritis leve 
Gramnegativos 


Grampositivos 


Pielonefritis grave 


Gramnegativos 


Grampositivos 


Régimen antimicrobiano 


Por vía oral durante 3 días 


Trimetoprim-sulfametoxazol DS 160/800 mg cada 12 h 

o 

Trimetoprim 100 mg c/12 h 

o 

Nitrofurantoína en macrocristales, 50-100 mg cada 6 h 

o 

Monohidrato de nitrofurantoína en macrocristales, 100 mg cada 12 h 
o 

Fosfomicina-trometamina, dosis Única de 3 g 


Ciprofloxacina, 250 mg cada 12 h 
(7) 

Norfloxacina, 400 mg cada 12 h 
(7) 

Levofloxacina, 250 mg al día 


Como se mencionó antes, a menos que el cultivo y el antibiograma dicten lo contrario 
Por vía oral, dosis Única: 

Trimetoprim-sulfametoxazol SS (80/400 mg), media o una tableta 

O 

Ciprofloxacina, 250 mg 

O 
Levofloxacina, 250 mg 

Igual que en la cistitis aguda no complicada, empieza con el inicio de los síntomas 


Por vía oral durante 7 a 14 días: 

Ciprofloxacina, 500 mg cada 12 h 

lo) 

Norfloxacina, 400 mg cada 12 h 

o 

Levofloxacina, 250 mg diarios 

Amoxicilina/ácido clavulánico, 875/125 mg cada 12 h 


Por vía intravenosa hasta que la paciente se encuentre afebril durante 24 a 48 h, 
posteriormente por vía oral hasta completar de 7 a 14 días de tratamiento 

Ciprofloxacina, 400 mg cada 12 h 

o 

Levofloxacina, 500 mg diarios 

o 

Cefoxitina, 2 g cada 8 h con o sin un aminoglucósido 

o 

Cefotaxima, 1 a 2 g cada 6 a 12 h con o sin un aminoglucósido 


Ampicilina, 3 g cada 6 h 

o 

Piperacilina/tazobactam, 3.375 g cada 6 h 
o 

Ampicilina/sulbactam, 3/1.2 g cada 6 h 


DS, doble dosis; E. coli, Escherichia coli; SS, dosis simple. 
Adaptado de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008a; Fihn, 2003; y Warren, 1999. 


Microbiología y patogenia 
No es posible conocer con precisión los microorganismos pató- 
genos que se encuentran en las trompas de Falopio de cualquier 
mujer. Ciertos estudios han demostrado que cultivos transvagi- 
nales del endocérvix, del endometrio y del fondo de saco revelan 
distintos microorganismos en cada sitio en la misma paciente. En 
estudios laparoscópicos, los microorganismos patógenos cervico- 
uterinos y los que se obtuvieron de las trompas de Falopio o del 
fondo de saco no resultaron ser idénticos. Es por esta razón que se 
han diseñado protocolos terapéuticos para cubrir a la mayor parte 
de los microorganismos potenciales. 

La salpingitis típica está muy relacionada con infecciones por 
N. gonorrhoeae (y en ocasiones por C. trachomatis) y es secundaria 
a ellas (cuadro 3-25). Otra especie que se encuentra a menudo es 
T. vaginalis. En la flora del aparato reproductor inferior de muje- 
res con PID o con vaginosis bacteriana predominan las especies 
anaeróbicas. Los cambios en el microambiente producidos por la 
BV favorecen el ascenso de los microorganismos causales de la PID 
(Soper, 2010). Sin embargo, Ness et al. (2004), entre otros autores, 
demostraron que la vaginosis bacteriana no es un factor de riesgo 
para el desarrollo de enfermedad pélvica inflamatoria. 

Se cree que las infecciones de la región superior son provocadas 
por bacterias que ascienden de los órganos reproductores inferio- 
res. Por esta razón, ligaduras tubáricas previas pueden evitar la pro- 
gresión de infecciones en muchos casos (Levgur, 2000). Se supone 
que el ascenso de las bacterias hasta la parte superior se facilita 
durante la menstruación por la pérdida de las barreras endocervica- 
les. El gonococo puede causar respuestas inflamatorias directas en 
el endocérvix, el endometrio y las trompas de Falopio (es uno de 
los microorganismos patógenos verdaderos de las células epiteliales 
de estas estructuras). Cuando células tubáricas sanas (en cultivos 
celulares) tienen contacto con algún microorganismo patógeno 
potencial como E. coli, Bacteroides fragilis o Enterococcus faecalis, 
no se observa ninguna respuesta inflamatoria. Por el contrario, si 
estas bacterias se introducen en un cultivo de células de la trompa 
de Falopio en el que el gonococo ha causado una lesión, aparece 
una respuesta inflamatoria exagerada. 

En contraste, C. trachomatis intracelular no produce una reac- 
ción inflamatoria tubárica aguda y se genera poco daño permanente 
directo (Patton, 1983). Sin embargo, los mecanismos inmunitarios 


CUADRO 3-25. Factores de riesgo de la enfermedad 
pélvica inflamatoria 


Duchas vaginales 
Estado civil soltero 
Farmacodependencia 
Múltiples parejas sexuales 
Nivel socioeconómico bajo 
Pareja(s) sexual(es) nueva(s) reciente(s) 
Edad de 10 a 19 años 
Otras enfermedades de transmisión sexual 
Pareja sexual con uretritis o gonorrea 
Diagnóstico previo de enfermedad pélvica inflamatoria 
Falta de empleo de métodos anticonceptivos mecánicos 
o químicos 
Prueba endocervical positiva para N. gonorrhoeae 
o €. trachomatis 
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mediados por células podrían ser los causantes de la lesión hística. 
En particular, los antígenos persistentes contra clamidia pueden 
desencadenar una reacción de hipersensibilidad con cicatrización y 
destrucción tubárica continua (Toth, 2000). 

Algunas mujeres con tuberculosis pulmonar desarrollan salpin- 
gitis y endometritis. Se presume que el microorganismo se trans- 
porta por vía hematógena, aunque quizá también asciende a través 
del aparato reproductor. Las trompas de Falopio se pueden infectar 
además por extensión directa de un padecimiento gastrointestinal 
infeccioso, en particular por la rotura de un absceso apendicular o 
de un divertículo. 


Diagnóstico 
La enfermedad pélvica inflamatoria se puede clasificar en PID 


“asintomática” y PID; esta última a su vez se puede subdividir en 
aguda y crónica. 


Enfermedad pélvica inflamatoria 
asintomática 


Se piensa que esta condición es consecuencia de infecciones múl- 
tiples, o leves pero continuas, en mujeres asintomáticas. La PID 
asintomática no es un padecimiento clínico, sino que es el diag- 
nóstico final que se le da a una mujer con esterilidad por factor 
tubárico que carece de antecedentes compatibles con infección 
de la porción superior del aparato reproductor. Muchas de estas 
pacientes crean anticuerpos contra C. trachomatis o N. gonorrhoeae, 
o ambas. En la laparoscopia o en la laparotomía se observan datos 
de una infección tubárica previa, por ejemplo, adherencias, pero 
en general las trompas de Falopio tienen un aspecto macroscó- 
pico normal. No obstante, en su interior aparecen pliegues muco- 
sos aplanados, pérdida extensa de los cilios y degeneración de las 
células epiteliales secretoras (Patton, 1989). Otra posibilidad es 
encontrar hidrosalpinge. En esta condición las trompas de Falopio 
están distendidas en toda su extensión. Sus extremos distales están 
dilatados y ensanchados y las fimbrias son sustituidas por adhe- 
rencias musculares o quedan encerradas en ellas (fig. 9-25). En la 
ecografía, un hidrosalpinge tiende a ser anecoico, tubular, tortuoso 
y a menudo tiene tabiques incompletos (fig. 9-26). Por último, 
adherencias finas entre la cápsula hepática y la pared abdominal 
anterior también pueden ser evidencia de una enfermedad asinto- 
mática previa. 


Enfermedad pélvica inflamatoria 
aguda 


Criterios para el diagnóstico de la enfermedad aguda. En 
las mujeres con síntomas, éstos aparecen durante la menstruación 
o justo después de la misma. Los criterios más recientes recomen- 
dados por los CDC (2010b) son para mujeres sexualmente activas 
con riesgo de padecer STD que refieren dolor pélvico o abdominal, 
en quienes se han excluido otras patologías. Su diagnóstico debe ser 
PID si se acompaña de dolor a la palpación del útero, de los anexos 
o con la movilización del cuello uterino. Uno o más de los datos 
siguientes aumentan la especificidad diagnóstica: 1) temperatura 
bucal >38.3"C; 2) secreción vaginal o cervicouterina mucopuru- 
lenta; 3) abundantes leucocitos en el examen microscópico de las 
secreciones cervicouterinas, 4) velocidad de sedimentación glo- 
bular (ESR, erythrocyte sedimentation rate) o proteína C reactiva 
(CRP, Coreactive protein) elevada y 5) presencia de N. gonorrhoeae 
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o C. trachomatis en el cuello uterino. Por tanto, el diagnóstico de 
PID casi siempre se basa en los hallazgos clínicos. 


Síntomas y exploración física. Los síntomas comprenden 
dolor en la porción inferior del abdomen, dolor pélvico, secre- 
ción vaginal amarillenta, menorragia, fiebre, escalofríos, anorexia, 
náusea, vómito, diarrea, dismenorrea y dispareunia. En algunas 
pacientes también se acompaña de síntomas de infección urinaria. 
Por desgracia, no existe un solo signo o síntoma acompañado de 
un dato físico que sea específico para este diagnóstico. Por lo tanto, 
se debe contemplar la posibilidad de otras causas del dolor pélvico 
agudo (cuadro 11-1). 

En las mujeres con sospecha de PID aguda se debe realizar un 
estudio endocervical en busca de N. gonorrhoeae y C. trachomatis. 

Durante la exploración pélvica bimanual, las mujeres con enfer- 
medad pélvica inflamatoria aguda manifiestan dolor a la palpación 
de los órganos pélvicos. 

Se manifiesta dolor con la movilización del cuello uterino 
(CMT, cervical motion tenderness) al desplazarlo con rapidez en 
sentido lateral con los dedos. Esto refleja peritonitis pélvica y 
puede considerarse un signo “de rebote” vaginal. Si se ha excluido 
la posibilidad de peritonitis pélvica secundaria a restos bacteria- 
nos y pus provenientes de las fimbrias de las trompas de Falopio, 
este movimiento peritoneal rápido provoca una respuesta dolorosa 
acentuada. Asimismo, la palpación del fondo de saco con los dedos 
proporciona información similar. Esta maniobra es menos dolo- 
rosa puesto que se manipula menos peritoneo inflamado. 

La peritonitis se identifica realizando la prueba del rebote sobre 
el abdomen. También se puede colocar la palma de la mano en el 
mesogastrio y desplazarla en forma suave, pero con rapidez, hacia 
adelante y atrás (agitar), lo cual permite hacer el diagnóstico y pro- 
voca menos molestias para las pacientes. En las mujeres con PID y 
peritonitis casi siempre se afecta sólo la parte inferior del abdomen. 
Sin embargo, la inflamación de la cápsula hepática, que puede 
acompañar a la PID, puede causar dolor en el cuadrante superior 
derecho del abdomen, trastorno que se conoce como síndrome de 
Fitz-Hugh-Curtis. Por lo general, los síntomas de esta perihepa- 
titis incluyen dolor pleurítico agudo en hipocondrio derecho que 
acompaña al dolor pélvico. El dolor abdominal superior puede 
referirse al hombro o al brazo. En la auscultación puede escucharse 
un frote en el margen costal anterior derecho. Es importante con- 
siderar que si durante la exploración abdominal están afectados 
todos los cuadrantes del abdomen, debe sospecharse de un absceso 
tuboovárico roto. 


Pruebas de laboratorio. En las mujeres con dolor abdominal 
inferiorse eligen pruebas para diagnosticar infección pélvica y excluir 
otras causas de dolor. Las complicaciones del embarazo pueden 
identificarse con la prueba de gonadotropina coriónica humana-K 
sérica o urinaria. Se solicita una biometría hemática completa 
(CBC, complete blood count) como análisis inicial para descartar 
que un hemoperitoneo sea la causa de los síntomas y para con- 
firmar la presencia de leucocitosis. En pacientes con náusea intensa 
y vómito o con síndrome de Fitz-Hugh-Curtis, los valores de las 
enzimas hepáticas pueden ser normales o un poco elevados. Si la 
muestra se recolecta en forma adecuada, los resultados del análisis 
urinario deben señalar ausencia de infección. La preparación salina 
de la secreción cervicouterina o vaginal casi siempre muestra lámi- 
nas de leucocitos. En las mujeres con sospecha de PID es necesario 
realizar pruebas para N. gonorrhoeae y C. trachomatis, como se des- 


cribió antes (pág. 86). También debe incorporarse la detección de 
otras enfermedades de transmisión sexual. 


Laparoscopia. En los países escandinavos, las mujeres con sospe- 
cha de PID aguda se someten a una laparoscopia exploradora. El 
diagnóstico se confirma al observar hiperemia de la serosa tubárica, 
edema en las paredes de las trompas y un exudado purulento pro- 
veniente de las fimbrias (condición conocida como piosalpinge) que 
se acumula en el fondo de saco. Gracias a esta práctica sistemática, 
Hadgu et al. (1986) establecieron ciertos criterios para pronosticar 
enfermedad pélvica inflamatoria aguda en el periodo preoperato- 
rio y evaluaron su validez según los resultados de la laparoscopia. 
Estos criterios incluyen: 1) estado civil; 2) presencia de tumoracio- 
nes anexiales, 3) edad menor de 25 años, 4) temperatura >38*C; 
5) N. gonorrhoeae en el cuello uterino; 6) secreción vaginal puru- 
lenta, y 7) velocidad de sedimentación globular >15 mm/h. El 
diagnóstico clínico preoperatorio de PID tuvo una precisión de 
97% cuando la mujer satisfacía los siete criterios, evitando así la 
cirugía. Sin embargo, debido al costo de la laparoscopia, es razo- 
nable prescribir un tratamiento antimicrobiano basado en el diag- 
nóstico clínico en pacientes con antecedentes y hallazgos físicos 
sugestivos de PID aguda. 


Ecografía. En mujeres con dolor y sensibilidad abdominales 
intensos, la apreciación de los órganos reproductores superiores a 
través del examen bimanual es limitada. En estos casos la ecogra- 
fía es la principal herramienta de imagen para la evaluación de 
estas pacientes. Trompas de Falopio normales rara vez aparecen en 
imágenes. Sin embargo, en presencia de inflamación, las trompas 
aumentan de volumen, se ocluye su luz en la porción distal, se 
distienden y las paredes y los pliegues internos se engruesan (fig. 
2-17). Los hallazgos característicos incluyen: 1) trompas ovoides y 
distendidas llenas de líquido anecoico o ecógeno; 2) engrosamiento 
de las paredes tubáricas; 3) tabiques incompletos, y 4) apariencia 
de “rueda dentada” cuando se obtiene una imagen transversal de 
las trompas de Falopio (Timor-Tritsch, 1998). La ecografía tam- 
bién puede usarse para identificar un absceso tuboovárico (TOA, 
tuboovarian abscess) o descartar otra alteración como causa del 
dolor (Molander, 2001). Tanto en casos de piosalpinge como de 
TOA, el Doppler a color y el de poder muestran aumento del 
flujo en las paredes y los tabiques. Si la ecografía no proporciona 
un diagnóstico claro, se recomienda realizar una tomografía com- 
putarizada (CT, computed tomography) (Sam, 2002). En mujeres 
con dolor en el hipocondrio derecho sugestivo de perihepatitis, 
puede ser necesario tomar una radiografía del tórax o realizar una 
ecografía de la parte superior del abdomen para descartar otros 
trastornos. 


Biopsia endometrial. En las mujeres con sospecha de PID 
aguda, algunos recomiendan realizar una biopsia endometrial 
para diagnosticar endometritis. La presencia de leucocitos poli- 
morfonucleares en la superficie endometrial se correlacionan con 
endometritis aguda, mientras que en la crónica aparecen células 
plasmáticas en el estroma. Asimismo, en mujeres con leiomiomas 
uterinos o pólipos endometriales sin PID a menudo se observan 
células plasmáticas en la biopsia endometrial, como ocurre en casi 
todas las mujeres en el segmento uterino inferior. Según varios 
autores, este fenómeno indica que en las mujeres con secreciones 
mucopurulentas, la biopsia endometrial no ofrece información útil 
que modifique el diagnóstico o el tratamiento (Achilles, 2005). 


Absceso tuboovárico 


Cuando se infectan, las trompas de Falopio inflamadas y supurati- 
vas pueden adherirse a los ovarios. Si se pueden identificar ambas 
estructuras en la ecografía, se usa el término complejo tuboovárico. 
Si la inflamación avanza y se pierden los planos de los tejidos 
volviéndose inidentificables, entonces se aplica el término abs- 
ceso tuboovárico. Éste casi siempre es unilateral y también afecta 
estructuras adyacentes que incluyen al intestino, vejiga y los anexos 
contralaterales. Si el absceso progresa, el debilitamiento adicional 
de los tejidos puede provocar rotura del absceso y peritonitis sub- 
siguiente capaz de poner en peligro la vida. Aunque la PID es una 
causa importante de TOA, éstos también pueden ser consecuencia 
de apendicitis, diverticulitis, enfermedad intestinal inflamatoria o 
una intervención quirúrgica. 

Por lo general, las pacientes tienen signos de PID y una tumora- 
ción concurrente en los anexos o el fondo de saco. En los estudios 
ecográficos, los TOA se observan como tumoraciones complejas 
quísticas en los anexos o en el fondo de saco con paredes grue- 
sas irregulares, áreas ecógenas mixtas, tabiques y ecos internos por 
detritos (fig. 2-18 y 9-27). Si el cuadro clínico no es claro, la CT 
puede brindar más información. Es característica una tumoración 
quística anexial de paredes gruesas, con tabiques internos y cam- 
bios inflamatorios circundantes (fig. 3-20). Aunque no se usa en 
forma habitual para obtener imágenes de TOA, la imagen por 
resonancia magnética casi siempre muestra una tumoración pélvica 
compleja con intensidad de señal baja en las secuencias ponderadas 
en Tl1l e intensidad de señal alta y heterogénea en las secuencias 
ponderadas en T2. 

Los microorganismos que se observan con frecuencia en los 
cultivos incluyen £. coli, Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp. y 
especies aeróbicas de Streptococcus (Landers, 1983). Por tanto, se 
eligen antibióticos de amplio espectro para el tratamiento inicial 
de pacientes con TOA no rotos. La mayoría de las mujeres res- 
ponde al tratamiento con antibióticos por vía IV y no es necesario 
el drenaje. En estudios clínicos se ha demostrado que muchos regí- 
menes con un solo fármaco son efectivos para tratar PID compli- 


FIGURA 3-20. Imagen por tomografía computarizada de un absceso 
tuboovárico que se drena por vía percutánea. 
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cadas por TOA. Estos medicamentos incluyen cefalosporinas de 
segunda y tercera generaciones (cefoxitina, cefotetán, cefotaxima y 
ceftizoxima) y ciertas penicilinas (piperacilina, ampicilina/sulbac- 
tam y piperacilina/tazobactam). Es de esperar que los regímenes 
antibióticos combinados tengan más éxito. Los más frecuentes son 
los de clindamicina/gentamicina, con o sin ampicilina, o ampi- 
cilina/gentamicina/metronidazol. El tratamiento de una paciente 
con un absceso debe incluir antibióticos parenterales hasta que 
permanezca sin fiebre durante al menos un día, de preferencia de 
48 a 72 h. 

En mujeres que no mejoran con dos o tres días de tratamiento 
se modifica el régimen antimicrobiano antes de intentar vaciar el 
absceso. El drenaje más tratamiento antibiótico pueden conside- 
rarse como régimen inicial si el absceso es grande (8 cm). En este 
caso, la evacuación del TOA puede realizarse con o sin cirugía. El 
drenaje con asistencia radiográfica conlleva una invasión mínima 
y puede evitar los riesgos propios de la anestesia general y de la 
cirugía. En general, las colecciones pélvicas pueden vaciarse por vía 
transabdominal, transvaginal, transglútea o transrectal, con analge- 
sia adecuada y orientación con CT o ecografía. Según el tamaño y 
las características del absceso, el contenido puede aspirarse con una 
aguja o drenarse a corto plazo con un catéter. En casos resistentes o 
no susceptibles a medidas más conservadoras, casi siempre se indica 
una laparoscopia o una laparotomía exploradora. Las pacientes con 
TOA rotos necesitan intervención quirúrgica de emergencia. Los 
objetivos del procedimiento incluyen drenaje del absceso, escisión 
de tejidos necróticos e irrigación de la cavidad peritoneal. 

Como en todos los abscesos, el drenaje es la clave para la mejo- 
ría clínica. Aunque tal vez resulte tentadora en la laparotomía, la 
extirpación del absceso no es necesaria, a menos que esté afectado 
el parénquima ovárico; esto es raro. La abertura electiva del peri- 
toneo protector y de otros planos hísticos para extirpar tejidos, en 
especial el útero, en presencia de una infección aguda no mejora el 
resultado en comparación con el drenaje percutáneo. Como com- 
paración clínica, las glándulas de Bartholin infectadas no se extir- 
pan; en cambio, se drenan y se tratan después de forma definitiva 
cuando no hay infección, si es necesario. 

Una infección confinada al interior de un órgano, como una 
piosalpinge, responde de manera más favorable al tratamiento anti- 
microbiano debido a que hay un suministro sanguíneo y linfático 
adecuado. Esto también ocurre cuando la trompa está adherida al 
ovario adyacente. 

Sin embargo, es más probable que un absceso en el fondo de 
saco o entre las asas intestinales requiera ser evacuado, puesto que 
es menor el suministro de sangre, el drenaje linfático y la respuesta 
al tratamiento antimicrobiano. 

El hecho de haber padecido abscesos anexiales bilaterales no 
implica que se haya desarrollado infertilidad, en particular después 
de un tratamiento conservador exitoso. En un ensayo clínico que 
evaluó pacientes en esta situación, 25% de las mujeres logró emba- 
razarse (Hemsell, 1993). 


Enfermedad pélvica inflamatoria crónica 


Este es el diagnóstico que se establece cuando una paciente ha 
sufrido de PID aguda y padece dolor pélvico. La precisión de este 
diagnóstico clínico es mucho menor que la del de la PID aguda. 
Un criterio para establecerlo es la presencia de hidrosalpinge. Sin 
embargo, este trastorno se determina por medios histopatológicos 
(inflamación crónica), por lo que la utilidad clínica del diagnóstico 
es limitada. 
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CUADRO 3-26. Indicaciones recomendadas para 
el tratamiento parenteral intrahospitalario 
de la enfermedad pélvica inflamatoria 


Adolescencia 
Uso de drogas 
Enfermedad grave 
Sospecha de absceso 
Diagnóstico incierto 
Peritonitis generalizada 
Temperatura >38.3%C 
Fracaso del tratamiento ambulatorio 
Instrumentación intrauterina reciente 
Leucocitosis >15 000/mm? 
áusea o vómito que impide el tratamiento oral 


Tratamiento 


Los mejores resultados se obtienen cuando se confirma la enfer- 
medad en una etapa temprana y se administra de inmediato un 
tratamiento correcto. Los objetivos principales son erradicar las 
bacterias, aliviar los síntomas y prevenir secuelas. El daño o la 
oclusión de las trompas de Falopio secundarios a la infección ori- 
ginan esterilidad. La frecuencia de esta complicación después de 
un episodio es cercana al 15%; después de dos sucesos es de 35% 
y después de tres o más incidentes es de 75% (Westrom, 1975). 
Asimismo, la probabilidad de embarazo ectópico aumenta de seis 
a 10 veces y el riesgo puede ser del 10% en mujeres que llegan a 
concebir. Otras secuelas son dolor pélvico crónico (del 15 al 20%), 
infecciones recurrentes (del 20 al 25%) y formación de abscesos 
(del 5 al 15%). Por desgracia, muchas mujeres con síntomas leves 
permanecen en casa durante días, incluso semanas, antes de acudir 
con el médico para recibir tratamiento. 

El sitio donde se debe administrar la terapia es tema de con- 
troversia. Se han propuesto algunos criterios que pronostican 
un mejor resultado para ciertas mujeres que reciben antibióticos 
parenterales en un hospital (cuadro 3-26). Sin embargo, el costo 
del tratamiento nosocomial impide hospitalizar en forma sistemá- 
tica a todas las pacientes con este diagnóstico. 


Tratamiento oral 


En mujeres con un cuadro leve o moderado el tratamiento ambula- 
torio ofrece resultados similares a los que se obtienen con la hospi- 
talización. Asimismo, la administración de medicamentos por vía 
oral resulta adecuada para pacientes con infección por el VIH y 
PID, en quienes se observan las mismas bacterias que en las muje- 
res sin compromiso inmunitario y su respuesta al tratamiento es 
similar. 

No obstante, la hospitalización es necesaria cuando se padece 
una PID más grave. Dunbar-facob et al. (2004) demostraron que 
las mujeres que recibieron tratamiento ambulatorio tomaron 70% 
de las dosis prescritas y durante menos del 50% de los días planea- 
dos. Cuando se elige el tratamiento ambulatorio, es conveniente 
administrar una dosis parenteral inicial y se recomienda hacer una 
nueva evaluación después de 72 h, por teléfono o en persona. Si no 
hay respuesta al tratamiento por vía oral en este periodo, se debe 
iniciar un tratamiento parenteral intrahospitalario, o ambulatorio 
en caso de contar con atención médica en casa, siempre y cuando 
el diagnóstico se haya confirmado durante la revaloración. 


CUADRO 3-27. Tratamiento ambulatorio recomendado 
para la enfermedad pélvica inflamatoria 


Ceftriaxona, 250 mg por vía IM, dosis Única 

más 

Doxiciclina, 100 mg por vía oral cada 12 h durante 14 días 
con o sin 
Metronidazol, 500 mg por vía oral cada 12 h durante 14 días 


0 


Cefoxitina, 2 g por vía IM con 1 g de probenecid por vía oral, 
dosis Única 
más 
Doxiciclina, 100 mg por vía oral cada 12 h durante 14 días 
con o sin 
Metronidazol, 500 mg por vía oral cada 12 h durante 14 días 


U 


Otra cefalosporina de tercera generación parenteral por vía IM, 
dosis Única? 

más 
Doxiciclina, 100 mg por vía oral cada 12 h durante 14 días 
con o sin 

Metronidazol, 500 mg por vía oral cada 12 h durante 14 días 


“Los ejemplos presentados incluyen ceftizoxima o cefotaxima. 
IM, intramuscular. 
Modificado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


En el cuadro 3-27 aparecen las recomendaciones terapéuti- 
cas específicas de los CDC. Algunos autores consideran que los 
microorganismos anaerobios desempeñan una función importante 
en las infecciones de la porción superior del aparato reproductor y, 
por lo tanto, se deben de tratar. En consecuencia, se puede añadir 
metronidazol para aumentar el espectro. Si la paciente padece vagi- 
nosis bacteriana o tricomonosis es necesario añadir metronidazol, 
aunque quizá no durante 14 días. 


Tratamiento parenteral 


Es necesario hospitalizar a las mujeres que cumplen con los criterios 
enumerados en el cuadro 3-26 para que reciban terapia parenteral 
cuando menos durante 24 h. Después, es razonable administrar el 
tratamiento parenteral en casa, si se dispone de él. Por otro lado, 
si la paciente responde de manera adecuada en términos clínicos 
y recibirá un tratamiento apropiado con alguno de los esquemas 
orales enumerados en el cuadro 3-27, se le puede dar de alta. 

En el cuadro 3-28 aparecen las recomendaciones para el tra- 
tamiento de la enfermedad pélvica inflamatoria con antibióticos 
parenterales. Las vías de administración oral y parenteral de la doxi- 
ciclina ofrecen una biodisponibilidad casi idéntica, sin embargo la 
segunda opción provoca irritación de las venas. En varios estudios 
clínicos prospectivos se ha demostrado que cualquiera de las cefa- 
losporinas enumeradas, sin doxiciclina, produce curación clínica. 
Es por esta razón que la doxiciclina se puede reservar hasta que 
la paciente pueda recibir tratamiento por vía oral. La recomen- 
dación es prolongar la terapia parenteral hasta 24 h después de 
que la paciente mejore desde el punto de vista clínico y luego se 
continúa con doxiciclina por vía oral hasta completar 14 días de 
tratamiento. De forma alternativa, si la razón principal para admi- 
nistrar dicho fármaco es erradicar una infección por C. trachomatis, 


CUADRO 3-28. Tratamiento parenteral recomendado 
para la enfermedad pélvica inflamatoria 


Esquema A 
Cefotetán, 2 g IV cada 12 h 

(7) 

Cefoxitina, 2 g IV cada 6 h 

más 

Doxiciclina, 100 mg por vía oral o IV cada 12 h 


Esquema B 

Clindamicina, 900 mg IV cada 8 h 

más 

Una dosis de carga de 2 mg/kg de gentamicina seguida de una 
dosis de mantenimiento de 1.5 mg/kg cada 8 h. Se puede 
sustituir por una sola dosis diaria de 3 a 5 mg/kg/día 


Esquemas parenterales alternativos 
Ampicilina/sulbactam, 3 g IV cada 6 h 

más 

Doxiciclina, 100 mg por vía oral o IV cada 12 h 


IV, intravenosa. 
Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b. 


una dosis oral de 1 g de azitromicina en el hospital también logrará 
cumplir con dicho objetivo. 


INFECCIONES POSOPERATORIAS 


Importancia clínica y riesgos 

La invasión de los sitios quirúrgicos por microorganismos patóge- 
nos representa un gran porcentaje de las infecciones hospitalarias. 
Éstas duplican o incluso triplican la estancia nosocomial esperada y 
causan una gran morbilidad de las pacientes, con incremento de los 
costos sanitarios. Los riesgos de experimentar dichos eventos son 
variados e incluyen factores relacionados con las pacientes y cau- 
sas quirúrgicas (cuadro 3-29); el cuadro 39-17 presenta estrategias 
preventivas (pág. 973). Uno de los más importantes es el grado de 
contaminación de la herida en el momento de la cirugía. 


CUADRO 3-29. Factores de riesgo de infecciones 
en el sitio de una herida quirúrgica 


Tabaquismo 

Hemorragia excesiva 

Anemia preoperatoria 

Nivel socioeconómico bajo 
Inmunodepresión 

irugía reciente en el campo quirúrgico 
Obesidad (histerectomía abdominal) 
Juventud (histerectomía vaginal) 


(E) 


Senectud (histerectomía abdominal) 

Procedimiento quirúrgico prolongado (>3.5 h) 

Colocación de cuerpos extraños (catéteres, sondas de drenaje, 
etc.) 
HDA,. perioperatoria >7% o glucosa capilar >250 en diabéticos 


an 


DA¿¿, hemoglobina Ay. 


Infecciones ginecológicas 


Puesto que la mayor parte de las operaciones ginecológicas son 
programadas, el especialista tiene tiempo suficiente para reducir el 
inóculo microbiano. Por lo tanto, es necesario tratar casos de vagi- 
nosis bacteriana, vaginitis por tricomonas, cervicitis e infecciones 
urinarias o respiratorias activas antes de una cirugía. 


Clasificación de las heridas 


Desde 1964, las heridas quirúrgicas se han clasificado según el grado 
de contaminación bacteriana del sitio quirúrgico al momento de 
la cirugía. Conforme aumenta el número de bacterias (inóculo) 
en dicha área se incrementa el índice de infección posoperatoria. 


Heridas limpias 


Esta categoría comprende a las cirugías programadas, a las que se 
realizan por indicaciones quirúrgicas no traumáticas, a aquellas que 
no presentan inflamación en el campo quirúrgico y a las que no 
involucran las vías respiratorias, digestivas y genitourinarias. No 
hay transgresiones de la técnica quirúrgica. Por lo tanto, la mayor 
parte de las cirugías laparoscópicas y de los anexos pertenece a 
esta categoría y, en el sentido estricto, también se debe añadir la 
histerectomía supracervical. Sin profilaxis, el índice de infección 
varía del 1 al 5%. La administración preventiva de antibióticos no 
reduce la tasa de contaminación después de estos procedimientos, 
por lo cual no se debe utilizar de manera sistemática. 


Heridas limpias contaminadas 


Éstas son heridas quirúrgicas en las que se penetra en los aparatos 
respiratorio, digestivo, genital o urinario en una situación contro- 
lada y sin una inusual contaminación bacteriana concomitante. 
Tampoco debe haber transgresiones de la técnica quirúrgica. El 
índice de infección varía del 5 al 15%. Este grupo comprende a 
la mayor parte de las cirugías ginecológicas como histerectomía 
total, conización cervical y dilatación y legrado. Entre éstas, la 
histerectomía es la técnica en la que con más frecuencia se infecta 
el campo quirúrgico. Estas intervenciones casi siempre son pro- 
gramadas y sólo la histerectomía es indicación para profilaxis 
con antibióticos con el fin de reducir el índice de infección pos- 
operatoria (cuadro 39-6). (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009). 


Heridas contaminadas 


Los casos clásicos de esta categoría son las heridas accidentales, 
recientes y abiertas; las cirugías con transgresiones importantes 
de la técnica estéril o en las que hay contaminación evidente con 
contenido del aparato digestivo; y las incisiones en las que apa- 
rece inflamación aguda no purulenta (Mangram, 1999). El índice 
de infección es del 10 al 25%. Por esta razón, se requiere de un 
mínimo de 24 h de tratamiento antibiótico perioperatorio y en 
algunos casos se deberá recurrir al cierre tardío de la herida. En esta 
categoría se incluyen la laparoscopia y la laparotomía por salpingi- 
tis aguda. Si hay un absceso, la herida se considera sucia. 


Heridas sucias 


Éstas por lo general son antiguas heridas traumáticas o lesiones que 
involucran un sitio de infección clínica o perforación visceral. El 
área quirúrgica se encuentra contaminada desde el punto de vista 
clínico en el momento de la operación y el índice de infección varía 
del 30 al 100%. Por lo tanto, es necesario administrar antibióticos. 
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Clasificación de las infecciones 

del campo quirúrgico 
En 1992, los CDC definieron las infecciones nosocomiales de los 
sitios quirúrgicos (SSL, surgical site infections). Estas enunciacio- 
nes fueron modificadas por Horan, entre otros, durante el mismo 
año. En la actualidad, la Comisión conjunta de acreditación de 
organizaciones de atención médica (JCAHO, Joint Commission on 
Accreditation of Healthcare Organizations) subraya esta morbilidad 
durante su proceso de acreditación hospitalaria. Por lo tanto, los 
nosocomios están prestando más atención a los índices de infec- 
ción institucionales y a los de cada cirujano. En la clasificación de 
las SSI existen dos categorías: 1) infección de las incisiones quirúr- 
gicas y 2) de un Órgano o espacio (fig. 3-21). El primer grupo se 
subdivide en una clase superficial y otra profunda. En el cuadro 
3-30 aparecen los criterios para definir cada categoría. 


Órgano/espacio 

Estas infecciones aparecen en espacios u Órganos que no fueron 
abiertos en la incisión original ni manipulados durante el procedi- 
miento quirúrgico inicial. Estos sitios son la cúpula vaginal, las vías 
urinarias y ciertas regiones intraabdominales. Es importante seña- 
lar que la contaminación de la cúpula vaginal se clasifica dentro de 
la clase de incisión superficial y la parametritis se cataloga como 
infección incisional profunda (figs. 3-22 y 3-23). Por el contrario, 
las invasiones patógenas pélvicas como la contaminación anexial, 
el absceso pélvico o un hematoma pélvico infectado se clasifican 
como infecciones de órgano/espacio (figs. 3-24 y 3-25). 


Diagnóstico 
Fiebre 


La definición más frecuente de fiebre es una temperatura oral 
=38"C en dos o más ocasiones, con lapsos de 4 h entre cada medi- 
ción, y un día o más después de una intervención quirúrgica. Este 
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FIGURA 3-21. Anatomía y clasificación de las infecciones del campo 
quirúrgico (SSI). (Reimpresa de Mangram, 1999.) 


FIGURA 3-22. Celulitis de la cúpula vaginal. El borde quirúrgico vaginal 
se encuentra edematoso e hiperémico, es doloroso a la palpación y se 
acompaña de secreción purulenta en la vagina. Los parametrios y los 
anexos son normales durante la exploración bimanual gentil. 


FIGURA 3-23. Celulitis pélvica en el parametrio derecho. A la palpa- 
ción se percibe endurecido y doloroso; no se acompaña de tumora- 
ciones. 


FIGURA 3-24. Infección anexial después de una histerectomía. Los 
parametrios son normales. Hay dolor a la palpación sin la presencia 
de tumoraciones en el área de los anexos y su ubicación depende de 
la cirugía. 


Infecciones ginecológicas 


CUADRO 3-30. Criterios para definir a las infecciones del sitio quirúrgico 


Incisional superficial 

Abarca sólo los tejidos superficiales 

Aparece durante los primeros 30 días después de la cirugía 
Características: 


Secreción purulenta o bacterias en el cultivo de tejido o de líquido 


Signos o síntomas: 
Hipersensibilidad o dolor 
Incremento de la temperatura o eritema locales 
Inflamación circunscrita 
Es necesario abrir la incisión superficial 

El cirujano diagnostica una infección superficial de la herida 

En esta categoría no se incluye a los abscesos de las suturas 
Aquí se debe incluir a la celulitis de la cúpula vaginal (fig. 3-22) 


Incisional profunda 
Abarca los músculos y las aponeurosis de la pared abdominal 
Aparece dentro de los primeros 30 días después de la cirugía 
Características: 


Secreción purulenta de una incisión profunda, sin abarcar los órganos ni los espacios 
Incisión profunda que se abre de manera espontánea, o con intervención de un cirujano, 
en una paciente que tiene cuando menos uno de los siguientes signos o síntomas: 


Temperatura =38%C 
Dolor circunscrito, espontáneo o a la palpación 


Un absceso u otra infección, diagnosticados en una operación subsiguiente, por medio de un estudio histopatológico 


o por radiología 
El cirujano establece el diagnóstico 


La parametritis (celulitis pélvica) se debe incluir en esta categoría (fig. 3-23) 


Órgano /espacio 
Aparece en los primeros 30 días después de la operación 
Características: 


Drenaje de secreción purulenta proveniente de un órgano o espacio a través de una sonda colocada en una herida provocada 


por un instrumento punzocortante 


Se obtienen bacterias del tejido o del líquido de ese órgano/espacio 
Se observa un absceso al reoperar, por medio de un estudio histopatológico o por radiología 


El cirujano establece el diagnóstico 


Modificado de Mangram, 1999, con autorización. 


trastorno es más común después de una histerectomía, en especial 
cuando se realiza a través del abdomen; no suele acompañarse de 
otros signos o síntomas de infección y no requiere de antibióticos. 
Se ha observado en 40% de las mujeres que se someten a una histe- 
rectomía abdominal y en casi el 30% de las pacientes en las que el 
procedimiento se realiza a través de la vagina y reciben antibióticos 
profilácticos. Desaparece sin necesidad de administrar estos fárma- 
cos en ausencia de otros signos o síntomas de infección. 

El origen de la infección puede ser un sitio no quirúrgico dis- 
tante, por ejemplo, complicaciones pulmonares, flebitis en el sitio 
de la venoclisis o una infección urinaria. Por lo tanto, en mujeres 
con fiebre recurrente se debe realizar una anamnesis y una explo- 
ración física minuciosas en busca no sólo de un motivo quirúrgico 
sino también de otras causas (fig. 39-6). 


Dolor 


Es normal experimentar dolor en el sitio quirúrgico (en la inci- 
sión, en los cuadrantes abdominales inferiores, en la pelvis o en 
la región lumbar) después de una operación. Las pacientes con 


infección en el sitio quirúrgico manifiestan dolor en el área operada 
que incrementa de intensidad e hiperalgesia a la palpación durante 
la exploración física. En la mayoría de los casos este es un dolor 
profundo que se percibe en los cuadrantes inferiores del abdomen, 
en la pelvis o en ambos sitios. Las regiones infectadas que con más 
frecuencia requieren la administración de antibióticos son los para- 
metrios y la cúpula vaginal. Los menos comunes son los abscesos 
o los hematomas pélvicos infectados, en cuyo caso la molestia se 
ubica en la región central del abdomen. El dolor que acompaña a 
la infección de la incisión abdominal se circunscribe a ésta. 


Exploración física 


En ginecología, la palpación abdominal forma parte integral del 
diagnóstico de las infecciones del sitio quirúrgico. El cirujano debe 
evitar tener contacto con la incisión abdominal, en caso de que 
exista, y palpar con delicadeza pero de manera profunda los cua- 
drantes inferiores del abdomen sobre el campo quirúrgico después 
de una histerectomía, lo cual por lo regular genera molestia. El tér- 
mino dolor a la palpación no implica un caso de abdomen agudo o 
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FIGURA 3-25. Absceso o hematoma infectado extraperitoneal y cefá 
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ico a los bordes vaginales. Se debe incluir a los abscesos de los anexos o los 


abscesos intraperitoneales, aunque éstos son raros. A. Vista coronal. B. Vista sagital. 


una infección. Este hallazgo es normal durante el periodo posope- 
ratorio inmediato y disminuye con rapidez. Las mujeres con celu- 
litis pélvica o de la cúpula vaginal presentan mayor sensibilidad a la 
presión gentil de la parte baja de la pared abdominal sobre el área 
infectada, que aunque en ocasiones es bilateral, por lo general es 
más acentuada en un lado que en otro. No se acompaña de signos 
peritoneales. La celulitis, aunque se extienda hasta los parametrios, 
los anexos o la cúpula vaginal, no se acompaña de tumoraciones. 

En ausencia de dolor progresivo e hipersensibilidad al tacto en 
los cuadrantes abdominales inferiores, no es necesario realizar una 
exploración bimanual para evaluar la presencia de fiebre sin sínto- 
mas agregados. Sin embargo, cuando se combinan fiebre, incre- 
mento progresivo de la sensibilidad a la palpación o dolor de nueva 
aparición, se debe realizar una exploración bimanual para identifi- 
car con precisión el sitio de la infección y excluir o diagnosticar una 
tumoración. No suele ser necesario realizar una exploración con 
espejo vaginal, puesto que los hallazgos visuales son similares con o 
sin infección. Como sucede en la exploración pélvica sistemática, el 
tacto vaginal proporciona la mayor parte de la información que se 
obtiene en la exploración con ambas manos. Si la paciente refiere 
demasiado dolor como para realizar una exploración adecuada, está 
indicado realizar una ecografía vaginal. La función intestinal no 
suele alterarse con la celulitis de los tejidos blandos, pero sí lo hace 
con un hematoma infectado o con un absceso pélvico. 


Cultivo 


Las infecciones pélvicas después de una histerectomía son polimi- 
crobianas, por lo cual es difícil identificar a los microorganismos 
causales verdaderos. Ciertas investigaciones han demostrado que 
las bacterias que se obtienen de la pelvis por vía transvaginal en 
mujeres con o sin infección clínica, son similares. Por lo tanto, 
los cultivos transvaginales sistemáticos de pacientes con celulitis 
pélvica o de la cúpula vaginal no proporcionan información útil. 
Además, no es necesario esperar el resultado de dichos análisis para 
iniciar el tratamiento empírico con antibióticos de amplio espec- 
tro. No obstante, si la terapia inicial es parcialmente eficaz o fra- 
casa, el cultivo descubrirá al microorganismo causal (puesto que el 
tratamiento ya habrá erradicado a las demás bacterias) y permitirá 
elegir un antibiótico adecuado, en caso de ser necesario. Por el con- 
trario, muestras provenientes de abscesos, hematomas infectados 


y secreciones (o material purulento) de incisiones abdominales se 
deben sembrar en medios específicos puesto que estas bacterias no 
suelen ser contaminantes de la vagina. 


Infecciones específicas 
Celulitis de la cúpula vaginal 


En general, todas las mujeres desarrollan esta infección en el borde 
quirúrgico vaginal después de una histerectomía. La respuesta nor- 
mal a la cicatrización se caracteriza por congestión de vasos sanguí- 
neos pequeños, que provoca eritema y aumento de la temperatura, 
estasis vascular con fuga a través del endotelio y edema intersticial 
resultante, que causa induración. El área es dolorosa, el examen 
microscópico de una “preparación húmeda” revela numerosos leu- 
cocitos y hay secreción purulenta en la vagina. Estas características 
por lo general desaparecen y no necesitan terapia. 

Las pocas mujeres que necesitan tratamiento son aquellas que 
presentan después del alta hospitalaria dolor abdominal de nueva 
aparición en los cuadrantes inferiores, leve pero con incremento 
gradual de la intensidad, acompañado de secreción vaginal ama- 
rillenta. Los datos físicos son los descritos, pero la cúpula vaginal 
es más sensible a la palpación de lo que se esperaría después de 
la operación. En estos casos conviene prescribir algún antibiótico 
de amplio espectro por vía oral (cuadro 3-31). Se debe revisar de 
nuevo a las pacientes varios días después para confirmar la eficacia 
del tratamiento. En algunos casos esto se puede hacer por teléfono 
pero en otros es necesario realizar una exploración física. 


Celulitis pélvica 

Ésta es la infección más frecuente que ocurre después de una histe- 
rectomía, sea por vía vaginal o abdominal. Surge cuando los meca- 
nismos de defensa humoral y celular del hospedador, combinados 
con la profilaxis antibiótica preoperatoria, no pueden superar el 
inóculo bacteriano y el proceso inflamatorio en el borde quirúrgico 
vaginal. La inflamación se extiende hasta los parametrios, provo- 
cando dolor abdominal en los cuadrantes inferiores, dolor regional 
a la palpación y elevación de la temperatura. Por lo general sucede 
al final del segundo día posterior a la operación. No se acompaña 
de datos de irritación peritoneal y las funciones intestinal y urinaria 
son normales. Algunas mujeres manifiestan anorexia. 


CUADRO 3-31. Esquemas empíricos de antibióticos para las infecciones 


de las cirugías ginecológicas 


Esquema Posología 


Intravenoso con un solo fármaco 
Cefalosporinas 


Cefoxitina 29 Cada 6h 
Cefotetán 2 g cada 12 h 
Cefotaxima 1a29gcada 8 h 


Penicilinas con o sin algún inhibidor 
de la lactamasa B 


Piperacilina 4 g cada 6 h 
Piperacilina/tazobactam 3.375 g cada 6 h 
Ampicilina/sulbactam 3 g cada 6 h 


Ticarcilina/clavulanato 
Carbapenémicos 
mipenem/cilastatina 
eropenem 
Ertapenem 


3.1gcada4a6h 


500 mg cada 8 h 
500 mg cada 8 h 
1 9 diario 


Infecciones ginecológicas 


otras operaciones de los anexos. Los esquemas 
antibióticos empíricos son idénticos a los de 
la celulitis pélvica (cuadro 3-31). 


Absceso ovárico 


El absceso ovárico es una complicación rara 
pero peligrosa de la histereccomía vaginal. 
En teoría, en las mujeres que presentan esta 
infección la operación antes mencionada 
se realizó al final de la fase proliferativa de 
un ciclo menstrual ovulatorio, cuando los 
ovarios se encuentran muy cerca del borde 
quirúrgico vaginal. Como es de esperarse, en 
condiciones normales se desarrolla celulitis 
fisiológica de la cúpula, de donde migran 
bacterias al cuerpo lúteo cuando ocurre la 
ovulación. A menudo el contenido hemático 
de este quiste funcional constituye un medio 


perfecto para la proliferación de bacterias. 


Intravenoso con una combinación 
de fármacos 


Metronidazol Dosis de carga de 15 mg/kg; dosis de 
mantenimiento 7.5 mg/kg cada 6 h 

Ampicilina 2 g cada 6 h 

Gentamicina 3 a 5 mg/kg diario 

0) 

Clindamicina 900 mg cada 8 h 

Gentamicina 3-5 mg/kg una vez al día 


con o sin ampicilina 2 g Cada 6 horas 


Las pacientes con este problema tienen 
una evolución normal hasta unos 10 días 
después de la operación, cuando experimen- 
tan dolor agudo en alguna de las fosas ilia- 
cas que posteriormente se generaliza. Estos 
síntomas son manifestaciones de la rotura 
del absceso y del desarrollo de peritonitis 
generalizada. Después aparece septicemia, 
que constituye una urgencia ginecológica 


Oral con un solo fármaco 
Amoxicilina/clavulanato 
Levofloxacina 

Clindamicina 

Metronidazol 


875 mg cada 12 h 
500 mg diarios 
300 mg cada 6 h 
500 mg cada 6 h 


Las pacientes que se dan de alta del hospital durante el primer 
o segundo día posterior a una histerectomía vaginal, se encontrarán 
en casa cuando comiencen sus síntomas, por lo que deberán regre- 
sar para su valoración y diagnóstico. Está indicado hospitalizarlas 
e iniciar la administración de antibióticos de amplio espectro por 
vía intravenosa hasta que hayan permanecido sin fiebre durante 
24 a 48 h, después de lo cual se pueden dar de alta (cuadro 3-31). 

La mayoría de las pacientes que requieren hospitalización para 
recibir antibióticos por vía intravenosa necesitan continuar con un 
régimen ambulatorio de antibióticos orales durante cinco a siete 
días. En varios estudios prospectivos con asignación al azar se ha 
demostrado que los esquemas con un solo fármaco son tan eficaces 
como los que incluyen medicamentos combinados. Estas infec- 
ciones son polimicrobianas y el esquema seleccionado debe tener 
actividad contra bacterias grampositivas, gramnegativas, aerobias 
y anaerobias. 


Infección de los anexos 


Estas infecciones son poco frecuentes y son muy similares a la celu- 
litis pélvica. La diferencia es la ubicación del dolor durante la explo- 
ración bimanual de la pelvis. No se refiere dolor a la palpación en 
la cúpula vaginal ni en los parametrios, a diferencia de los anexos. 
Estas infecciones también se manifiestan después de una salpingo- 
clasia, del tratamiento quirúrgico de un embarazo ectópico o de 


verdadera. Es necesario prescribir antibióti- 
cos de amplio espectro de manera continua 
desde el momento del diagnóstico y realizar 
una laparotomía exploradora inmediata para 
evacuar el absceso y extirpar el ovario afec- 
tado y la trompa de Falopio adyacente, si 
está accesible. Por lo general, se continúa la 
administración de antibióticos orales después 
de la salida del hospital generalmente por cinco días, o más según 
la situación clínica. 

Asimismo, en pocas mujeres se forman abscesos tuboováricos 
(por lo general piosalpinge) que son idénticos a los que se observan 
como consecuencia de un episodio de enfermedad pélvica infla- 
matoria aguda. El tratamiento consiste en administrar antibióticos 
intravenosos y no es necesaria la intervención quirúrgica a menos 
que se rompa el quiste. Los antibióticos combinados se utilizan 
hasta que la mujer haya permanecido sin fiebre durante 48 a 72 h. 
En este momento, los medicamentos IV pueden sustituirse por 
fármacos orales, que se administran de forma ambulatoria hasta 
completar dos semanas de tratamiento. Es necesario evaluar a las 
pacientes con diagnóstico de TOA después de tres, siete y 14 días 
de su alta hospitalaria para documentar la resolución del absceso. 


Absceso pélvico /hematoma pélvico infectado 


Los abscesos pélvicos que no se extienden hasta algún anexo tam- 
bién son poco comunes. Hace varios decenios, antes de la admi- 
nistración sistemática de antibióticos profilácticos, los bordes 
quirúrgicos vaginales se suturaban de manera que se creara una 
cúpula abierta para eliminar el espacio entre la vagina y el peri- 
toneo. De lo contrario, el espacio podía alojar hasta 200 ml de 
sangre, suero o linfa después de una histerectomía. Estos fluidos 
constituyen un medio excelente para la proliferación excesiva de 
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las bacterias que se inoculan en los tejidos adyacentes durante las 
intervenciones quirúrgicas. Por lo tanto, antes de la introducción 
de la profilaxis con antibióticos, el índice de infecciones pélvicas 
después de una histerectomía era cercano al 60%; en el 10% de los 
casos se trataba de abscesos de la cúpula vaginal. Sin embargo, la 
administración preventiva de medicamentos en el periodo preope- 
ratorio reduce dichas cifras, aunque se cree una cúpula abierta o 
cerrada. 

El hematoma pélvico infectado también puede ser complica- 
ción de la histerecromía. En estos casos, a menudo se observa que 
la hemoglobina en el primer día posoperatorio es mucho más baja 
de lo esperado por pérdida sanguínea durante la intervención. Casi 
nunca es necesaria una nueva cirugía, basta con la restitución de 
líquidos o productos sanguíneos, como se describe en el capítulo 
40 (pág. 1006). Este grupo de mujeres es el que está en peligro de 
desarrollar un hematoma pélvico infectado. 

Las pacientes con un hematoma infectado tienen un aumento 
ligero de la temperatura (>37.8”C) como manifestación inicial, a 
diferencia de las mujeres que desarrollan celulitis hística posquirúr- 
gica en quienes el síntoma inicial es el dolor y no la fiebre. Por esta 
razón, a las pacientes con un descenso posoperatorio inexplicable 
en la hemoglobina se les recomienda medir su temperatura dos 
veces al día durante cerca de una semana después de salir del hospi- 
tal. Deben regresar a consulta para su evaluación si su temperatura 
es >37.8"C. En estos casos, el dolor es un síntoma tardío. 

Los signos y síntomas del absceso pélvico o del hematoma 
infectado tienen una ubicación medial, además de que existe una 
tumoración discernible en la región central. La ecografía transva- 
ginal permite caracterizar con exactitud las dimensiones de estas 
lesiones (fig. 3-26). En ambos casos es necesario el reingreso al 
hospital para el tratamiento. Está indicado un régimen antibiótico 
combinado; los protocolos elegidos deben tener cobertura contra 
organismos grampositivos, gramnegativos, aeróbicos y anaeróbi- 
cos. Además se debe abrir la incisión vaginal, si es posible, para 
permitir el drenaje, lo que ayuda al tratamiento y acelera la res- 
puesta de la paciente. No es forzoso volver al quirófano, puesto que 
el procedimiento se puede realizar en una habitación. Cuando es 
necesario, el absceso o el hematoma se pueden drenar con orienta- 


FIGURA 3-26. Ecografía transvaginal de un hematoma pélvico infec- 
tado después de una histerectomía. Esta colección de sangre y este 
coágulo de 11 Xx 12 cm se drenaron por vía vaginal en el quirófano. 
(Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


ción por ecográfica transvaginal o en el quirófano. Estos abscesos 
o hematomas infectados suelen permanecer confinados al espacio 
extraperitoneal y no se presentan manifestaciones de peritonitis. 
En algunos casos se acompañan de diarrea por su proximidad con 
el recto, que suele encontrarse adyacente al espacio infectado. 

Por lo general, ninguna de las dos infecciones se manifiesta 
hasta después de que las pacientes salen del hospital. Deben admi- 
nistrarse antibióticos intravenosos combinados hasta que desapa- 
rezca la fiebre durante 48 a 72 h. Después pueden cambiarse por 
fármacos orales que se ingieren de forma ambulatoria durante 
cinco a siete días, si se evacuó el absceso o el hematoma, o durante 
dos semanas, si no se realizó el drenaje. Por lo general se deben 
hacer evaluaciones después de tres, siete y 14 días del alta hospita- 
laria para documentar la resolución del padecimiento. 


Infección de heridas abdominales 


La ubicación superficial y accesible de estas infecciones ayuda a su 
diagnóstico. En ocasiones ocurren de forma aislada y otras veces 
se acompañan de una infección pélvica posterior a una histerecto- 
mía abdominal, pero son poco frecuentes después de otros proce- 
dimientos ginecológicos. A diferencia de las infecciones pélvicas, 
su frecuencia no se modifica con la profilaxis con antibióticos. 
Algunos factores de riesgo son obesidad, vendaje oclusivo, uso 
excesivo de coagulación electroquirúrgica, drenajes pasivos e infla- 
mación de la piel en el momento en el que se realizó la incisión. 

Por lo general las heridas abdominales son más dolorosas justo 
después de la cirugía ginecológica, pero la sensación disminuye 
con el transcurso del tiempo. Los primeros signos físicos de estas 
infecciones son eritema y aumento de la temperatura. Casi siempre 
se diagnostican entre el cuarto y quinto días posoperatorios, des- 
pués del alta hospitalaria. Algunas veces se observa un hematoma 
o seroma en la incisión de la pared abdominal sin infección. Si la 
acumulación es grande, se debe abrir y evacuar para prevenir 
la infección de las secreciones acumuladas. Asimismo, la presencia 
de pus obliga a abrir la incisión para confirmar que la fascia se 
encuentre íntegra. 

El drenaje y los cuidados locales son las bases del tratamiento 
satisfactorio de infecciones, hematomas o seromas de incisiones 
abdominales. Las heridas se irrigan con solución salina normal. Hay 
que evitar la yodopovidona, las gasas con yodoformo, el peróxido 
de hidrógeno y la solución Daiken puesto que son cáusticos para 
los tejidos en cicatrización. Sin embargo, algunos recomiendan su 
empleo inicial, pero seguido de irrigación con solución salina. Los 
vendajes húmedos o secos estimulan la proliferación de fibroblastos 
y la formación de un tejido de granulación sano; se deben hume- 
decer antes de retirarlos para reducir las molestias. En esta etapa, 
si no hay infección, puede considerarse el cierre secundario. En 
casos de heridas más grandes o graves que responden con lentitud, 
existen dispositivos para el cierre de heridas con mecanismos de 
vacío (VAC, vacuum-assisted closure devices) (cap. 39, pág. 974). 

Si hay celulitis del tejido adyacente a la incisión, es necesa- 
rio el tratamiento antibiótico. Si la operación inicial se realizó 
cumpliendo todas las medidas de higiene, predominan las espe- 
cies de Staphylococcus. En casos en los que las heridas limpias se 
contaminaron o cuando los procedimientos fueron sucios, los 
microorganismos que se aíslan con frecuencia incluyen bacterias 
gramnegativas (E. coli, P. aeruginosa y especies de Enterobacter) 
y grampositivas (especies de Staphylococcus y Enterococcus) (Kirby, 
2009). Por lo general, los agentes anaeróbicos no son patógenos 
prominentes en estos eventos, pero pueden estar presentes, sobre 


todo después de una histerectomía. Por tanto, estas infecciones 
casi siempre son polimicrobianas. Los antibióticos que se pre- 
sentan en el cuadro 3-31 son adecuados para el tratamiento. Un 
hecho importante es que el número de infecciones por MRSA ha 
aumentado de forma considerable y debe considerarse la cobertura 
para esta bacteria. Entre los antibióticos adecuados para combatir a 
dicho estafilococo se encuentran la vancomicina y la clindamicina 
para infecciones complicadas, y el trimetoprim con sulfametoxa- 
zol, la clindamicina, la doxiciclina y la minociclina para las no 
complicadas. Los nuevos fármacos aprobados por la FDA para las 
infecciones por MRSA complicadas incluyen a la daptomicina, la 
telavacina, la quinupristina/dalfopristina, la tigeciclina y la line- 
zolida. Estos nuevos fármacos son costosos y es probable que su 
uso esté restringido a los especialistas en enfermedades infecciosas. 


Síndrome de choque tóxico 


Esta enfermedad, que es causada por la toxina 1 del síndrome de 
choque tóxico (ISS, toxic shock syndrome) producida por $. aureus, 
aparece alrededor de dos días después de una operación o del 
comienzo del ciclo menstrual. Antes se creía que era causada por 
los tampones absorbentes, puesto que su desarrollo parecía estar 
relacionado con la menstruación. Sin embargo, ahora se sabe que la 
vagina debe poseer una cepa de estafilococo toxígena y la paciente 
carecer del anticuerpo específico que puede bloquear al superan- 
tígeno. 

Los síndromes clásicos de choque tóxico (menstruales o no) 
comparten síntomas clínicos, hallazgos físicos y resultados de labo- 
ratorio. Las mujeres manifiestan fiebre, malestar general y diarrea. 
Además de algunos signos mínimos de infección de la herida, 
cuando el síndrome se manifiesta en el periodo posoperatorio, la 
paciente manifiesta hiperemia conjuntival y faríngea sin secreción 
purulenta. La lengua se encuentra enrojecida y aparece eritema 
cutáneo en el tronco que no es doloroso ni pruriginoso. La tem- 
peratura se eleva por arriba de 38.8"C y puede ocurrir hipoten- 
sión ortostática o estado de choque. Este síndrome es provocado 
por las citocinas del hospedador que son liberadas como respuesta 
a las propiedades superantigénicas de la toxina. En el cuadro 3-32 
aparecen los criterios para realizar este diagnóstico. 


Infecciones ginecológicas 


La herida, cuando existe, se debe tratar como cualquier otra. Es 
importante obtener material con el fin de confirmar la presencia 
de S. aureus. Otros cultivos, sin embargo, suelen ser negativos (p. 
ej., los de sangre, de la faringe y del líquido cefalorraquídeo). Para 
satisfacer el estricto diagnóstico, la mujer debe manifestar todos los 
criterios mayores y cuando menos tres de los menores. Si se sospe- 
cha de la patología con rapidez y el tratamiento se inicia en forma 
oportuna, el síndrome pleno puede no desarrollarse. 

Aunque es importante administrar algún antibiótico específico 
contra estafilococos, la base del tratamiento son las medidas de 
sostén con grandes volúmenes de líquidos intravenosos y electróli- 
tos para sustituir las pérdidas masivas de fluidos por diarrea, fuga 
capilar y pérdidas insensibles. Algunas pacientes desarrollan edema 
exagerado y su manejo es más apropiado en la unidad de cuida- 
dos intensivos. Incluso con un tratamiento adecuado, el índice de 
mortalidad es hasta del 5% por síndrome de insuficiencia respira- 
toria aguda (ARDS, acute respiratory distress sindrome), coagulación 
intravascular diseminada (DIC, disseminated intravascular coagu- 
lopathy) o hipotensión refractaria al tratamiento con insuficiencia 
miocárdica resultante. Este síndrome también aparece después de 
cirugías ginecológicas como dilatación y legrado, histerectomía, 
suspensión uretral y salpingoclasia. 

Las pruebas serológicas para detectar fiebre moteada de las 
Montañas Rocallosas, sarampión y leptospirosis deben ser negati- 
vas. Algunos virus y estreptococos del grupo A producen un cuadro 
similar. 


Fascitis necrosante 


Esta enfermedad se describió en la década de 1870, sin embargo 
un cirujano del hospital Parkland (Wilson, 1952) la nombró hasta 
1952. Ha recibido diversas denominaciones, como gangrena hos- 
pitalaria, gangrena dérmica aguda, gangrena estreptocócica aguda, 
gangrena de Meleney, erisipela gangrenosa y erisipela necrosante. 
Algunos factores de riesgo para padecer esta infección posopera- 
toria son edad mayor de 50 años, cardiopatía aterosclerótica, dia- 
betes mellitus, obesidad, enfermedades debilitantes, tabaquismo y 
radioterapia previa, todas las cuales se relacionan con hipoperfu- 
sión hística. Asimismo, se han publicado algunos casos después de 


CUADRO 3-32. Criterios para el diagnóstico del síndrome de choque tóxico 


Criterios mayores 
Hipotensión 
Hipotensión ortostática 
Presión arterial sistólica menor de 90 mmHg en adultos 
Eritrodermia macular difusa 
Temperatura =38.8%C 


Descamación tardía de la piel, especialmente en las palmas de las manos y plantas de los pies (1 a 2 semanas después) 


Criterios menores (daño en otros aparatos y sistemas) 
Aparato digestivo: diarrea o vómito 


concomitante 
Hematología: plaquetas <100 000 ml 


Hígado: SGOT, SGPT y/o bilirrubina por arriba del doble del normal 
Sistema nervioso central: desmayos o desorientación sin signos focales 


ucosas: eritema bucal, faríngeo, conjuntival, vaginal o combinaciones de éstos 
úsculos: mialgias o fosfocinasa de creatina por arriba del doble del normal 
Aparato urinario: BUN y creatinina por arriba del doble del normal o >5 leucocitos/campo en orina, sin UTI 


BUN, nitrógeno ureico en sangre; SGOT, aminotransferasa de aspartato; SGPT, aminotransferasa de alanina; UTI, infección de las vías urinarias. 
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CUADRO 3-33. Criterios para el diagnóstico de fascitis 
necrosante 


Trombosis microvascular con oclusión de un vaso importante 

Necrosis extensa de la fascia superficial bajo la piel sana 

Ausencia de Clostridium en la herida y/o los hemocultivos 

Daño muscular nulo 

Infiltrado leucocítico abundante en el tejido subcutáneo 
necrótico 

Reacción tóxica generalizada de moderada a grave 


procedimientos de salpingoclasia, en el sitio de salida de una sonda 
suprapúbica después de una histerectomía e incluso sin cirugía, 
en especial en mujeres diabéticas obesas con infecciones vulvares. 
Sólo 20% de los casos son posoperatorios y la mayor parte aparece 
después de lesiones menores o mordeduras de insectos. Las bac- 
terias que se obtienen en este padecimiento son similares a las de 
cualquier infección ginecológica posoperatoria, principalmente E. 
coli, E. faecalis, Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., $. aureus, 
estreptococos hemolíticos de los grupos A y B y algunas otras ente- 
robacteriáceas. 

Esta contaminación superficial de la incisión comienza igual 
que otras infecciones posquirúrgicas, con dolor y eritema, pero 
su característica principal es la necrosis de la fascia subcutánea y 
superficial que se manifiesta por edema excesivo de los tejidos en 
las áreas adyacentes (cuadro 3-33). Se forman ampollas o vesículas 
en el tejido avascular. Por lo general se acompaña de un trasudado 
grisáceo. La destrucción de los tejidos es mucho más extensa de 
lo que se infiere en el examen superficial. La piel se desliza sobre 
el tejido subyacente y no sangra si se realiza una incisión por la 
falta de vascularidad. Algunas veces se acompaña de estado tóxico 
generalizado grave. Conviene tomar radiografías del área infectada 
antes de administrar el tratamiento para excluir la presencia de gas 
en el tejido producido por C. perfringens u otras especies de Clos- 
tridium. La presencia de estas bacterias se acompaña de mione- 
crosis. 

Aunque es importante administrar antibióticos, la base del tra- 
tamiento es reconocer de inmediato el problema para llevar a cabo 
la eliminación quirúrgica del tejido desvitalizado hasta llegar a las 
regiones que tienen buena irrigación. Para lograrlo, en ocasiones 
es necesario realizar la ablación de un área muy grande de tejido, 
provocando desfiguración importante. Sin embargo, el hecho de 
posponer la intervención quirúrgica mientras se espera el efecto 
de los antibióticos sólo aumenta el volumen de tejido necrosado. 
Según Stone y Martin (1972), el índice de mortalidad precoz entre 
las pacientes con esta infección es cercano al 80%. 

Las heridas se dejan abiertas y se tratan como las heridas infec- 
tadas ya descritas por medio de hidroterapia local o dispositivos 
de vacío. Casi siempre es necesario que participe un cirujano para 
trasplantar injertos. 


OTRAS INFECCIONES GINECOLÓGICAS 


Absceso vulvar 


Estas infecciones se desarrollan de manera similar a otros absce- 
sos superficiales, pero tienen la posibilidad de extenderse en gran 
medida por el tejido areolar laxo que existe en las capas subcutáneas 


de esta zona. Los factores de riesgo incluyen diabetes, obesidad, 
tricotomía perineal e inmunosupresión. Los microorganismos ais- 
lados más comunes son especies de Staphylococcus, de Enterococcus 
y estreptococos del grupo B, además de E. coli y P. mirabilis. Es 
importante señalar que los grupos de Thurman (2008) y Kilpatrick 
(2010) encontraron MRSA en 40 a 60% de los cultivos de abscesos 
vulvares incluidos en sus estudios. 

En las etapas iniciales la celulitis circundante puede ser el 
hallazgo más prominente y no es posible identificar el absceso. En 
estos casos, los baños de asiento y los antibióticos orales son un 
tratamiento razonable. Cuando hay abscesos pequeños, éstos pue- 
den drenarse a través de una incisión, y rellenarse si está indicado, 
y se deben administrar antibióticos orales para tratar la celulitis 
circundante. Para infecciones no complicadas, los fármacos orales 
adecuados son los de amplio espectro y con cobertura para MRSA. 
El trimetoprim con sulfametoxazol puede usarse como fármaco 
único. El tratamiento con clindamicina o doxiciclina combinadas 
con una cefalosporina de segunda generación o con una fluoro- 
quinolona es una alternativa adecuada, entre otras. Sin embargo, 
las pacientes con inmunosupresión o diabetes a menudo requieren 
ser hospitalizadas para la administración de antibióticos IV por el 
riesgo elevado de fascitis necrosante. 

Los abscesos grandes casi siempre ameritan hospitalización para 
su drenaje bajo anestesia. Esto permite el control adecuado del 
dolor para la evacuación del absceso y la exploración de la cavidad 
para abrir zonas loculadas llenas de pus, como se describe en la 
Sección 41-21 (pág. 1068). Los antimicrobianos IV deben cubrir 
un amplio espectro, incluyendo al MRSA (cuadro 3-31). 


Absceso del conducto de la glándula 
de Bartholin 


Esta infección se trata sobre todo con drenaje (fig. 3-27). Casi 
siempre puede realizarse de forma ambulatoria y se describe con 


FIGURA 3-27. Fotografía de un absceso del conducto de la glándula 
de Bartholin derecha. 


detalle en la Sección 41-18 (pág. 1063). A menudo se agregan anti- 
bióticos para tratar la celulitis del tejido periférico. Las bacterias 
aisladas con mayor frecuencia de estos abscesos incluyen especies 
de Bacteroides y Peptostreptococcus y bacterias aeróbicas: E. coli, S. 
aureus y E. faecalis. Además se han identificado N. gonorrhoeae y C. 
trachomatis (Patil, 2007; Pundir, 2008). Por consiguiente, se elige 
una cobertura polimicrobiana; el tratamiento oral ambulatorio 
adecuado con un solo fármaco incluye trimetoprim-sulfametoxa- 
zol, amoxicilina-clavulanato, cefalosporinas de segunda generación 
o fluoroquinolonas, como la ciprofloxacina. En la mayoría de los 
casos se obtienen cultivos del absceso y se incluye la detección de 
enfermedades de transmisión sexual. 


Infección por Actinomyces 


Actinomyces israelii es una bacteria grampositiva anaeróbica y de 
crecimiento lento que rara vez causa infecciones y abscesos. Forma 
parte de la flora genital de las mujeres sanas (Persson, 1984). 
Algunos investigadores la han identificado con más frecuencia en 
la flora vaginal de las usuarias de JUD, y las tasas de coloniza- 
ción aumentan con la duración del uso del dispositivo (Curtis, 
1981). Los actinomicetos también se identifican en los frotis de 
Papanicolaou; Fiorino (1996) citó una incidencia de 7% en las 
portadoras de TUD, comparada con una menor al 1% en las no 
usuarias. En ausencia de síntomas, el hallazgo de Actinomyces en 
la citología es problemático. Primero, la infección es poco usual, 
incluso en las pacientes que alojan la bacteria. Las revisiones de 
Lippes (1999) y Westhoff (2007) sugiere que las mujeres asinto- 
máticas pueden conservar el TUD y no requieren tratamiento anti- 
biótico. El Colegio americano de obstetras y ginecólogos (American 
College of Obstetricians and Gynecologists) (2005) lista cuatro opcio- 
nes terapéuticas para las mujeres asintomáticas: 1) observación; 
2) tratamiento antibiótico oral prolongado sin retirar el TUD; 3) 
retiro del dispositivo, o 4) retiro del IUD seguido de tratamiento 
antibiótico. Es importante que si aparecen manifestaciones de 
infección en las mujeres portadoras de Actinomyces se retire el 
método anticonceptivo y se inicie el tratamiento antimicrobiano. 
Los hallazgos tempranos incluyen fiebre, pérdida de peso, dolor 
abdominal y hemorragia o secreción vaginal anormal. Esta bacte- 
ria es sensible a antibióticos con cobertura para grampositivos, en 
particular a las penicilinas. 
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La zona inferior del aparato reproductor de la mujer, compuesta por 
vulva, vagina y cuello uterino, es asiento de muy diversos trastornos 
benignos y neoplásicos, pero es frecuente que haya “traslape” entre 
las características de todas las entidades patológicas, de tal forma 
que a veces es muy difícil diferenciar las variantes normales, de las 
enfermedades benignas y de las lesiones que pueden ser graves. 
Son frecuentes las lesiones benignas de la zona inferior del aparato 
reproductor y es esencial conocer a fondo las características que las 
identifican y también el tratamiento de los cuadros clínicos. Este 
capítulo destaca los trastornos que se hallan con mayor frecuencia. 


LESIONES VULVARES 


La piel de la vulva es más permeable que la de los tejidos veci- 
nos, porque posee diferencias de estructura, hidratación, oclusión 


CAPÍTULO 4 


Trastornos benignos 
de la porción inferior 
del aparato reproductor 


y susceptibilidad a la fricción (Farage, 2004). Como consecuencia, 
muchas veces surgen alteraciones en dicha zona, aunque es difícil 
calcular su frecuencia porque las mujeres no notifican tal problema 
cada vez que ocurre y el médico diagnostica de manera errónea. 
Las lesiones pueden ser consecuencia de infecciones, traumatismos, 
neoplasias o respuestas inmunitarias. Por consiguiente, las manifes- 
taciones de tales alteraciones pueden ser agudas o crónicas e incluir 
a veces dolor, prurito, dispareunia, hemorragia y secreción. Se 
cuenta con tratamientos eficaces contra muchos de los trastornos 
en cuestión, pero la vergijenza y el miedo de las pacientes pueden 
ser obstáculos notables en la atención de muchos casos. 


Consulta inicial en casos de vulvopatías 


En la consulta inicial, el médico tranquiliza verbalmente a la mujer 
al señalarle que sus manifestaciones serán estudiadas con todo deta- 
lle. Las pacientes suelen prestarles poca importancia a aquéllas y a 
veces se sienten incómodas al describir sus síntomas. Las personas 
con cuadros crónicos pueden mencionar “historias viejas” de enti- 
dades patológicas muy diversas y tratamientos que han recibido de 
variados profesionales de la salud y, a veces, expresan frustración y 
duda de que puedan aliviarse de su mal. Es importante no prome- 
terles curación sino destacar que se harán todos los intentos para 
aliviar los síntomas; ello obliga a veces a múltiples visitas e inten- 
tos terapéuticos y posiblemente una estrategia multidisciplinaria. 
La “alianza” entre la mujer y el médico para la creación de una 
estrategia de tratamiento mejora el cumplimiento de las órdenes 
terapéuticas y la satisfacción con la atención recibida. 

La orientación (o consejo) debe incluir comentarios de los diag- 
nósticos que el médico entrevió, el plan terapéutico actual y los 
cuidados necesarios de la piel de la vulva. Son útiles los materiales 
impresos que describen situaciones frecuentes, uso de fármacos y 
cuidados de la piel. Las mujeres a menudo se tranquilizan al saber 
que sus molestias y trastornos no son exclusivos de ellas. Por tal 
razón, casi siempre agradecen la asesoría para participar en algunos 
sitios de redes específicas y grupos de apoyo. 


Diagnóstico 
Anamnesis 


La programación de citas de atención de modo que se cuente con 
tiempo adecuado para la valoración inicial es una medida inte- 
ligente, porque es esencial la información detallada. El conoci- 
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miento de los síntomas debe incluir descripciones de su duración, Exploración física 


localización, sensaciones anormales y prurito o secreción vaginales La revisión de la vulva y la piel vecina debe realizarse con ilumi- 


acompañantes. La anamnesis médica detallada debe incluir datos nación adecuada, posición óptima de la mujer y una lupa o un 


de enfermedades sistémicas, fármacos y alergias identificadas. Los colposcopio. Con gran cuidado se identifican cambios focales y 5 

datos obstétricos, de vida sexual y psicosociales y sus posibles ele- generalizados de la piel, ya que cualquier neoplasia puede surgir o 

mentos inductores, hacia la fecha en que comenzaron los síntomas, dentro de un campo de dermatosis generalizada. También se iden- 2 

suelen sugerir alguna causa probable. Hay que investigar en detalle ;ifican pigmentaciones anormales, contextura de la piel, presen- E 

las prácticas de higiene y sexuales. cia de nódulos o características de los vasos. Se puede usar una E 
pequeña “sonda” con un aplicador de algodón para definir los lími- 

Prurito vulvar. El prurito es una manifestación frecuente de tes anatómicos de síntomas generalizados y localizar con precisión 

muchas dermatosis en la vulva y durante la entrevista inicial suele las molestias focales (fig. 4-1). 

identificarse su causa primaria. Tal vez en etapas anteriores se haya Para valorar el tratamiento en el transcurso del tiempo, es útil 

hecho el diagnóstico de psoriasis, eccema o dermatitis en otras contar con un esquema en que se incluyan los datos y manifesta- 

zonas corporales de la mujer. El prurito aislado en la vulva a veces ciones vulvares. 

acompaña el comienzo de la administración de fármacos nuevos. Las molestias vaginales o cuadros vulvares sin una causa neta 

En ocasiones, las pacientes identifican alimentos que desencadenan deben obligar a la práctica de un tacto vaginal. En la inspección 

o intensifican los síntomas y, en tales casos, quizá sea útil llevar un cuidadosa, se pueden identificar inflamación o atrofia generaliza- 

diario de alimentos. Muy a menudo el prurito vulvar proviene de das, secreciones anormales o lesiones focales de la mucosa, como 

dermatitis por contacto o de tipo alérgico. Sustancias dañinas habi-. úlceras. En tales casos, habrá que obtener material para estudio en 

tuales son los jabones corporales y productos de lavandería, ambos solución salina, secreciones para valoración microscópica (“prepa- 

excesivamente perfumados. El lavado excesivo y el empleo de ropas ración húmeda”), pruebas del pH vaginal y cultivo en busca de 

lavadas a veces originan sequedad y traumatismos mecánicos dela microorganismos aerobios para detectar la proliferación excesiva 

piel. El lavado personal a menudo asume mayor intensidad con- de bacterias particulares, como Streptococcus del grupo B o levadu- 

forme las mujeres piensan que no son limpias. Cualesquiera de las ras. Por último, se efectúa un tacto bimanual. 

prácticas anteriores puede generar un ciclo cada vez más intenso de Los datos de la exploración global de la piel que incluya la 

prurito y excoriaciones o exacerbar los síntomas de otras dermato- mucosa de la boca y las axilas pueden sugerir la causa de algunos 

sis preexistentes. Por último, las mujeres a menudo utilizan reme- síntomas vulvares. Aún más, para el estudio de las disestesias en la 

dios no prescritos para aliviar el prurito vulvovaginal o el olor que vulva también es útil una exploración neurológica particularizada 

ellas perciben; tales productos suelen incluir múltiples alergenos para medir la sensación de extremidades inferiores y la fuerza de las 

por contacto (reconocidos) y es mejor no utilizarlos (cuadro 4-1). mismas, así como la sensibilidad y el tono del periné. 


CUADRO 4-1. Irritantes y alergenos vulvares comunes 


Categorías generales Ejemplos de agentes específicos 


Antisépticos Yodopolivinilpirrolidona, hexaclorofeno 
Líquidos corporales Semen, heces, orina, saliva 


Papel higiénico de color o perfumado 


Preservativos De látex, lubricantes, espermicidas, tiuram 
Cremas, geles o espumas anticonceptivas Nonoxinol-9, lubricantes 
Tinturas 4-fenilendiamina 
Emolientes Lanolina, aceite de jojoba, glicerina 
Detergentes de lavandería, reblandecedores de telas y hojas 

secantes 
Productos de caucho Látex, tiuram 


Toallitas higiénicas para lactantes 
Cojincillos o tampones sanitarios 


Jabones, baños de burbujas y sales, champús, acondicionadores 


Anestésicos locales Benzocaína, lidocaína 

Antibacterianos tópicos Neomicina, bacitracina, polimixina, framicetina, aceite de árbol del té 
Corticosteroides tópicos Propionato de clobetasol 

Cremas antimicóticas tópicas Etilendiamina, metabisulfito sódico 


Con autorización de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; Crone, 2000; Fisher, 1973; y Marren, 1992. 
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Área dolorosa 


FIGURA 4-1. El dolor se valora y localiza topográficamente por el tacto 
sistemático con un aplicador de algodón en la vulva. 


Biopsia vulvar 


Los cambios cutáneos en la vulva suelen ser inespecíficos y de 
forma típica se necesita la obtención de material para biopsia y 
llegar así al diagnóstico preciso. Hay que pensar decididamente en 
la obtención de tal material y su estudio histopatológico si no se 
advierte de manera clara el origen de los síntomas; si hay lesiones 


Epidermis 


Grasa 


focales, hiperpigmentadas o exofíticas o si el primer tratamiento 
empírico es ineficaz. Durante la obtención de la muestra para biop- 
sia, se recolectan muestras de los bordes de las lesiones ulceradas 
y también de las áreas hiperpigmentadas en su región de mayor 
espesor (Mirowski, 2004). 

En la figura 4-2 se señalan las fases de la obtención y la realiza- 
ción de una biopsia de material vulvar. En primer lugar, el sitio del 
que se obtendrá material se limpia con un antiséptico y se infiltra 
con una solución de lidocaína al 1 0 2%. La obtención del tejido 
se lleva a cabo con mayor facilidad mediante un “sacabocados” 
desechable de Keyes para piel. La hoja circular abierta está diseñada 
para obtener una zona “central” de tejido cuando se presiona con 
suavidad contra la piel y se rota. Los dispositivos de Keyes se con- 
siguen en diversos diámetros que van de 2 a 6 mm y la selección de 
los mismos se basa en las dimensiones de la lesión y si el objetivo 
es obtener muestras o extirpar la lesión. La piel y el espesor de la 
lesión en la vulva son variables y es importante no hacer rotación 
innecesaria ni aplicar presión excesiva en el dispositivo de Keyes. 
Si la obtención del tejido es muy profunda, queda una cicatriz pro- 
funda. La rotación y la presión se interrumpen cuando el operador 
perciba menor resistencia al llegar a la dermis. El tejido “central” 
se libera de su base con tijeras finas. 

Como otra posibilidad, para obtener muestras de vulva cabe 
utilizar el instrumento Tischler para biopsia cervicouterina (fg. 
29-15). Con dicho instrumento, se puede impedir que la obten- 


Cc 


FIGURA 4-2. Fases de obtención de tejido vulvar para biopsia. A. Se coloca la pinza de Keyes para biopsia contra el sitio del que se obtendrá 
tejido. El operador ejerce suave presión descendente conforme gira el sacabocado. B. La biopsia “central” que se crea, se extiende a través de la 
epidermis y en parte a la dermis. C. Pinzas finas para elevar la porción “central”, en tanto con tijeras finas se secciona su base. 
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ción se haga en un plano demasiado profundo y para ello se usa el 
costado del instrumento con el objeto de tener acceso de manera 
tangencial a la lesión vulvar y se “restira” hacia arriba la piel con 
una pinza fina. En el caso de lesiones sobresalientes o pediculadas, 
es posible utilizar tijeras finas. En el caso de lesiones focales más 
grandes, a veces se usa un bisturí con hoja del número 15. El tejido 
se extirpa en sentido paralelo a los pliegues naturales de la vulva, 
para facilitar la cicatrización y dejar mínimas cicatrices. 

Después de la obtención del material, la hemorragia se puede 
controlar por presión directa, nitrato de plata en aplicadores o 
barras o solución de Monsel. El nitrato de plata puede dejar una 
mancha permanente en la piel, situación molesta para la mujer 
y desconcertante en nuevas exploraciones. En caso necesario, la 
hemostasia se consigue con puntos separados simples con material 
de sutura fino y absorbible y también se aproximan los bordes. Los 
analgésicos no narcóticos orales suelen bastar para aliviar las moles- 
tias después de la obtención de la muestra para biopsia. 


Dermatosis vulvares 


En el año 2006, la International Society for the Study of Vulvovaginal 
Disease (ISSVD) adoptó la nomenclatura actual de dermatosis vul- 
vares con base en cambios histopatológicos y macroscópicos (cua- 
dro 4-2) (Lynch, 2007). En el caso de enfermedades que pudieran 
tener imágenes histológicas variables, en ocasiones se necesita la 
toma de múltiples muestras para biopsia vulvar para la clasificación 
precisa. 


Liquen simple crónico 


El ciclo de prurito y rascado (excoriaciones) culmina de manera 
típica en traumatismos a largo plazo por el tratamiento y la exco- 
riación (Lynch, 2004). En la exploración inicial, se identifican las 
excoriaciones contra un fondo de piel eritematosa. En el caso de 
traumatismos crónicos, la piel reacciona con mecanismos, como 
el engrosamiento, denominado liquenificación. De este modo, en 
casos de vieja fecha, la piel de la vulva está engrosada, gris y de con- 
sistencia coriácea, con intensificación de los pliegues cutáneos. Los 
cambios en la piel suelen ser bilaterales y simétricos y pueden reba- 
sar los labios mayores. El prurito vulvar intenso ocasiona graves 
anomalías funcionales y psicológicas y es frecuente que haya altera- 
ciones del sueño. Los posibles elementos desencadenantes incluyen 
factores ambientales (irritación por ropas, calor, sudor); sustancias 
dentro de productos de higiene y fármacos tópicos, sustancias de 
lavandería e incluso hipersensibilidad a alimentos (Virgili, 2003). 
De modo característico, la información obtenida de la anamnesis 
basta para esclarecer el diagnóstico. 

El tratamiento comprende medidas para interrumpir el ciclo 
de prurito-rascado. En primer lugar, habrá que eliminar los estí- 
mulos desencadenantes. Las pomadas tópicas de corticoesteroides 
aplacan la inflamación. Además, los lubricantes, como la vaselina 
simple o el aceite vegetal y los baños de asiento, permiten restaurar 
la función de la piel como “barrera”. Los antihistamínicos orales, 
el hecho de recortarse las uñas de los dedos y el uso de guantes de 
algodón por la noche permiten disminuir la frecuencia de rascado 
durante el sueño. Si en un lapso de una a tres semanas no desapare- 
cen los síntomas, está indicada la toma de material de biopsia para 
descartar otras alteraciones. Si se obtiene tejido para biopsia, de 
modo clásico en el estudio histológico se advierte engrosamiento 
de la epidermis (acantosis) y del estrato córneo (hiperqueratosis) en 
el caso del liquen simple crónico. 


CUADRO 4-2. Clasificación de la ISSVD de las dermatosis 
vulvares: subgrupos patológicos 
y su correlación clínica 


Tipo espongiótico 

Dermatitis atópica 

Dermatitis alérgica por contacto 

Dermatitis irritante por contacto 
Tipo acantósico (antes, hiperplasia epidermoide) 

Psoriasis 

Liquen simple crónico 

Primario (idiopático) 
Secundario (sobreañadido al liquen escleroso, al liquen 

plano y otros trastornos) 
Tipo liquenoide 

Liquen escleroso 

Liquen plano 
De tipo homogenización-esclerosis dérmica 

Liquen escleroso 
Tipo vesiculoampolloso 
Tipo penfigoide, cicatricial 
Enfermedad lineal de tipo IgA 
Tipo acantolítico 
Enfermedad de Hailey-Hailey 
Enfermedad de Darier 
Acantólisis genitocrural papulosa 
Tipo granulomatoso 

Enfermedad de Crohn 

Síndrome de Melkersson-Rosenthal 
Tipo vasculopático 
Úlceras aftosas 
Enfermedad de Behcet 
Vulvitis de plasmacitos 


ISSVD, International Society for the Study of Vulvovaginal Disease; 
IgA, inmunoglobulina A. 


Liquen escleroso 


Desde los primeros casos publicados a finales del siglo x1x, cuando 
hay liquen escleroso, ha habido múltiples términos desorientado- 
res. La ISSVD adoptó de manera formal el término /iquen escle- 
roso para definir esta dermatosis inflamatoria crónica que afecta de 
modo predominante la piel anogenital (Moyal-Barracco, 2004b). 

El cuadro clínico inicial clásico del liquen escleroso se localiza 
en posmenopáusicas, aunque ataca con menor frecuencia a preme- 
nopáusicas, niños y varones (fig. 14-9). En una clínica dermato- 
lógica especializada, se identificó liquen escleroso en uno de cada 
300 a 1 000 pacientes y la tendencia predominante fue que la 
presentaran personas caucásicas (Wallace, 1971). Otros autores 
estiman una incidencia de liquen escleroso en niños de 1 caso por 
900 personas (Powell, 2001). 


Fisiopatología. Se desconoce aún el origen del liquen escleroso, 
aunque se han sugerido fuentes infecciosas, hormonales, gené- 
ticas y autoinmunitarias. De 20 a 30% de las personas con esta 
enfermedad tiene otros trastornos autoinmunitarios, enfermedad 
de Graves, diabetes mellitus de tipos 1 y 2, lupus eritematoso sis- 
témico y aclorhidria con anemia perniciosa o sin ella (Bor, 1969; 
Helm, 1991; Kahana, 1985; Poskitt, 1993). Por tal razón, con- 
viene emprender pruebas simultáneas en busca de las enfermedades 
mencionadas o si existen otros datos que sugieran su presencia. 
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Está en fase de investigación la causa de los trastornos hormo- 
nales. Friedrich y Kalra (1984) compararon las concentraciones de 
andrógeno y estrógeno séricos de mujeres con liquen escleroso, con 
las de testigos de igual edad. Las concentraciones de dihidrotes- 
tosterona (DHT, dihydrotestosterone) y de androstenediona fueron 
notablemente menores en mujeres con el liquen mencionado y se 
dijo que intervenía en ello una menor actividad local de la reduc- 
tasa 5a.. Como consecuencia del estudio, para tratar la enfermedad 
en el pasado se utilizó ampliamente la pomada de testosterona al 
2% (Friedrich, 1985; Kaufman, 1974). Los resultados en cuestión 
no se obtuvieron en nuevos estudios y no se recomienda ya el uso 
de testosterona para tratar el liquen escleroso (Bornstein, 1998; 
Cattaneo, 1996; Sideri, 1994). 


Anamnesis. Algunas mujeres afectadas no tienen síntomas, pero 
muchas de las que tienen liquen escleroso señalan la aparición de 
manifestaciones anogenitales que suelen empeorar por la noche. Se 
sospecha la inflamación de fibras nerviosas terminales en el punto 
local. El rascado inducido por prurito genera un círculo vicioso 
que termina en excoriaciones y engrosamiento de la piel vulvar. Las 
manifestaciones tardías incluyen ardor y después dispareunia, por 
fragilidad de la piel vulvar y también en su estructura. 


Diagnóstico. Como se mencionó, en casi 85% de los casos se 
identifica afectación de vulva y zona perianal. Las típicas pápu- 
las blancas y atróficas pueden coalescer y formar placas de color 
blanco porcelana que deforman los contornos anatómicos norma- 
les. Como resultado, se observan regresión de los labios menores, 
ocultamiento del clítoris, obstrucción de la uretra y estenosis del 
introito. El aspecto de la piel suele ser de engrosamiento y grietas. 
Con el paso del tiempo, la afectación puede abarcar el perineo y 
el ano y asumir una forma de “8” o en “reloj de arena” (fig. 4-3) 
(Clark, 1967). La presencia de placas blanquecinas engrosadas o 
nódulos debe obligar a la obtención de tejido para biopsia y así 
descartar lesiones preinvasoras y cancerosas. 

El cuadro clínico característico y la confirmación histopa- 
tológica debe culminar de manera típica en el diagnóstico. Por 
desgracia, en los casos muy crónicos, los datos de la valoración his- 
tológica pueden ser inespecíficos y el juicio clínico con vigilancia 
minuciosa serán los elementos que orienten en el tratamiento. 


Tratamiento y vigilancia. Cuando hay liquen escleroso, no se 
cuenta con opciones curativas y por ello los objetivos del trata- 


FIGURA 4-3. Liquen vulvar escleroso. Se destacan la palidez y la 
delgadez de la piel vulvar, así como la desaparición de la estructura 
anatómica de los labios menores. 


CUADRO 4-3. Recomendaciones para el cuidado vulvar 


No usar geles, productos perfumados para baño, toallitas 
humectantes ni jabones, porque pueden contener sustancias 
irritantes 

Utilizar cremas acuosas para limpiar la vulva 

En la limpieza de la vulva, no usar un paño destinado a la cara 
o al cuerpo 

Secar suavemente la vulva con pequeños golpes suaves 

No utilizar ropa interior demasiado ajustada 

Se prefiere utilizar ropa interior de algodón blanco 

No lavar la ropa interior con exceso de detergente o productos 
perfumados. Pensar en el uso de un proceso en que haya 
varios periodos de exprimido con agua fría para eliminar 
cualquier detergente residual 

Pensar, al dormir por la noche, en el uso de falda pero sin ropa 
íntima para evitar las fricciones y facilitar el secado con aire 


miento comprenden el control de síntomas y evitar la distorsión 
anatómica. A pesar de que se le clasifica como una dermatosis no 
neoplásica, se ha demostrado que las mujeres con liquen escleroso 
tienen un mayor riesgo de cánceres de la vulva. En 4 a 6% de 
las personas con enfermedad estable, se produce la transformación 
cancerosa dentro del liquen escleroso. La atipia celular histoló- 
gica antecede al diagnóstico de carcinoma invasor espinocelular. 
Con tal base, se recomienda cada 6 a 12 meses la vigilancia de las 
mujeres con liquen escleroso por el resto de la vida. Es importante 
tomar material de biopsia en las lesiones con síntomas persistentes, 
tanto de las nuevas como de las cambiantes (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008; Goolamali, 1974). 


Enseñanza para la paciente. Al igual que se hace en todas las 
vulvopatías, las recomendaciones de higiene se orientan a llevar 
al mínimo la irritación cutánea, de origen químico y mecánico 
(cuadro 4-3). El carácter crónico del liquen escleroso y el hecho 
de no haber curación induce emociones de muy diversa índole. En 
Estados Unidos, algunos grupos dedicados a este problema brindan 
apoyo psicológico, parecido al del portal www.lichensclerosus.org 


Corticoesteroides. El tratamiento de primera elección para este 
liquen es la aplicación de un preparado ultrapotente de corticoeste- 
roides, como el propionato de clobetasol al 0.05% o el propionato 
de halobetasol al 0.05%. Algunos médicos prefieren pomadas y no 
cremas, por sus mínimas propiedades alergénicas (cuadro 4-4). A 
pesar de los riesgos teóricos de adrenocorticodepresión y síndrome 
de Cushing yatrógeno si se usa en grandes dosis por largo tiempo, 
el propionato de clobetasol posee propiedades antiinflamatorias, 
antipruríticas y vasoconstrictoras eficaces (Paslin, 1996). 

El comienzo del tratamiento luego de dos años de haber comen- 
zado los síntomas suele evitar la aparición de cicatrices indelebles. 
No hay aceptación unánime del empleo tópico de corticoesteroides 
como esquema terapéutico. Sin embargo, el esquema actual de la 
British Association of Dermatologists incluye la aplicación de propio- 
nato de clobetasol al 0.05% una vez por las noches, durante cua- 
tro semanas, a la que seguirá la administración en noches alternas 
(c/48 h) durante cuatro semanas y, por último, la aplicación dos 
veces por semana durante cuatro semanas (Neill, 2002). Después 
de este tratamiento inicial, son variables las recomendaciones para 
la fase de sostén y van desde la disminución gradual de las dosis de 
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CUADRO 4-4. Guía para la aplicación de fármacos locales 


Clase de 
corticoesteroide 


Nombre genérico 


Dipropionato de alclometasona al 0.05% 
Valerato de betametasona al 0.01% 
Acetónido de fluocinolona al 0.01% 
Hidrocortisona base o acetato al 1, 2.5% 


Baja potencia 


Valerato de betametasona al 0.1% 
Desonida al 0.05% 

Acetónido de fluocinolona al 0.025% 
Flurandrenólido al 0.025, 0.05% 
Fluticasona al 0.005, 0.05% 

Butirato de hidrocortisona al 0.1% 
Valerato de hidrocortisona al 0.2% 
Furoato de mometasona al 0.1% 
Prednicarbato al 0.1% 

Triamcinolona al 0.025, 0.1% 


Potencia intermedia 


Amcinónido al 0.1% 

Dipropionato de betametasona al 0.05% 
Desoximetasona al 0.05, 0.25% 
Diacetato de diflorasona al 0.05% 
Fluocinónido al 0.05% 

Acetónido de fluocinolona al 0.2% 
Halcinónido al 0.1% 

Triamcinolona al 0.5% 


Potencia alta 


Ultrapotentes 
al 0.05% 


Propionato de clobetasol al 0.05% 
Diflorasona al 0.05% 
Propionato de halobetasol al 0.05% 


corticoesteroides hasta las aplicaciones “según sean necesarias”, de 
forma constante una o dos veces por semana. En el curso del trata- 
miento inicial, algunas mujeres necesitan antihistamínicos orales o 
la aplicación del gel de lidocaína al 2%, en particular en la noche, 
para aplacar el prurito. 

Los corticoesteroides también pueden inyectarse en áreas afec- 
tadas. Se realizó un estudio con ocho pacientes en el cual se valoró 
la eficacia de la infiltración intralesional de 25 a 30 mg de hexace- 
tónido de triamcinolona una vez al mes, divididos por igual en uno 
y otro lados, durante un total de tres meses. Las calificaciones de 
intensidad disminuyeron en todas las categorías, incluidos sínto- 
mas, aspectos a simple vista y datos histopatológicos (Mazdisnian, 


1999). 


Otros fármacos tópicos. La crema de estrógeno no constituye 
un medicamento de primera elección contra el liquen escleroso. 
Sin embargo, conviene añadirla al plan terapéutico contra cambios 
atróficos en menopáusicas, fusión de labios y dispareunia. 


Dipropionato de betametasona aumentado, 


Dosis (aplicación de 
una capa delgada) 
c/12hoc/8h 

c/24 ho c/12 h 
c/12 hoc/3 h 

c/8 hoc/6 h 


Presentaciones en el comercio 


Crema, pomada 

Crema, loción 

Solución 

Al 1% (se obtiene sin prescripción) u 
otras marcas comerciales al 1 y 
2.5% (crema, pomada o loción) 


Crema, loción, pomada c/24hoc/12 h 
Crema, pomada, loción c/12 hoc/3 h 
Crema, pomada c/12hoc/3 h 
Crema, pomada c/12hoc/3 h 
Pomada al 0.005%, crema al 0.05% c/24 ho c/12 h 
Crema, pomada, solución c/12hoc/8 h 
Crema, pomada c/12hoc/8 h 
Crema, pomada, loción c/24 h 

Crema, pomada c/12 h 

Crema, pomada, loción c/12 h 

Crema, pomada, loción c/12hoc/8 h 
Crema c/24 ho c/12 h 
Crema c/12 h 

Crema c/12hoc/6h 
Crema, gel, pomada c/12 hoc/3 h 
Crema c/12 hoc/3 h 
Crema, pomada, solución c/24hoc/8 h 
Crema, pomada c/8ho.c/6 h 
Pomada, gel c/24 ho c/12 h 
Crema, gel, pomada c/12 h 

Pomada c/12hoc/6h 
Crema, pomada c/12 h 


Los retinoides sólo han de utilizarse en casos graves y resistentes 
de liquen escleroso o para mujeres que no toleran los corticoeste- 
roides ultrapotentes. La tretinoína tópica reduce la hiperquerato- 
sis, mejora los cambios displásicos, estimula la síntesis de colágena 
y glucosaminoglucanos e induce la angiogénesis local (Eichner, 
1992; Kligman, 1986a, 1986b; Varani, 1989). Virgili er al. (1995) 
valoraron los efectos de la aplicación local de tretinoína al 0.025% 
una vez al día, durante cinco días a la semana, en el transcurso de 
un año. En >75% de las pacientes, se detectó remisión completa 
de los síntomas. Sin embargo, >25% de las pacientes presentaron 
irritación de la piel, situación frecuente con el uso de retinoides. 

El tacrolimús y el pimecrolimús son inhibidores tópicos de 
calcineurina que poseen efectos antiinflamatorios e inmunomo- 
duladores. Su uso está indicado en casos de eccema moderado o 
intenso y con ellos se han obtenido buenos resultados en el trata- 
miento del liquen escleroso (Goldstein, 2011; Hengge, 2006). Aún 
más, ambos fármacos en comparación con los corticoesteroides 
tópicos, en teoría disminuyen el riesgo de atrofia de la piel por- 
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que no alteran la síntesis de colágena (Assmann, 2003; Kunstfeld, 
2003). Sin embargo, ante las dudas planteadas por la Food and 
Drug Administration (FDA) en cuanto a su vínculo con cánceres 
diversos, los médicos deben tener enorme cuidado cuando admi- 
nistren dichos fármacos por largo tiempo (U.S. Food and Drug 
Administration, 2010). 


Tratamiento fotodinámico. Los investigadores han valorado los 
efectos de la fototerapia después del tratamiento preliminar con 
ácido 5-aminolevulínico en una serie pequeña de 12 posmenopáu- 
sicas con liquen escleroso avanzado. Se observaron disminuciones 
notables en los síntomas de ellas y mejoría ininterrumpida incluso 
durante nueve meses (Hillemanns, 1999). 


Cirugía. Las intervenciones quirúrgicas deben usarse sólo en los 
casos de secuelas graves y no constituyen el tratamiento primario 
del liquen escleroso no complicado. En la estenosis del introito, 
Rouzier ez al. (2022) señalaron mejoría notable en la dispareunia 
y en la calidad del coito, con la realización de la perineoplastia 
(Sección 41-22). Después de muchas de las correcciones quirúrgi- 
cas de la estenosis del introito, se recomienda dilatación vaginal y 
aplicación de corticoesteroides. 

Si surgieron adherencias en el clítoris, cabe usar la disección 
quirúrgica para liberar el “prepucio” del glande. La reaglutinación 
se puede evitar con la aplicación nocturna de pomada de corticoes- 
teroides ultrapotentes (Goldstein, 2007). 


Dermatosis inflamatorias 


Dermatitis por contacto. Una sustancia irritante primaria o un 
sustrato alérgico pueden ocasionar inflamación de la piel vulvar, la 
anomalía llamada dermatitis por contacto (fig. 4-4); el trastorno es 
frecuente y en casos inexplicables de prurito e inflamación vulvar, 
en 54% de las pacientes se diagnostica dermatitis irritante por con- 
tacto (Fischer, 1996). 

La dermatitis irritante por contacto prácticamente se manifiesta 
por ardor y comezón inmediatas, con la exposición al agente lesivo. 
A diferencia de ello, las personas con dermatitis alérgica por con- 
tacto tienen un prurito de comienzo tardío y evolución intermi- 
tente y también eritema, edema y vesículas o ampollas localizadas 
(Margesson, 2004). Los datos de la anamnesis detallados facilitan 
la diferenciación entre las dos entidades patológicas. Quizá sea útil 
para identificar alcoholes, antisépticos o compuestos tensoactivos 
de uso reciente (cuadro 4-1) (Crone, 2000; Fisher, 1973; Marren, 
1992), el interrogatorio sobre nuevas “rutinas” de higiene, produc- 
tos de cuidado personal, duchas, técnicas anticonceptivas, fárma- 
cos tópicos o perfumes. 

En el caso de la dermatitis alérgica por contacto, la prueba del 
parche tal vez sea útil para identificar el alergeno o alergenos cau- 
sales. Hay que excluir trastornos coexistentes, como candidosis, 
psoriasis, dermatitis seborreica y carcinoma espinocelular, por el 
uso adecuado de cultivos y biopsia. 

Los tratamientos de las dos entidades patológicas comprenden 
eliminar los agentes patógenos, restaurar la barrera natural de la 
piel, aplacar la inflamación e interrumpir el rascado (cuadro 4-5) 
(Farage, 2004; Margesson, 2004). 


Intertrigo. La fricción entre dos superficies húmedas cutáneas 
que están frente a frente origina este problema crónico. Muy a 
menudo aparece en los pliegues genitocrurales, pero los cambios 
cutáneos también se identifican en las regiones inguinales e inter- 


FIGURA 4-4. Dermatitis vulvar por contacto. Se identifican los sitios 
de contacto del agente lesivo en la forma de eritema simétrico de la 
vulva. 


glúteas. El cuadro patológico se complica con infecciones bacteria- 
nas y micóticas sobreañadidas. 

La fase eritematosa inicial, sin tratamiento, evoluciona a un 
cuadro de inflamación intensa, como exantemas, exudados, grie- 
tas, maceración y costras (Mistiaen, 2004). Los síntomas abarcan 
de manera típica ardor y prurito. En el caso del intertrigo de vieja 
fecha, pueden surgir hiperpigmentación y cambios verrugosos. 

El tratamiento comprende utilizar sustancias secantes, como el 
almidón de maíz y aplicar corticoesteroides poco potentes en la 


CUADRO 4-5. Tratamiento de la dermatitis vulvar por contacto 


1. Interrumpir el uso de sustancias dañinas o prácticas o ambas 


2. Corregir la función de barrera cutánea vulvar 
a. Baño de asiento dos veces al día con agua sencilla 
b. Aplicar vaselina simple 


3. Tratar cualquier infección primaria 
a. Antimicóticos orales 
b. Antibióticos orales 


4. Aplacar la inflamación 
a. Corticoesteroides tópicos dos veces al día durante una 
a tres semanas 
i. Pomada de propionato de clobetasol al 0.05% 
li. Pomada de triamcinolona al 0.1% 
b. Corticoesteroides sistémicos contra la irritación intensa 


5. Interrumpir el círculo vicioso de prurito-rascado 
a. Compresas frías (no aplicar hielo porque puede dañar la piel) 
b. Yogur simple frío en una toallita de papel durante 5 a 10 min 
c. Pensar en SSRI (sertralina, 50 a 100 mg ingeridos una 
vez al día) o un antihistamínico (hidroxicina, 25 mg 
ingeridos tres a cuatro veces al día) 


SSRI (selective serotonin reuptake inhibitor), inhibidor selectivo de la 
recaptación de serotonina. 
Adaptado con autorización de Margesson, 2004. 
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zona inflamada. Si no se alivian los cambios de la piel, habrá que 
pensar en la posibilidad de dermatitis seborreica, psoriasis, der- 
matitis atópica, pénfigo vegetante o incluso sarna. En caso de que 
surja infección sobreañadida con bacterias o levaduras, está justifi- 
cado el tratamiento basado en cultivos. 

Para evitar brotes repetitivos, se insta a las pacientes obesas a 
perder peso. Otras recomendaciones preventivas son usar ropas 
laxas y ligeras hechas de fibras naturales (Janniger, 2005). 


Eccema atópico. La dermatitis atópica que de forma clásica 
surge en los primeros cinco años de vida, tiene como manifesta- 
ción inicial el prurito intenso, que sigue una evolución crónica y 
recurrente. En la exploración, se identifican zonas exfoliativas con 
grietas. Los pacientes con dicho eccema más adelante pueden pre- 
sentar rinitis alérgica y asma (Spergel, 2003). 

Para controlar las exacerbaciones, se utilizan corticoesteroides e 
inmunomoduladores tópicos, como el tacrolimús (Leung, 2004). 
En caso de sequedad de la piel, se obtiene algún alivio con la hidra- 
tación local a base de emolientes y aceite para baño. 


Psoriasis. Se sabe que 1 a 2% de la población estadounidense 
padece psoriasis (Gelfand, 2005). En esta entidad patológica, en las 
caras extensoras de las extremidades se observan manchas (placas) 
rojas y gruesas con escamas plateadas. A veces, las lesiones aparecen 
en el monte de Venus o los labios mayores (fig. 4-5). La psoriasis 
se exacerba con tensiones nerviosas excesivas y menstruación y hay 
remisiones durante los meses cálidos y en el embarazo. El prurito 
puede llegar al mínimo o desaparecer y el trastorno suele ser diag- 
nosticado por las solas manifestaciones cutáneas. 

Se cuenta con algunos tratamientos contra la psoriasis y los 
corticoesteroides tópicos se usan de forma amplia por su eficacia 
y rapidez. Los preparados de gran potencia se aplican en zonas 
afectadas dos veces al día durante dos a cuatro semanas, para luego 
disminuir a una aplicación semanal. La respuesta cada vez menor 
y la atrofia de la piel son desventajas posibles del empleo a largo 


FIGURA 4-5. Psoriasis. En la vulva, se detectan zonas (placas) eleva- 
das. (Fotografía proporcionada por el Dr. Saly Thomas.) 


plazo. Un dermatólogo trata mejor los casos persistentes. Los aná- 
logos de vitamina D, como el calcipotrieno, a pesar de tener una 
eficacia similar a la de los corticoesteroides potentes, a menudo 
ocasiona irritación local pero no la atrofia cutánea (Smith, 2006). 
Con la fototerapia se obtiene alivio a corto plazo, pero los planes 
a largo plazo obligan a que se siga una estrategia multidisciplina- 
ria (Griffiths, 2000). La psoriasis es un trastorno autoinmunita- 
rio mediado por linfocitos “T' en que las citocinas proinflamatorias 
inducen la proliferación de queratinocitos y células endoteliales. 
Se dispone de algunos productos biológicos inmunomoduladores 
aprobados en Estados Unidos por la EDA e incluyen infliximab, 
adalimumab, etanercept, alefacept y ustekinumab (Smith, 2009). 


Liquen plano 


Incidencia y causas. El liquen plano, un trastorno poco común, 
abarca las superficies cutáneas y las mucosas. Afecta por igual a 
varones y mujeres entre 30 y 60 años de vida (Mann, 1991). A 
pesar de que no se conocen en detalle los aspectos de su fisiopatolo- 
gía, se piensa que en ella interviene la autoinmunidad de linfocitos 
T dirigida contra los queratinocitos basales (Goldstein, 2005). El 
liquen plano en la vulva puede asumir inicialmente una de tres 
variantes: 1) erosiva; 2) papuloescamosa, o 3) hipertrófica. De ellas, 
el liquen plano erosivo es la modalidad vulvovaginal más común 
y la variante más difícil de tratar. El liquen mencionado puede ser 
causado por fármaco y se ha dicho que en su patogenia intervienen 
antiinflamatorios no esteroideos, antagonistas 8, metildopa, peni- 
cilamina y derivados de la quinina. 


Diagnóstico. En el cuadro 4-6 se resumen las entidades patológi- 
cas que más a menudo se parecen al liquen plano. En la inspección, 
de forma clásica las pápulas son polígonos eritematosos o violáceos 
brillantes, aplanadas y brillosas muy a menudo en el tronco, la 
mucosa y el vestíbulo de la boca o en las superficies fexoras de las 
extremidades (Goldstein, 2005; Zellis, 1996). Junto con las pápu- 
las, aparecen con frecuencia estrías blancas y en entramado (estrías 
de Wickham) y pueden surgir en la mucosa del vestíbulo de la boca 
(fig. 4-6). De modo típico, las mujeres señalan secreción vaginal 
crónica con intenso prurito vulvovaginal, dolor urente, dispareunia 
y expulsión de sangre después del coito. Las erosiones profundas y 
dolorosas en la zona posterior del vestíbulo se pueden extender a 
los labios mayores y originar “aglutinación” o que se adhieran. Con 
la introducción del espéculo, la piel de la vulva y la mucosa vaginal 
sangran fácilmente. Las lesiones erosivas ocasionan adherencias y 
sinequias que pueden culminar en obliteración de la vagina. 

Las mujeres en quienes se sospecha liquen plano necesitan una 
revisión dermatológica muy detenida en busca de lesiones extra- 
genitales. Se sabe que 25% de las pacientes con lesiones en la 
boca tendrá afectación vulvovaginal y muchas con el liquen plano 
vulvovaginal erosivo manifestarán afectación de la boca (Pelisse, 
1989). El diagnóstico se confirma por medio de biopsia. 


Tratamiento del liquen plano vulvar. La farmacoterapia sigue 
siendo el tratamiento de primera elección en este trastorno. Como 
aspecto adicional, habrá que hacer recomendaciones de higiene y 
cuidado vulvar, dar apoyo psicológico y no consumir cualquier 
fármaco que ocasione los cambios liquenoides. 

El liquen plano vulvar erosivo se trata inicialmente con pomadas 
de corticoesteroides ultrapotentes, como propionato de clobetasol 
al 0.05% aplicado a diario incluso por tres meses y, después, poco 
a poco se reduce la dosis. Cooper y Wojnarowska (2006) analiza- 
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CUADRO 4-6. Entidades patológicas por incluir en el diagnóstico diferencial del liquen plano 


Clase del liquen plano Trastorno semejante 


Liquen plano erosivo Liquen escleroso 
Penfigoide vulgar o penfigoide 
benigno de mucosas 


Enfermedad de Behcet 


Vulvitis con plasmacitos 

Eritema multiforme mayor-síndrome 
de Stevens-Johnson 

Vaginitis inflamatoria descamativa 


Liquen plano 
papuloescamoso 


Molusco contagioso 
Verrugas genitales 


Liquen plano hipertrófico Carcinoma espinocelular 


Signos patognomónicos del trastorno semejante 


U 


ZO 


S 


ara; no hay 
íntomas sistémicos 


o hay afectación de vagina; se confirma por medio del estudio 


histológico 


Jlceras erosivas superficiales con afectación rara de la vagina; la 


imagen histológica inmunofluorescente confirma el diagnóstico 
(Nota: hay que practicar biopsia del epitelio normal adyacente) 


o hay afectación vaginal; a veces hay anomalías oculares; la 


inflamación es perivascular 
esiones bucales 


Secreción vaginal con pH muy alto, capas de células blancas y 


Confirmación 


células parabasales 


por biopsia 


Confirmación por biopsia 


Confirmación 


por biopsia 


Con autorización de Goldstein, 2005; Kaufman, 1974 y Moyal-Barracco, 2004a. 


ron de forma prospectiva la valoración clínica de 114 mujeres con 
liquen plano erosivo a quienes se aplicaron corticoesteroides ultra- 
potentes. A pesar de que >70% de ellas presentó una respuesta 
satisfactoria a la aplicación del producto dos veces al día durante 
tres meses seguida de una fase de sostén, sólo 9% logró la remisión 
completa. Como otra posibilidad, los mismos investigadores estu- 
diaron un preparado que contenía butirato de clobetasol al 0.05%, 
oxitetraciclina al 3% y nistatina a razón de 100 000 U/g y corro- 
boraron su eficacia. A pesar de que la cohorte de tratamiento fue 
menor, >90% de las mujeres tratadas no tenía síntomas después 
de las medidas terapéuticas iniciales. 


FIGURA 4-6. Liquen plano de la boca. Las lesiones en la mucosa 
se manifiestan a menudo en la forma de estrías blanquecinas (en 
enrejado [estrías de Wickham])), aunque también aparecen pápulas o 
placas blancas, erosiones o vesículas. Las lesiones afectan de manera 
predominante la mucosa vestibular, la lengua y las encías. (Fotografía 
proporcionada por el Dr. Edward Ellis.) 


Otros fármacos que han resultado beneficiosos en series con 
pocas pacientes han sido los corticoesteroides sistémicos, las poma- 
das de tacrolimús y de ciclosporina tópicas y los retinoides orales 
(Byrd, 2004; Eisen, 1990; Hersle, 1982; Morrison, 2002). 


Tratamiento del liquen plano vaginal. Anderson er al. (2002) 
observaron que brindó alivio la aplicación de corticoesteroides en 
forma de óvulos vaginales que contenían 25 mg de hidrocortisona, 
que se utilizaban para tratar las hemorroides. De manera específica, 
se usaron los óvulos dos veces al día con disminución gradual de la 
dosis para conservar la remisión sintomática y, con este esquema, 
75% de las mujeres tratadas tuvo mejoría sintomática y clínica. En 
el caso de las pacientes que no respondieron de forma satisfactoria, 
las farmacias que preparan productos medicinales pueden elaborar 
un óvulo con 100 mg de hidrocortisona. Es necesario administrar 
con gran prudencia los corticoesteroides potentes, porque su absor- 
ción sistémica puede culminar en adrenocorticosupresión (Moyal- 
Barracco, 2004a). La combinación de corticoesteroides locales y 
el empleo de un dilatador vaginal pueden restaurar la función del 
coito en mujeres con sinequias vaginales moderadas. En caso de ser 
ineficaces los productos tópicos, es posible modular los síntomas 
(Moyal-Barracco, 2004a) con tratamiento general a base de 40 a 
60 mg de prednisona diarios incluso por cuatro semanas. No se 
han estudiado en detalle otros fármacos de acción sistémica, pero 
el empleo de metotrexato, hidroxicloroquina y mofetilo micofe- 
nolato por parte de personal asistencial conocedor de su empleo, 
según señalamientos, ha sido eficaz dentro de un esquema multi- 
disciplinario (Eisen, 1993; Frieling, 2003; Lundqyvist, 2002). La 
adhesiólisis quirúrgica es una técnica de último recurso. El liquen 
plano vulvovaginal es una enfermedad crónica recurrente en la 
que es posible mejoría sintomática, pero casi no se obtiene control 
completo de ella. 


Hidradenitis supurativa. Es una enfermedad crónica que se 
manifiesta por lesiones papulosas recurrentes que pueden culminar 
en abscesos, formación de fístulas y cicatrices de forma predomi- 
nante en la piel que tiene glándulas apocrinas (fig. 4-7). En orden 
de frecuencia, las zonas afectadas incluyen axilas; piel inguinal, 
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FIGURA 4-7. Hidradenitis supurativa. A. En la axila, se advierten las “depresiones” cutáneas generadas por las cicatrices de infección e inflamación 


previas. (Con autorización de Wolff 2009.) B. Monte de Venus con mú 


perianal y perineal; regiones inframamarias y piel retroauricular. 
Se caracteriza por inflamación y obstrucción crónicas de folícu- 
los cutáneos y, más adelante, formación de abscesos subcutáneos, 
engrosamiento de la piel y deformidades. De manera caracterís- 
tica, los abscesos forman fístulas, ante la infección polimicrobiana 
sobreañadida, por intervención de la flora cutánea normal, al 
parecer es independiente del proceso patológico primario (Brook, 
1999; Jemec, 1996). La desfiguración y la expulsión constante y 
por largo tiempo de material purulento pueden ser un hecho físico, 
emocional y sexual devastador. 

Se desconoce el origen de la hidradenitis supurativa. Más de 25% 
de las pacientes señala antecedentes familiares de la enfermedad y 
se ha planteado la hipótesis de un mecanismo de herencia auto- 
sómico dominante (der Werth, 2000). A pesar de que Mortimer 
et al. (1986) detectaron mayores concentraciones plasmáticas de 
andrógenos en mujeres con la hidradenitis mencionada, otros estu- 
diosos no han podido repetir dicho hallazgo (Barth, 1996). 

El tratamiento de los casos tempranos incluye la aplicación de 
antibióticos orales y de compresas calientes. De forma individual, 
los antibióticos apropiados ingeridos por largo tiempo y sus dosis 
son: tetraciclina, 500 mg dos veces al día; eritromicina, 500 mg 
dos veces al día; doxiciclina, 100 mg dos veces al día o minociclina, 
100 mg dos veces al día. También puede ser eficaz la solución 
de clindamicina al 1% aplicada dos veces al día (Jemec, 1998). 
En fecha reciente, se observó que era eficaz un ciclo de 10 sema- 
nas con 300 mg de clindamicina dos veces al día, a la cual se 
agregó rifampicina a razón de 600 mg dos veces al día (Gener, 
2009). 

Como Rhode ez al. (2008) plantearon en una revisión, según 
notificaciones, otras muchas modalidades terapéuticas han tenido 
eficacia variable; éstas incluyen acetato de ciproterona (antiandró- 
geno que se distribuye en Europa), corticoesteroides, isotretinoína, 
ciclosporina e infliximab. Las modalidades extramédicas incluyen 
láser y fototerapia. En los casos resistentes y graves, se necesita a 
veces la extirpación quirúrgica que suele abarcar la ablación extensa 
de la vulva y las áreas vecinas. Suelen requerirse las técnicas de 
cirugía plástica para obturar los defectos grandes que se generan. 


tiples pústulas húmedas y piel con cicatrices y engrosamiento. 


Por desgracia, después de la intervención quirúrgica puede haber 
recurrencias locales. 


Úlceras aftosas. Prácticamente 25% de mujeres en el segundo y 
el tercer decenios de la vida presenta estas lesiones autolimitadas de 
la mucosa. De manera clásica, las úlceras aftosas que aparecen 
en la mucosa no queratinizada de la boca también pueden surgir 
en superficies vulvovaginales. Las lesiones son dolorosas y pueden 
desaparecer en unos cuantos meses, 

Se desconoce el origen de las úlceras aftosas, pero algunos estu- 
diosos plantean la posibilidad de que provengan de un daño en las 
células epiteliales, mediado por mecanismos inmunitarios (Rogers, 
1997). Otros elementos desencadenantes descritos incluyen trau- 
matismos, infecciones, fluctuación hormonal y deficiencias nutri- 
cionales de vitamina B,,, ácido fólico, hierro o cinc (Torgerson, 
2006). A pesar de que las úlceras normalmente desaparecen por sí 
solas, las lesiones persistentes pueden ocasionar cicatrices dolorosas 
(Rogers, 2003). 

Los corticoesteroides tópicos de gran potencia se utilizan desde 
el comienzo de las úlceras; cabe utilizar las formulaciones orales 
para disminuir la inflamación en casos resistentes a los corticoeste- 
roides tópicos. Por último, se ha demostrado la eficacia de colqui- 
cina, dapsona y talidomida. 


Manifestaciones vulvares de trastornos 
generalizados 


Las enfermedades sistémicas al inicio pueden manifestarse en la 
mucosa vulvar o vaginal en la forma de lesiones ampollosas, sólidas 
o ulceradas. Ejemplo de ellas serían el lupus eritematoso sistémico, 
el eritema multiforme (síndrome de Stevens-Johnson), el penfi- 
goide y la sarcoidosis. Por lo regular, bastan los datos de la anam- 
nesis y la exploración física meticulosas para vincular las lesiones 
en genitales con cuadros preexistentes. Sin embargo, el estudio de 
material de biopsia de las lesiones vulvovaginales puede orientar 
hacia un diagnóstico nuevo e inesperado si el trastorno no se ha 
manifestado en otras zonas del cuerpo. 
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Acantosis nigricans 


Ésta se caracteriza por zonas (placas) con márgenes indefinidos, de 
carácter verrugoso, pardas a negras. Los cambios de manera típica 
se localizan en pliegues de la piel, en particular en cuello, las axilas 
y los pliegues genitocrurales (fig. 17-6). 

La acantosis nigricans suele vincularse con trastornos como 
obesidad, diabetes mellitus y síndrome de ovario poliquístico. Por 
ello, si las manifestaciones de las entidades patológicas anteriores 
se acompañan de acantosis nigricans, está justificada la detección 
sistemática adecuada. Como elemento común de las tres enferme- 
dades, según se piensa, la resistencia a la insulina con hiperinsuline- 
mia compensadora induce el engrosamiento cutáneo propio de la 
acantosis nigricans. La insulina se liga a los receptores del factor de 
crecimiento similara la insulina (1GE, insulin-likegrowth factor) y ori- 
gina proliferación de queratinocitos y fibroblastos dérmicos (Cruz, 
1992; Hermanns-Le, 2004). Con menor frecuencia, la acantosis 
nigricans es ocasionada por otros trastornos con resistencia insulí- 
nica o de factores de crecimiento de fibroblastos (Higgins, 2008). 

El tratamiento de la acantosis nigricans no ha sido valorado en 
estudios con asignación al azar. Sin embargo, las lesiones pueden 
mejorar si la persona disminuye de peso y con ello aminora la resis- 
tencia a la insulina. Aún más, en quienes se administró metformina 
para control de la glucemia, se demostró mejoría en la acantosis 
nigricans (Romo, 2008). 


Enfermedad de Crohn 


Se sabe que incluso 33% de mujeres con la enfermedad mencio- 
nada muestran afectación anogenital que de manera típica abarca 
los pliegues inguinales, genitocrurales e interlabiales. Estas lesio- 
nes pueden anteceder a las manifestaciones del tubo digestivo y el 
edema quizá constituya la primera manifestación vulvar. Las lesio- 
nes ulteriores pueden abarcar las úlceras características “cortadas a 
pico” con abscesos y también fístulas de las lesiones de la zona infe- 
rior del aparato genitourinario, que van al ano y al recto (fig. 4-8). 

El tratamiento de la enfermedad de Crohn del tubo digestivo 
suele beneficiar a la mujer con lesiones externas de la misma enfer- 
medad. Las lesiones vulvares sin relación con la actividad de la 
enfermedad del tubo digestivo puede mejorar con corticoesteroides 
tópicos o intralesionales o metronidazol tópico. La intervención 


FIGURA 4-8. Enfermedad de Crohn de la vulva. En este tipo de enfer- 


medad, suelen identificarse úlceras “de corte nítido” en los pliegues 
genitocrurales y el perineo. (Fotografía proporcionada por el Dr. F. 
Gary Cunningham.) 


quirúrgica extensa de genitales puede evitarse o diferirse con los 
cuidados vulvares apropiados, la nutrición y la colaboración muy 
cercana con un gastroenterólogo. En caso de que el tratamiento 
quirúrgico sea necesario, se intenta extirpar los trayectos fistulo- 
sos individuales. La vulvectomía total se utiliza sólo en casos de 
enfermedad extensa. Sea cual sea el tratamiento, la recurrencia es 
frecuente. 


Enfermedad de Behcet 


Ésta es una vasculitis sistémica crónica y rara, que muy a menudo 
afecta a personas entre los 20 y los 39 años, con antepasados asiá- 
ticos y del Oriente Cercano. La enfermedad se caracteriza por 
lesiones mucocutáneas (de ojos, boca y genitales) y la vasculitis 
sistémica acompañante. Las úlceras de boca y genitales tienen un 
aspecto similar al de las aftosas y casi siempre se curan en 7 a 10 
días. Sin embargo, el dolor que las acompaña puede ser debilitante. 
El tratamiento de las lesiones se asemeja al de las úlceras aftosas. 

Se desconoce el origen exacto de la enfermedad de Behget, pero 
se sospecha la participación de factores genéticos e infecciosos. La 
vasculitis predomina en el cuadro patológico pero también puede 
afectar cerebro, tubo digestivo, articulaciones, pulmones y grandes 
vasos. Con tal base, en pacientes con sospecha de padecer enferme- 
dad de Behcet, se recomienda consulta con un reumatólogo para la 
práctica de estudios adicionales y tratamiento. 


Trastornos de la pigmentación 


En todo tacto ginecológico, es indispensable revisar con cuidado 
la pigmentación de la piel. En la práctica clínica, por lo común 
se observan variaciones benignas, en especial en mujeres con piel 
oscura. Las zonas de hiperpigmentación por lo regular se detectan 
en los labios menores y la horquilla; tienden a ser bilaterales, simé- 
tricas y uniformes en tono y textura. Con la distensión suave, hay 
atenuación uniforme del color. Las anomalías focales deben des- 
pertar la sospecha de algún cuadro premaligno o maligno y obligar 
inmediatamente a obtener una muestra para biopsia y así evitar un 
retraso innecesario en el diagnóstico. Como se expone en el capí- 
tulo 29, la neoplasia intraepitelial de grado alto y el cáncer invasor 
pueden asumir al principio la forma de lesiones hipopigmentadas 
o hiperpigmentadas, con síntomas o sin ellos. El melanoma ocupa 
el segundo lugar en frecuencia entre los cánceres de la vulva y sus 
características se exponen en el capítulo 31 (pág. 803). 


Nevo 


Por lo general, los nevos adquiridos aparecen en la adolescencia 
en zonas expuestas a la luz solar, aunque la piel de la vulva no está 
exenta de afectación (Krengel, 2005). A diferencia de ello, pueden 
detectarse nevos congénitos en cualquier superficie cutánea y en 
personas de cualquier edad. Los nevos pigmentados justifican la 
vigilancia minuciosa, porque >50% de todos los melanomas surge 
de nevos preexistentes. 

Los nevos se clasifican en tres grupos primarios: de unión, com- 
puestos e intradérmicos. Los primeros tienen <1 cm de diámetro, 
son planos, con mínima elevación superficial y derivan de mela- 
nocitos intraepidérmicos. Su color es uniforme y los bordes están 
perfectamente definidos. Este tipo de nevo es el que tiene mayores 
probabilidades de transformarse en cáncer. Los nevos compues- 
tos abarcan la dermis y la epidermis. Las lesiones muestran bordes 
regulares y su diámetro varía de 4 a 10 mm. Conforme transcurre 
el tiempo, las lesiones evolucionan y llegan a ser nevos intradérmi- 
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FIGURA 4-9. Vitíligo vulvar. 


cos, que están totalmente dentro de la dermis y que pueden asumir 
forma papulada o pediculada. 

Es importante obtener un fragmento de los nevos vulvares para 
biopsia, según los lineamientos que se plantean para nevos de otros 
sitios corporales. De este modo, los factores que deben inducir a la 
toma inmediata de muestra de biopsia son asimetría, pigmentación 
desigual, bordes irregulares, tener >6 mm de diámetro y erosión 
o grietas. La presencia de ardor o prurito también debe desper- 
tar sospechas. Los nevos por lo demás poco manifiestos obligan 
a un registro descriptivo o fotográfico cuidadoso en el expediente 
clínico y la visita de vigilancia por lo menos cada año hasta que 
parezca que la lesión es estable. Se debe instar a la mujer a que se 
autorrevise la lesión y ella también debe señalar los cambios del 
estado que guarda o sus manifestaciones. 

El tratamiento de los nevos simples es sobre todo conservador, 
con observación minuciosa en mujeres asintomáticas. Conforme se 
tornen palpables las lesiones con irritación y hemorragia ulteriores, 
la extirpación quirúrgica tiene utilidad diagnóstica y terapéutica. 
Vitíligo 
La desaparición de los melanocitos epidérmicos puede originar 
zonas de despigmentación de la piel, trastorno llamado vitíligo 
(fig. 4-9). La prevalencia global del trastorno es de -0.1% y la 
incidencia alcanza su máximo en el segundo decenio de la vida. 
Ningún grupo étnico en particular tiene mayor peligro de presen- 
tar la enfermedad, pero ella puede ser más deformante y agobiante 
en el caso de personas de piel oscura (Grimes, 2005). 

Los factores genéticos, aunque no conocidos en detalle, han 
surgido como una de las causas más frecuentes de vitíligo (Zhang, 
2005). En promedio, 20% de los pacientes tienen por lo menos un 
pariente de primer grado afectado. El vitíligo también puede com- 
partir la patogenia con otros trastornos autoinmunitarios, como 
tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Graves, diabetes mellitus, 
artritis reumatoide, psoriasis y liquen escleroso vulvar (Boissy, 
1997). 

Más a menudo, la despigmentación es generalizada y simétrica, 
aunque la distribución también puede abarcar zonas periféricas 
(extremidades u oídos), ser acrofacial, localizada y segmentaria. Los 
autores han atendido innumerables casos de vitíligo vulvar aislado. 
Diversos progresos terapéuticos contra el vitíligo incluyen la aplica- 
ción de fototerapia B con luz ultravioleta (UV) de banda angosta, 


FIGURA 4-10. Acrocordones vulvares. De forma típica las lesiones son 
pequeñas (flecha) y no necesitan intervención. Los acrocordones vul- 
vares de mayor tamaño (también en parte de esta figura) se extirpan 
por los síntomas mecánicos causados por su tamaño. 


fototerapia “dirigida” e inmunomoduladores tópicos (Grimes, 
2005). Casi todos los casos desaparecen por sí solos y, a veces, 
basta la sola explicación del problema. 


Tumores vulvares sólidos 


Muchos de los tumores con tales características son benignos y 
de aparición local. Con menor frecuencia, las lesiones malignas o 
cancerosas nacen en la vulva y de manera típica son de origen espi- 
nocelular. En contadas ocasiones, los tumores vulvares sólidos apa- 
recen en la forma de metástasis. Con tal base, en muchas neoplasias 
está justificada la obtención de muestra para biopsia si aquéllas no 
fueron identificadas por inspección visual. 


Lesiones epidérmicas y dérmicas 


Acrocordón. Tiene algunos nombres coloquiales; el acrocordón 
es una lesión fibroepitelial polipoide benigna; muy a menudo surge 
en el cuello, la axila y la ingle y su diámetro varía de 1 a 6 mm 
aunque puede ser mucho mayor (fig. 4-10). El acrocordón ha sido 
vinculado con la diabetes mellitus, y la proliferación de fibroblastos 
mediada por insulina quizás explique tal relación (Demir, 2002). 

En la exploración clínica, se advierte que el acrocordón es una 
masa suave, sésil o pediculada, casi siempre del mismo color de 
la piel y sin vello. La fricción traumática puede causar hinchazón 
o úlcera. En caso de irritación crónica o preocupación estética, 
se recomienda la eliminación quirúrgica. Las lesiones de menor 
tamaño, si son sintomáticas, se extirpan fácilmente con anestesia 
local en el consultorio. 


Queratosis seborreica. En ocasiones, se observan manifestacio- 
nes vulvares de la queratosis seborreica en mujeres que también 
tienen lesiones en el cuello, la cara o el tronco. El cuadro clínico 
típico es de lesiones perfectamente circunscritas que sobresalen 
ligeramente, con una superficie áspera y grasienta. Es pequeña la 
posibilidad de que se tornen cancerosas las lesiones de crecimiento 
lento, razón por la cual se plantea la posibilidad de extirparlas en 
caso de que haya molestias. 
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FIGURA 4-11. Siringoma vulvar. De forma típica, las pápulas están 
dispuestas en cúmulos y pueden abarcar todos los labios mayores. Los 
siringomas tienen color de la piel o amarillento y no presentan relación 
anatómica alguna con los folículos pilosos del pubis vecinos. 


Queratoacantoma. Son cánceres de grado bajo y de prolifera- 
ción rápida que nacen en glándulas pilosebáceas. El aspecto inicial 
de las lesiones es de pápulas redondas y firmes que evolucionan 
hasta asumir la forma de un nódulo “cupuliforme” con un cráter 
central. Sin tratamiento, la lesión por lo común desaparece por sí 
sola. Sin embargo, ante su potencial maligno y semejanza con el 
carcinoma espinocelular, se recomienda la extirpación quirúrgica 
con un borde de 3 a 5 mm. 


Siringoma. Es un tumor ecrino benigno (de glándulas sudorípa- 
ras) que aparece más a menudo en el párpado inferior, el cuello y 
la cara. En raras ocasiones, puede aparecer de forma bilateral en la 
vulva, con múltiples pápulas firmes de 1 a 4 mm de diámetro (fig. 
4-11). La imagen clínica del siringoma vulvar no es patognomó- 
nica, pero la biopsia de material vulvar obtenida por sacabocado 
puede corroborar el diagnóstico y descartar la presencia de un cán- 
cer. No se necesita tratamiento. Sin embargo, al haber prurito, 
cabe utilizar corticoesteroides tópicos y antihistamínicos de poten- 


cia intermedia. En mujeres con prurito resistente, puede efectuarse 
la extirpación quirúrgica o la ablación de la lesión. 


Leiomioma 


Los leiomiomas vulvares son masas raras que, en opinión de algu- 
nos expertos, nacen del tejido de fibra lisa dentro del tejido eréctil 
vulvar o de transmigración a través de ligamento redondo. Está 
contraindicada su extirpación quirúrgica para descartar leiomio- 
sarcoma (Nielsen, 1996). 


Fibroma 


Tumor benigno y raro de la vulva que nace de tejidos conjuntivos 
profundos, por la proliferación de fibroblastos. Las lesiones apare- 
cen de manera predominante en los labios mayores y su diámetro 
va de 0.6 a 8 cm. Las lesiones de mayor tamaño suelen tornarse 
pediculadas, con un pedículo largo y pueden causar dolor o dispa- 
reunia. La extirpación quirúrgica está indicada en el caso de lesio- 
nes sintomáticas o si no hay certeza del diagnóstico. 


Lipoma 


Se trata de masas blandas sésiles o pediculadas, de gran tamaño, 
compuestas de adipocitos maduros. Tal como ocurre con los fibro- 
mas, la observación es razonable en caso de que la mujer no señale 
síntomas, aunque, al aparecer, éstos pueden obligar a la extirpa- 
ción quirúrgica. Las lesiones de este tipo no tienen una cápsula 
de tejido conjuntivo fibroso. De ese modo, la disección completa 
puede ser complicada por hemorragia y tal vez necesite una inci- 
sión de mayor tamaño. 


Tejido mamario ectópico 


Éste puede aparecer en las “líneas” o los “paralelos” teóricos de 
tejido lácteo que se extienden en ambos lados desde la axila, por 
la mama, hasta el monte de Venus (fig. 4-12). El tejido extrama- 
mario, a pesar de que casi no se localiza en la vulva, es sensible a 
la acción hormonal y puede hipertrofiarse en reacción al emba- 
razo O las hormonas exógenas. Como dato importante, en dichos 
sitios ectópicos pueden surgir alteraciones mamarias que incluyen 
fibroadenoma, tumor phyllodes, enfermedad de Paget y adenocar- 
cinoma invasor. 


FIGURA 4-12. Tejido mamario ectópico en dos puérperas. A. En la paciente de este caso, no fue necesaria intervención alguna del tejido ectópico 
mamario en la axila. Después de que se interrumpió el amamantamiento, hubo regresión. B. Tejido mamario ectópico en la vulva. La lesión se extirpó 
por molestias de la paciente y, en el comienzo, por no haber certidumbre del diagnóstico. (Fotografía proporcionada por el Dr. Joseph Fitzwater.) 
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Quistes vulvares 


Quistes y abscesos del conducto de la glándula 
de Bartholin 


Fisiopatología. El moco producido para humedecer la vulva es 
generado en parte en las glándulas de Bartholin. La obstrucción 
del conducto de dichas glándulas es frecuente y puede surgir como 
consecuencia de infecciones, traumatismos, cambios en la consis- 
tencia del moco o angostamiento congénito de los conductos. Sin 
embargo, casi nunca se identifica la causa primaria. 

En algunos casos, el contenido del quiste se infecta y forma abs- 
cesos; estos últimos tienden a aparecer en poblaciones con perfiles 
demográficos similares a las personas con gran riesgo de presentar 
infecciones de transmisión sexual (Aghajanian, 1994). En el pasado, 
se suponía que las mujeres con quistes en el conducto de ambas 
glándulas de Bartholin estaban infectadas por Neisseria gonorrhoeae. 
Sin embargo, algunos estudios han demostrado un espectro más 
amplio de microorganismos que causan los quistes y los abscesos. 
De manera específica, Tanaka et al. (2005) estudiaron a 224 muje- 
res y aislaron en promedio dos especies bacterianas por caso. Como 
dato adicional, la mayor parte provino de bacterias aeróbicas de 
las cuales la más común fue Escherichia coli. Sólo en cinco casos se 
detectaron N. gonorrhoeae o Chlamydia trachomatis. 


Manifestaciones clínicas. Casi todos los quistes del conducto 
de la glándula de Bartholin son pequeños y no causan síntomas, 
salvo molestias menores durante la fase de excitación sexual (fig. 
4-13). Sin embargo, si alcanzan mayor tamaño o se infectan, la 
mujer puede señalar dolor intenso en la vulva que impide la loco- 
moción, estar sentada o la actividad sexual (fig. 3-27). 

En la exploración física, de forma típica los quistes se manifies- 
tan en un solo lado, son redondos u ovoides y fluctuantes o tensos. 
Si están infectados, a su alrededor presentan eritema y duelen a la 
palpación. La masa por lo común está en la zona inferior de los 
labios mayores o del vestíbulo. Muchos quistes y abscesos origi- 
nan asimetría de labios, pero los de menor tamaño se detectan a 
veces sólo por palpación. Los abscesos en la glándula de Bartholin, 
a punto de la descompresión espontánea, presentan una zona de 
reblandecimiento que muy probablemente se romperá. 


FIGURA 4-13. Quiste del conducto de Bartholin que tiene aspecto de 
masa asimétrica que sobresale en la porción inferior y derecha del 
vestíbulo. 


Tratamiento. Los quistes pequeños y asintomáticos en el con- 
ducto de la glándula de Bartholin no necesitan intervención 
alguna, salvo cierta medida para descartar neoplasias en mujeres 
>40 años de edad. Un quiste asintomático puede atenderse con 
varias técnicas, las cuales incluyen incisión y drenaje (18D), mar- 
supialización y extirpación de la glándula, que se describen e ilus- 
tran en las Secciones 41-18 a 41-20. Los abscesos son tratados con 
incisión y drenaje o marsupialización. 


Cánceres. Después de la menopausia, los quistes y los abscesos 
del conducto de la glándula de Bartholin aparecen rara vez y, en 
tales casos, habrá que sospechar la posibilidad de neoplasias. Sin 
embargo, son raros los carcinomas de dicha glándula y su inciden- 
cia es de —0.1 por 100 000 mujeres (Visco, 1996). Casi todos son 
carcinomas epidermoides o adenocarcinomas (Copeland, 1986). 
Dada la rareza de dichos cánceres, de forma típica no está indicada 
la extirpación de la glándula de Bartholin. Como otra posibilidad, 
en mujeres que tienen >40 años de vida, por medio del drenaje del 
quiste y el estudio de biopsia de zonas sospechosas de su pared, se 
podrá descartar la existencia de cáncer (Visco, 1996). 


Quiste y absceso de la glándula de Skene 


La oclusión del conducto de esta glándula puede ocasionar agran- 
damiento quístico y posible formación de absceso. Como es 
costumbre, las lesiones comentadas se identifican durante la explo- 
ración física. Los quistes de la glándula de Skene no comunican 
con el interior de la uretra y su contenido no es compresible. De 
manera característica, tales cúmulos están en la zona distal de la 
uretra y a menudo deforman el meato, situación diferente a lo que 
ocurre con muchos de los divertículos uretrales que aparecen más 
a menudo en las zonas media y proximal de la uretra. 

Se desconoce aún el origen de esos cúmulos, pero muchos 
especulan que entre los factores predisponentes están la infección 
y los traumatismos. Las principales manifestaciones incluyen obs- 
trucción urinaria, dispareunia y dolor. El tratamiento primario de 
las lesiones crónicas es la extirpación. En el caso de los abscesos 
agudos, se prefieren la marsupialización o la incisión y el drenaje. 


Divertículo uretral 


Las glándulas parauretrales están a lo largo de la pared inferior de la 
uretra y al haber alguna dilatación quística de una de ellas, se forma 
un divertículo. Los sacos anormales suelen comunicarse de manera 
directa con la uretra y sobresalen en la cara anterior de la vagina 
(fig. 26-3) (Lee, 2005). La molestia clásica es el goteo posmiccio- 
nal, pero algunas mujeres también perciben dolor, dispareunia o 
síntomas del aparato urinario. En la exploración física, se puede 
palpar el divertículo uretral en la forma de una zona levemente 
laxa en el trayecto de la uretra. El operador, al “exprimir” la zona, 
puede hacer que salga orina o una secreción purulenta. El tema de 
los divertículos uretrales se expone con mayor detalle en el capítulo 
26 (pág. 683) y su tratamiento quirúrgico, que típicamente com- 
prende su extirpación, se ilustra en la Sección 43-9 (pág. 1203). 


Quistes epidermoides 


Éstos, conocidos también como quistes de inclusión epidérmica o quis- 
tes sebáceos, aparecen a menudo en la vulva y con menor frecuencia 
en la vagina. Su estructura histológica es muy parecida a la del epi- 
telio plano y está revestido por este último, pero no se sabe si cons- 
tituyen entidades patológicas diferentes. Por lo regular, los quistes 
epidermoides de la vulva se forman a partir de unidades pilosebá- 
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FIGURA 4-14. Quistes de inclusión epidérmicos. A. La lesión pequeña del ejemplo que estaba en la cara interna del labio mayor derecho no 
necesitó intervención. B. La lesión de este caso en el labio mayor derecho se seccionó y se exprimió su contenido por molestias de la paciente. 


Se rellenó con material similar a la masilla, de color bronceado. 


ceas obturadas (fig. 4-14). Sin embargo, los quistes epidermoides 
también pueden surgir después de implantación “traumática” de 
células epidérmicas en planos profundos. 

Los quistes epidermoides tienen tamaño variable, pero por lo 
regular son redondos u ovoides, del color de la piel, amarillos o 
blancos; por lo regular, están llenos de material viscoso, “arenáceo” 
o caseoso fétido. Los quistes mencionados casi nunca ocasionan 
síntomas y no necesitan más valoraciones. Si generan manifestacio- 
nes o presentan infección secundaria, se recomiendan la incisión 
y el drenaje. 


Vulvodinia 


En el año 2003, la ISSVD definió la vulvodinia como “molestias 
vulvares que la paciente suele describir con manifestaciones, como 
dolor ardoroso que aparece sin que haya signos visibles notables o 
algún trastorno neurológico específico clínicamente identificable” 
(cuadro 4-7) (Moyal-Barracco, 2004b). Se eliminó de la termi- 
nología de la ISSVD el término vestibulitis porque no siempre se 
identificaron cambios inflamatorios. La paciente describe el dolor 
vulvar como espontáneo, es decir, no provocado o generado por 
la presión física. Entre los elementos inductores pueden estar el 
contacto sexual, el uso de tampón o la presión digital. Este dolor 
se ha dividido en circunscrito o generalizado. A semejanza de otros 
cuadros de dolor crónico, se desconoce el origen de la vulvodinia y 
es un trastorno difícil de tratar. 


Incidencia 


Estudios escasos señalan una prevalencia de vulvodinia de 3 a 11% 
en la población general (Lavy, 2007; Reed, 2004). Un estudio en 
Estados Unidos estimó que cada año, —1 de cada 50 mujeres ter- 
minaba por mostrar vulvodinia (Reed, 2008a). De forma corriente, 
a veces hay un retraso de años en la valoración y el tratamiento, por 
la vergúenza de la mujer y por los intentos que ella hace con auto- 
tratamiento. Con frecuencia, hay retraso en el diagnóstico y el tra- 
tamiento a menudo de parte de múltiples médicos (Buchan, 2007; 
Graziottin, 2004; Harlow, 2003). La vulvodinia afecta mujeres de 


todos los grupos étnicos en edades muy diversas, que incluye la 
preadolescencia (Haefner, 2005; Lavy, 2007; Reed, 2008b). 


Causas 


Es posible que la causa fundamental del trastorno dependa de múl- 
tiples factores y es variable de una a otra persona afectada. Los 
intentos de identificar factores específicos de riesgo, como el con- 
sumo de anticonceptivos orales o infecciones (levaduras o virus 
de papiloma humano, de tipo crónico), han generado resultados 
no convincentes. No hay consenso en cuanto a si factores predo- 
minantemente físicos o psicosociales desencadenan el dolor, pues 
hay argumentos de peso en uno y otro partidarios (Gunter, 2007; 
Lynch, 2008). Muchas teorías plantean que una lesión o un estí- 
mulo nocivo locales originan respuestas de maladaptación de tipo 
local, del sistema nervioso central (SNC) o de ambos componen- 
tes, que culmina en un síndrome de dolor neuropático (cap. 11, 
pág 306). Como dato interesante, las mujeres con vulvodinia tie- 


CUADRO 4-7. Terminología de la ISSVD 
para la clasificación del dolor vulvar 


A. Dolor vulvar proveniente de un trastorno específico 
Infeccioso 
Inflamatorio 
eoplásico 
eurológico 
Vulvodinia 
Generalizada 
Provocada 
o provocada 
ixta 
C. Circunscrita (vestibulodinia, clitorodinia, hemivulvodinia y 
ras) 
rovocada 
o provocada 
ixta 
ISSVD, International Society for the Study of Vulvovaginal Disease. 


a (e) 
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Exploración física 
Existe enfermedad cutánea o de la superficie mucosa 


No 


Prueba con aplicador de algodón 


Zona no dolorosa; 
ningún área de 
la vulva “palpada” 
se describió como 
zona ardorosa 


Cultivo en busca 
de levaduras 


Positiva li Negativa. > 


Y 


Tratamiento 
antimicótico 


Otras entidades Alivio 
diagnósticas (idea 
incorrecta de que 
existe vulvodinia) 


Alivio adecuado 


inadecuado 


Alivio satisfactorio 


Sí 


Tratar un trastorno visible anormal 
(infecciones, dermatosis, trastornos 
premalignos o malignos y otros más) 


Zona dolorida a la palpación 
Oo la paciente describe que el 
área que fue tocada le arde 


1. Medidas de cuidado de la vulva 
2. Fármacos tópicos 

3. Fármacos orales 

4. Inyecciones 


5. Biorretroalimentación-fisioterapia 
(“percepción consciente” 
del suelo de la pelvis) 


6. Dieta con poco oxalato 
Complemento con citrato de calcio 


7. Tratamiento conductual cognitivo; 
orientación y asesoría sexuales 


/ 


Alivio inadecuado del dolor 
y molestias localizadas en 
el vestíbulo; la mujer desea 
otro tratamiento 


No se necesita tratamiento 
adicional; interrumpir el tratamiento 


cuando así convenga 


Intervención quirúrgica 
(vestibulectomía) 


FIGURA 4-15. Algoritmo para el diagnóstico de la vulvodinia. (Con autorización de Haefner, 2005.) 


nen mayor prevalencia de otros trastornos dolorosos crónicos que 
incluyen cistitis intersticial, síndrome de colon irritable, Abromial- 
gia y dolor temporomandibular (Kennedy, 2005; Zolnoun, 2008). 


Diagnóstico 


En la figura 4-15 (Haefner, 2005), se incluye un algoritmo de base 
científica para el diagnóstico de la vulvodinia. Ante el hecho de que 
es un diagnóstico de exclusión, la anamnesis y la exploración exten- 
sas son de importancia decisiva para lograr el diagnóstico exacto 
(cuadro 4-8) (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2006). 


Anamnesis. La vulvodinia es un término que denota la moles- 
tia vulvar que tiene tres a seis meses de duración y no muestra 
una causa identificable. Se han hecho descripciones variadas de 
las formas generalizada o circunscrita, al describirlas como dolor 


ardoroso, “en carne viva”, pruriginoso o cortante dentro de las 
zonas afectadas (Bergeron, 2001). El dolor puede aparecer después 
de un estímulo táctil (alodinia), como el uso de ropas exteriores e 
interiores muy ajustadas, el contacto sexual o el tacto ginecológico. 
Las sensaciones pueden ser constantes, intermitentes o episódicas 
y, en fase premenstrual, se exacerba el trastorno (Arnold, 2006). 
En la anamnesis, se intenta identificar anomalías intercurrentes 
y Coexistentes u otros factores de peligro; aquéllas pueden incluir 
síndrome de colon irritable, cistitis intersticial, trastornos psicoló- 
gicos (ansiedad, depresión o trastorno por estrés postraumático) o 
el antecedente de enfermedades infecciosas, como herpes simple 
o zoster. La descripción de técnicas quirúrgicas practicadas quizá 
sea útil para identificar lesión de nervios pudendos. La anamne- 
sis sexual puede aportar datos de abuso pasado o actual, prácticas 
sexuales desfavorables y modalidades anticonceptivas que tal vez 
desencadenan el dolor vulvar. Como aspecto adicional, el médico 
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CUADRO 4-8. Preguntas adecuadas para la investigación 
de la vulvodinia 


¿En qué fecha comenzó el dolor? ¿Hubo algún hecho 
desencadenante? 

¿El dolor comenzó de forma gradual o repentina? 

Describa el dolor y su intensidad 

Describa su sitio: ¿circunscrito?, ¿generalizado? 

¿Hay factores que lo agravan? ¿Es provocado o no provocado? 

¿Qué factores lo alivian? 

¿Cuáles han sido los tratamientos aplicados? 

¿Existen síntomas concomitantes del aparato urinario, el tubo 
digestivo o la piel? 

¿El dolor menoscaba la calidad de vida? ¿Las actividades? 


debe interrogar en cuanto a candidosis recurrente; traumatismos 
previos de genitales, incluidas las lesiones propias del parto y prác- 
ticas de aseo vulvar actuales. De manera específica son útiles las 
preguntas sobre el uso de productos femeninos, revestimiento de 
pantaletas, jabones y perfumes y tipo de telas para ropa interior. 
Como aspecto importante, también se documentan los tratamien- 
tos previos para evitar la repetición innecesaria de los mismos. 


Exploración física. Por definición, la vulvodinia no genera sig- 
nos físicos específicos para el diagnóstico. Por tal causa, se necesita 
una exploración minuciosa para descartar otras entidades patoló- 
gicas posibles. Después de la inspección del exterior de la vulva, se 
revisa el tejido vestibular en busca de eritema focal poco intenso en 
los orificios en que desembocan las glándulas vestibulares. Los estu- 
dios colposcópicos de la vulva y la obtención “dirigida” de material 
para biopsia, aunque no son esenciales, pueden ser útiles. Bowen er 
al. (2008) identificaron dermatosis importantes desde el punto de 
vista clínico en 61% de mujeres con vulvodinia resistente, enviadas 
a la clínica de nivel terciario para trastornos vulvovaginales. 

El operador completa la localización topográfica sistemática 
del dolor en el vestíbulo, el perineo y la cara interna del muslo 
para que sirvan como puntos de referencia para comparar con los 
resultados obtenidos con el tratamiento (fig. 4-1). Se utiliza un 
aplicador de algodón para buscar alodinia e hiperestesia; su punta 
en primer lugar se puede desenrollar para contar con una fibra 
de algodón (“un mechón”). Más adelante, la varita de madera se 
rompe para contar con una punta punzante para valorar de nuevo 
las mismas áreas. El operador registra la intensidad del dolor en 
una escala de cinco puntos y la vigila en el transcurso del tiempo. 


Pruebas de laboratorio. Ningún estudio específico de labora- 
torio puede diagnosticar la vulvodinia, pero son útiles para descar- 
tar vulvovaginitis primaria (cap. 3, pág. 82) algunas preparaciones 
húmedas con solución salina hechas con secreciones vaginales, cuan- 
tificación del pH vaginal y cultivos en busca de bacterias aeróbicas, 
levaduras y virus herpético. La presencia de úlceras u otras anoma- 
lías focales obliga a la obtención de muestra para biopsia y pensar 
en la práctica de un cultivo en busca del virus del herpes simple. 


Tratamiento 


En promedio 1 de cada 10 mujeres con vulvodinia muestra remi- 
sión espontánea de su trastorno (Reed, 2008a). Al no contar con 
datos de estudios clínicos perfectamente diseñados y con asigna- 
ción al azar, al parecer no puede considerarse que algún trata- 


miento específico de este trastorno sea mejor que otro. En general, 
se necesita una combinación de varios regímenes médicos para 
estabilizar el estado de la mujer y mejorar sus síntomas. Si con el 
tratamiento médico no se obtiene mejoría, la opción final puede 
ser la extirpación quirúrgica. Haefner et al. (2005) revisaron las 
estrategias terapéuticas de la vulvodinia y el tema fue revisado por 
Landry et al. (2008). 


Enseñanza de la paciente y cuidados de la vulva. La 
información médica puede ser un complemento útil para disipar 
muchos de los temores y dudas que surgen con este trastorno. En 
Estados Unidos, la Vational Vulvodynia Association brinda infor- 
mación y apoyo a las pacientes y se puede establecer comunicación 
en Internet con: www.nva.org 

El primer elemento para tratar todas las vulvopatías compren- 
den los cuidados de la vulva resumidos en el cuadro 4-2. 


Retroalimentación y fisioterapia. Si se identifican compo- 
nentes, como dorsalgia, espasmo de músculos del suelo pélvico 
o vaginismo, una fisioterapia especializada en trastornos vulvares 
puede mejorar los síntomas y la frecuencia del coito por el empleo 
de masaje interno y externo, técnicas de liberación mioaponeuró- 
tica, acupresión y rehabilitación de los músculos del suelo pélvico 
(Bergeron, 2002). En el capítulo 11 (pág. 313), se describen e ilus- 
tran las bases para completar una exploración minuciosa de los 
músculos del suelo pélvico. 


Tratamiento conductual. Muchos especialistas piensan que 
la vulvodinia es más bien un problema psicosexual. En compara- 
ción con lo observado en la población general, no se identificaron 
diferencias en la satisfacción marital ni en el desasosiego psíquico 
(Bornstein, 1999). Sin embargo, la orientación inicial debe incluir 
una valoración básica de las relaciones íntimas con el cónyuge y 
de la función sexual. Conviene brindar orientación en cuanto a las 
caricias previas, las posiciones sexuales, la lubricación y otras téc- 
nicas en vez de la penetración vaginal, si se consideran apropiadas. 


Fármacos tópicos. Se ha demostrado que la aplicación conser- 
vadora de pomada de lidocaína al 5% en el vestíbulo 30 min antes 
del coito disminuye en grado notable la dispareunia (Zolnoun, 
2003). El empleo por largo tiempo puede inducir la curación, al 
llevar al mínimo la amplificación retroalimentaria del dolor. Según 
señalamientos, se han obtenido resultados variables con otros pre- 
parados anestésicos locales. Sin embargo, hay que tener gran cui- 
dado con el uso de lidocaína, porque se ha vinculado con una tasa 
mayor de dermatitis por contacto. 

Eva et al. (2003) observaron en mujeres con vulvodinia una 
menor expresión del receptor de estrógeno; sin embargo, la admi- 
nistración tópica o intravaginal de tal hormona generó resultados 
mixtos. 

Como señalaron Boardman et al. (2008), la aplicación de crema 
de gabapentina es tolerada de forma satisfactoria, es eficaz para 
tratar la vulvodinia generalizada y circunscrita y con ello se ahorra 
la mujer las posibles reacciones adversas de la administración sis- 
témica de tal fármaco. En su estudio, se aplicaron tres veces al día 
0.5 ml de una crema de gabapentina al 2, 4 o 6%, durante ocho 
semanas como mínimo en las áreas vulvares. 


Fármacos orales. Las dos categorías principales de este tipo de 
fármacos que son útiles en la vulvodinia comprenden antidepre- 
sivos y anticonvulsivos. Los antidepresivos tricíclicos (ICA, tri- 
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cyclic antidepressants) se han convertido en los medicamentos de 
primera elección para tratar la vulvodinia y la tasa notificada 
de respuesta a ellos puede ser inclusive de 47% (Munday, 2001). 
En la experiencia de los autores, se obtienen mejores resultados con 
la administración de amitriptilina en dosis iniciales de 5 y 25 mg 
ingeridos por la noche, misma que se incrementa según se necesite 
en fracciones de 10 a 25 mg cada semana. Las dosis finales diarias 
no deben exceder 150 a 200 mg. Como aspecto importante, las 
mujeres deben cumplir con el régimen mencionado a pesar del 
lapso de casi cuatro semanas que se necesita hasta alcanzar analge- 
sia importante. 

Los casos resistentes a los TCA pueden ser tratados con los 
anticonvulsivos gabapentina o carbamazepina (cuadro 11-5) (Ben 
David, 1999). La gabapentina oral se administra a una dosis de 
100 mg, tres veces al día, la cual se aumenta poco a poco en un 
lapso de seis a ocho semanas hasta una dosis diaria máxima de 
3 600 mg. Una vez alcanzada esta última, habrá que revalorar el 
dolor después de una a dos semanas (Haefner, 2005). 


Inyecciones intralesionales. En el caso de la vulvodinia cir- 
cunscrita, se han utilizado inyecciones de una combinación de cor- 
ticoesteroides y anestésicos locales (Mandal, 2010; Murina, 2001). 
Como otra posibilidad, la aplicación de inyecciones de toxina A 
botulínica en los músculos elevadores del ano, según notificaciones, 
ha sido eficaz contra el vaginismo por vulvodinia (Bertolasi, 2009). 


Tratamiento quirúrgico. Las mujeres con vulvodinia que no 
mejoran a pesar de medidas médicas intensivas, son elegibles para 
las intervenciones quirúrgicas. Entre las opciones están la abla- 
ción local de un sitio exacto del dolor; la extirpación completa 
del vestíbulo, la intervención quirúrgica llamada vestibulectomía 
o la extirpación del vestíbulo y el perineo, técnica conocida como 
perineoplastia (Sección 41-22, pág. 1070). Traas et al. (2006) 
señalaron tasas grandes de buenos resultados con vestibulectomía 
en mujeres <30 años de edad. La perineoplastia es el más extenso 
de los tres métodos. Su incisión va desde el punto exactamente 
por debajo de la uretra, hasta el núcleo fibroso central del perineo 
y, por lo regular, termina por arriba del orificio anal. Se puede 
ejecutar tal método si se sospecha que las cicatrices perineales 
notables contribuyen a la dispareunia. De forma global, en el caso 
de mujeres elegidas de modo apropiado, las tasas de mejoría son 
grandes después de técnicas de extirpación vulvar. Sin embargo, la 
intervención quirúrgica debe usarse sólo en mujeres con dolor ves- 
tibular de vieja fecha y circunscrito, en quienes han sido ineficaces 
las medidas conservadoras. 


LESIONES POSINFECCIOSAS 


La infección es una causa frecuente de enfermedad benigna de la 
vulva y en ella pueden participar bacterias, hongos, virus o parási- 
tos. Tal vez surjan lesiones ulcerosas, proliferativas o supurativas y 
cada una se señala en el capítulo 3 (pág. 64). 


LESIONES CONGÉNITAS 


Pocas veces se detectan anomalías estructurales congénitas de la 
zona inferior del aparato reproductor de la mujer e incluyen atresia 
de órganos, incapacidad de los tejidos para la regresión o fusión 
anormal y todo tipo de señales alteradas que se exponen con detalle 
en el capítulo 18 (pág. 481). 


TRAUMATISMOS VULVOVAGINALES 


Hematomas 


Gracias a la localización anatómica y el cojincillo adiposo de los 
labios mayores de la adulta, son raros los traumatismos de la vulva 
y la vagina. Por lo contrario, las niñas no tienen los cojincillos bien 
desarrollados en la zona de los labios y las actividades, como mon- 
tar bicicleta, hacer gimnasia o trepar en “barras” para ejercicio agra- 
van el riesgo de lesiones en “silla de montar” (Virgili, 2000). Los 
traumatismos en el coito o la violación son causas menos frecuen- 
tes de lesión en la zona inferior del aparato genital. Una secuela 
posible del traumatismo no penetrante en la vulva relativamente 
vascularizada es un hematoma. 

En el caso de un gran hematoma vulvar, se necesita la aplica- 
ción de un anestésico general para la exploración minuciosa de 
la vulva y la vagina. En dichas maniobras se valora la estabilidad 
del tamaño del hematoma y la integridad de órganos cercanos, 
como vejiga, uretra y recto. Si no se acompaña de daño de algún 
órgano, la naturaleza venosa de casi todos los hematomas vulvares 
los vuelve “elegibles” para el tratamiento conservador con compre- 
sas heladas, drenaje con sonda de Foley vesical y analgesia adecuada 
(Propst, 1998). 

En general, los grandes hematomas vaginales necesitan a veces 
exploración quirúrgica en busca de vasos sangrantes, para ligarlos. 
La paciente inestable puede tener hemorragia retroperitoneal por 
un vaso retraído (Gianini, 1991). Después de la intervención qui- 
rúrgica, una compresa vaginal quizá sea útil para el taponamiento 
y evitar la persistencia de la fuga de sangre venosa. 


Desgarros 


Gran parte de las lesiones de la vagina son consecuencia de trau- 
matismos penetrantes y entre las causas frecuentes de estos últimos 
están fracturas de la pelvis, introducción forzada de objetos inani- 
mados, coito y fuerzas hidráulicas, como las que privan en el esquí 
acuático (Smith, 1996). Los cambios atróficos de la vagina pueden 
predisponer a las lesiones mencionadas. 

En el caso de desgarros extensos, suele ser necesaria la explora- 
ción con anestesia para hacer una valoración minuciosa y descar- 
tar daño intraperitoneal. Aún más, si ha habido transgresión de la 
cavidad peritoneal, se justifica la exploración transabdominal por 
laparotomía o laparoscopia y así descartar daño de vísceras. 

Los objetivos terapéuticos incluyen la hemostasia y la restau- 
ración de la anatomía normal. Los elementos básicos son lavado, 
desbridamiento y reparación primaria. En contadas ocasiones, si 
aparece infección en un desgarro, se puede cerrar por segunda inten- 
ción. Al final, las técnicas de reparación de traumatismos vulvova- 
ginales son similares a las usadas en caso de desgarros obstétricos. 


Daño de origen sexual 


En lactantes y niñas, suele ser muy difícil diferenciar una lesión en 
“silla de montar” y el abuso sexual, porque la configuración de la 
lesión no siempre confirma ni descarta el traumatismo de origen 
sexual. Para el diagnóstico se necesita el interrogatorio cuidadoso y 
la correlación de los mecanismos descritos de lesión, con alteracio- 
nes propias de la exploración física. 

Algunas características pueden alertar hacia la posibilidad de 
abuso sexual. Como se señala en el cuadro 13-18, aquéllas pueden 
incluir secreciones de genitales, lesión coexistente en cualquier sitio 


127 


128 


Ginecología general 


extragenital, falta de correlación entre los datos de la anamnesis y la 
exploración física o condilomas acuminados (Dowd, 1994; Emans, 
1987). Aún más, el médico debe sospechar abuso sexual (Bond, 
1995) cuando hay lesiones en la zona posterior de la horquilla; 
en las de la zona del himen que vayan de las 3 a las 9 horas en la 
carátula del reloj o perforación vaginal, rectal o peritoneal. 

A diferencia de lo expuesto, un solo desgarro estrellado o hema- 
toma unilateral de la misma forma que el causado por un objeto 
romo refuerza el diagnóstico de lesión accidental “en silla de mon- 
tar”. Los desgarros o las excoriaciones de los labios menores, el 
monte de Venus y el clítoris que estén por delante o por fuera del 
himen son elementos típicos de esta modalidad de lesión. 


LESIONES VAGINALES 


Cuerpos extraños 


Los cuerpos extraños en el interior de la vagina pueden causar 
traumatismo o irritación crónica. Pueden ser afectadas las mujeres 
de cualquier edad, pero los objetos introducidos varían con cada 
grupo de mujeres. Por ejemplo, durante el juego o la autoexplo- 
ración las niñas se introducen objetos pequeños en la vagina, en 
tanto que la adolescente puede señalar la imposibilidad de extraer 
un tampón olvidado o un preservativo roto. Los abusos o las arbi- 
trariedades sexuales por lo común explican el origen de objetos 
detectados en adultas. Dos puntos justifican cualquier comentario, 
como el tampón olvidado y los pesarios vaginales. 

De forma típica, la mujer que tiene un tampón olvidado señala 
que de la vagina sale una secreción fétida, con prurito, molestias 
acompañantes o expulsión de sangre fuera de la menstruación. 
Después de algún comentario, se puede identificar el antecedente 
de múltiples intentos fracasados de extracción. En caso de no haber 
leucocitosis, fiebre ni signos de endometritis o salpingitis, el tra- 
tamiento por lo regular es la simple extracción del tampón. No 
está indicado el lavado vaginal para la limpieza y, en realidad, éste 
puede incrementar el peligro de infección ascendente. 

Los pesarios vaginales suelen utilizarse como medida conserva- 
dora contra el prolapso de órganos pélvicos o la incontinencia y 
su cuidado se describe en el capítulo 24 (pág. 648). La atrofia del 
epitelio vaginal y el tamaño inadecuado de los pesarios agravan el 
peligro de complicaciones ulcerosas o erosivas. Para evitar las lesio- 
nes de ese tipo, son útiles la crema de estrógeno intravaginal para 
combatir la atrofia, la vigilancia por parte del personal médico y 
la extracción periódica del dispositivo. Los señalamientos de secre- 
ción sanguinolenta o fétida deben obligar a la revisión inmediata 
de las paredes y la bóveda vaginales. 


Vaginitis inflamatoria descamativa 


Ésta es una modalidad rara de trastorno inflamatorio de la vagina 
que afecta sobre todo a perimenopáusicas o posmenopáusicas. Se 
desconoce el origen de esta vaginitis, pero algunas autoridades 
piensan que puede constituir una variante del liquen plano erosivo 
de la vagina (Edwards, 1988). Otros mencionan fuentes inductoras 
(históricas) como diarrea o consumo de antibióticos, como ele- 
mentos que desencadenan los síntomas (Bradford, 2010). La mujer 
de manera característica señala que tiene secreción abundante por 
la vagina, ardor del introito y dispareunia, que no desaparecen 
con los tratamientos comunes. En el tacto vaginal, el ginecó- 
logo advierte una secreción difusa, exudativa, amarilla o verdosa 


purulenta con grados variables de eritema vestibulovaginal. En el 
estudio microscópico, se identifican muchos polimorfonucleares y 
células parabasales, pero no se detectan de modo concomitante 
bacterias o tricomonas. Aumenta el pH de la vagina y son negati- 
vos los estudios para detectar gonorrea y clamidiasis como forma 
de exclusión. No se han publicado datos de investigaciones clínicas 
con asignación al azar, pero Sobel er al. (2011) señalan buenos 
resultados con la aplicación de crema de clindamicina al 2% (4 a 
5 g) o crema de hidrocortisona al 10%, todos los días por vía intra- 
vaginal durante cuatro a seis semanas. No se sabe si la eficacia de 
la clindamicina proviene de su acción antibacteriana o sus posibles 
efectos antiinflamatorios. Sin embargo, la recurrencia es frecuente. 


Anomalías del aparato genital inducidas 
por dietilestilbestrol 


A mediados del siglo pasado, en mujeres norteamericanas con diver- 
sos problemas propios del embarazo, se administró dietilestilbes- 
trol (DES, diethylstilbestrol), estrógeno no esteroideo sintético. Las 
hijas de dichas mujeres que estuvieron expuestas en la vida fetal a la 
sustancia mencionada mostraron mayores tasas de adenocarcinoma 
vaginal de células claras y anomalías congénitas del aparato repro- 
ductor (Herbst, 1971); los cambios comprendieron tabiques vagi- 
nales transversos, bordes circunferenciales que abarcaban la vagina 
y el cuello uterino y “collares” de mucosa redundante. Además, 
en las mujeres afectadas se identificaron varias zonas de epitelio 
cilíndrico dentro de la mucosa plana de la vagina, cuadro llamado 
adenosis vaginal. Típicamente, en este trastorno aparecen zonas 
rojas, puntiformes y granulosas. Las manifestaciones son: irritación 
y secreción vaginales y metrorragia y, en particular, expulsión de 
sangre después del coito. En el capítulo 18 (pág. 502), se incluye 
un comentario más detallado de los defectos causados por DES. 


Quiste del conducto de Gartner 


Los quistes vaginales mencionados, surgen en contadas ocasiones a 
partir de restos de los conductos mesonéfricos (de Wolf) (cap. 18, 
pág. 481). De forma típica, no causan síntomas y por lo común 
se les identifica dentro de la pared lateral de la vagina durante el 
tacto ordinario. Sin embargo, los síntomas pueden comprender 
dispareunia, dolor vaginal y dificultad para la introducción de tam- 
pones u otros dispositivos. La palpación o la inspección indican la 
presencia de un quiste a tensión, abombado, por detrás de la pared 
lateral de la vagina. La observación es razonable en muchos casos, 
pero quizá convenga la marsupialización o la ablación si tales quis- 
tes ocasionan síntomas. 


LESIONES CERVICOUTERINAS 


Eversión 


La unión escamocilíndrica (SCJ, squamocolumnar junction) es el 
borde entre el epitelio cilíndrico del endocérvix y el epitelio plano 
del ectocérvix. Como se describe en el capítulo 29 (pág. 732), el 
tejido endocervical en algunas mujeres migra y sale del conducto 
endocervical y ocasiona un cuadro llamado eversión o ectropión. 
Como resultado, la SC] queda por fuera del orificio cervical. Para 
realizar un frotis óptimo de Papanicolaou, los médicos deben iden- 
tificar y seleccionar la SC] para obtener muestras. La eversión de 
la SCJ es un dato normal, pero el epitelio cilíndrico que rodea al 
orificio cervical remeda a veces una lesión erosiva. 
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FIGURA 4-16. Quiste de Naboth en el cuello uterino (fecha) que tiene 
el aspecto de una lesión sobresaliente, simétrica, lisa y amarilla en el 
ectocérvix. Se observan sobre su superficie vasos sanguíneos finos y 
ramificados. 


Quiste de Naboth 


Las células cilíndricas secretoras de moco recubren el conducto 
endocervical y zonas variables del ectocérvix. Durante la metapla- 
sia epidermoide, el epitelio plano puede cubrir invaginaciones de 
las células glandulares y acumularse secreciones. Conforme persiste 
este cuadro benigno, se pueden formar elevaciones redondeadas, 
uniformes, claras blancas o amarillas que se identifican durante el 
tacto corriente (fig. 4-16). De forma típica, los quistes de Naboth 
no necesitan tratamiento; sin embargo, a veces alcanzan propor- 
ciones que dificultan la prueba de Papanicolaou o la revisión del 
cuello uterino, causan síntomas o necesitan confirmación y, en 
estos casos, se pueden abrir con una pinza para biopsia o drenarse. 


Pólipo endocervical 


Una de las neoplasias benignas más frecuentes del cuello uterino es 
la protuberancia hiperplásica de los pliegues endocervicales cono- 
cida como pólipo endocervical (fig. 8-14). Las lesiones por lo común 
se identifican durante la revisión ordinaria del cuello uterino; casi 
siempre son asintomáticas, pero pueden acompañarse de leucorrea 
o expulsión de manchas de sangre después del coito. Los pólipos 
mencionados rara vez son cancerosos, pero hay que extirpar un frag- 
mento de ellos de manera sistemática para biopsia y así extraer todo el 
pólipo para valoración histopatológica. En el capítulo 8 (pág. 231), 
se incluyen más comentarios del tratamiento de dichas lesiones. 


Estenosis cervicouterina 


La estenosis cervicouterina congénita o adquirida suele afectar el 
orificio interno. Las de tipo congénito quizá provienen de hipo- 
plasia segmentaria de los conductos de Miller. A diferencia de 
lo señalado, las cicatrices y las estenosis del cuello en la fase pos- 
quirúrgica pueden ser consecuencia de dilatación y legrado, coni- 
zación cervical, extirpación electroquirúrgica con asa, infección 
y neoplasia; asimismo, otras fuentes son los cambios atróficos o 
posradiación intensos. 

Las manifestaciones de la estenosis en mujeres que menstrúan 
incluyen dismenorrea, expulsión anormal de sangre, amenorrea e 
infecundidad. Por lo regular, las posmenopáusicas se encuentran 


asintomáticas hasta que se acumulan líquido, exudados o sangre. 
Se han utilizado términos, como hidrómetra (líquido), piómetra 
(pus) o hematómetra (sangre) para describir los cuadros menciona- 
dos y se describen con mayor detalle en el capítulo 9 (pág. 259). 
La imposibilidad de introducir un dilatador en la cavidad uterina 
es una confirmación diagnóstica de la estenosis. Si la obstrucción 
es completa, se palpa el útero blando y agrandado. 

El tratamiento de la estenosis cervicouterina abarca la dilatación 
del cuello con dilatadores con diámetro cada vez más ancho. El 
misoprostol en la etapa prequirúrgica puede ser útil para reblan- 
decer el cuello uterino (Sección 42-13, pág. 1157). En posme- 
nopáusicas, la aplicación previa de una crema de estrógeno en la 
vagina durante varias semanas puede facilitar la dilatación. Aún 
más, quizá sea útil la orientación ecográfica para evitar la perfora- 
ción uterina, en particular en las posmenopáusicas (Christianson, 
2008). La obtención de muestras de endometrio y endocérvix suele 
estar indicada en muchos casos para descartar cánceres uterinos o 
cervicouterinos. 

La estenosis cervicouterina y su trascendencia en el transporte 
de espermatozoides y la fecundidad han sido poco estudiadas. 
Como se describe en el capítulo 20 (pág. 545), la inseminación 
intrauterina (1UL, intrauterine insemination) esquiva el cuello ute- 
rino y es un tratamiento sencillo con muy poca penetración, de la 
infecundidad. La IUL es posible en casi todas las parejas, excepto 
en casos de estenosis intensa. 
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Hoy día, se cuenta con una enorme variedad de métodos eficaces 
para regular la fecundidad. Todos tienen alguna reacción adversa 
o peligros posibles, pero sigue siendo un axioma que evitar la con- 
cepción impone menos riesgos que el propio embarazo (cuadro 
5-1). Disponer de métodos anticonceptivos es de máxima impor- 
tancia para la atención de las mujeres, porque tan sólo en Estados 


CAPÍTULO 5 


Métodos anticonceptivos 
y esterilización 


Unidos 50% de los embarazos no es voluntario. Además, en 50% 
de tales casos, las mujeres utilizaban métodos anticonceptivos en 
el momento en que concibieron (Henshaw, 1998). Las estadísticas 
al respecto han obligado a analizar de nuevo la orientación y el 
consejo anticonceptivos con objeto de evitar embarazos no pla- 
neados (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009b; 
Grimes, 2009a; Steiner, 2006). 

En el presente, los métodos se agrupan con arreglo a su eficacia 
y no según el tipo de técnica anticonceptiva. Los métodos de primer 
nivel o del primer tipo son los más eficaces y se caracterizan por su 
facilidad de uso (fig. 5-1). Estos métodos necesitan motivación o 
intervención mínimas por parte de la usuaria y su tasa de emba- 
razos no voluntarios es <2 por 100 mujeres en el primer año de 
utilización (cuadro 5-2). Como cabría esperar, los métodos del 
primer tipo permiten que la anticoncepción sea la más duradera 
después de comenzada y, por ello, sea menor el número de visitas 
subsiguientes para control. Los métodos del primer tipo compren- 
den los dispositivos intrauterinos, los implantes y otros más de 
esterilización del varón y la mujer. La disminución de los emba- 
razos no buscados puede lograrse mejor al incrementar el empleo 
de los métodos prioritarios. De ese modo, en todos los métodos 
de esta categoría se brinda asesoría y orientación, pero es necesario 
disipar conceptos y percepciones erróneas que son frecuentes con 
alguno de los procedimientos mencionados y, en particular, los 
métodos intrauterinos (Picardo, 2003). 

Los métodos del segundo tipo comprenden los anticonceptivos 
hormonales sistémicos que se expenden en la forma de píldoras 
orales, inyecciones intramusculares, parches transdérmicos o ani- 
llos transvaginales. En resumen, la tasa de ineficacia calculada va de 
3 a 9% por cada 100 usuarias durante el primer año de uso. Esta 
tasa mayor quizá refleja el hecho de que la mujer no reciba las dosis 
a intervalos apropiados. Se ha demostrado de forma repetida la 
ineficacia de los sistemas de recordatorio automatizados en lo que 
toca a los métodos de esta categoría (Halpern, 2006; Hou, 2010). 

Los métodos del tercer tipo comprenden los de barrera para varo- 
nes y mujeres, así como el conocimiento de las fechas de fecundi- 
dad, como el recuento en los ciclos menstruales. No obstante, la 
tasa prevista de ineficacia es de 10 a 20% por 100 usuarias en el 
primer año, pero la eficacia mejora si el uso es constante y correcto 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009b). 

Los métodos del cuarto tipo comprenden preparados espermici- 
das cuya tasa de ineficacia va de 21 a 30% por 100 mujeres usua- 


CUADRO 5-1. Fallecimientos causados por el embarazo 
o por métodos, por 100 000 mujeres 
fecundas, según grupos de edades 


15-24 25-34 35-44 


Métodos años años años 
Embarazos Sil 55) 13.4 
Abortos 2.0 1.8 13.4 
Dispositivo intrauterino 0.2 0.2 0.4 
Ritmo, “coito interrumpido” 13 1.0 1,3 
Métodos de barrera 1.0 13 2.0 
Espermicidas 18 1.7 2.1 
Anticonceptivos orales Tla1 15 1.4 
Implantes/inyectables 0.4 0.6 0.5 
Esterilización tubaria 1,2 11 11.2 
Vasectomía 0.1 0.1 0.1 


Modificado con autorización de Harlap, 1991. 
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rias en el primer año. El método del coito interrumpido es tan 
impredecible que algunos expertos han concluido que no perte- 
nece a ninguna de las otras categorías de técnicas anticonceptivas 
(Doherty, 2009). 


CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD MÉDICA 


La Organización Mundial de la Salud (2010) ha aportado orien- 
tación basada en pruebas científicas respecto del uso de todos los 
métodos anticonceptivos reversibles y altamente eficaces, para 
mujeres con diversos factores de salud. Las directrices están desti- 
nadas para que las utilicen personas de países individuales, para así 
generar recomendaciones específicas propias de su circunstancia. 
En Estados Unidos, los Centers for Disease Control and Prevention 
(2010b, 2011) publicaron los Criterios de elegibilidad médica 
de Estados Unidos (US MEC, United States Medical Eligibility 
Criteria) para el empleo de anticonceptivos. Las directrices men- 
cionadas se obtienen en el sitio de Internet: http://www.cdc.gov/ 
reproductivehealth/UnintendedPregnancy/USMEC.htm, el que es 
actualizado con regularidad. En el caso de los US MEC, muchos 
métodos anticonceptivos se clasifican en seis grupos, por su seme- 


Embarazos por 


Descripción Ejemplos de métodos 100 mujeres por año 
= 7 q — DA po 1 
| 2 7 | 
Métodos 
más eficaces v <2 
Implantes lUD Esterilización Vasectomía 
de la mujer 
Métodos FEA 3-9 
muy eficaces a IT , á 
A ¡EEE 7 
—A A t ia —= E a 
Productos LAM Píldoras Parche Anillo vaginal 
inyectables 
A 
Métodos E 5 E 
A e 10-20 
eficaces añ 
Preservativo Diafragma Preservativo Método de conocimiento 
del varón para la mujer de fechas de fecundidad 
7 = 
Métodos Ll 21-30 
menos 
eficaces 


Espermicidas 


FIGURA 5-1. Esquema de la eficacia anticonceptiva. (Adaptada con autorización de la Organización Mundial de la Salud, 2007.) LAM, método de 


amenorrea durante la lactancia. 
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CUADRO 5-2. Porcentaje de mujeres que presentaron un embarazo involuntario durante el primer año de uso típico 
y el primer año de utilización perfecta de un método anticonceptivo y el porcentaje de uso continuo 


al final del primer año. Estados Unidos 


Porcentaje de mujeres que presentaron 
un embarazo involuntario al término 


del primer año de uso 


Método Uso típico 
Ningún método 85 
Espermicidas 28 
Métodos de conocimiento de los días fecundos 24 


Método de los días corrientes 
Método de 2 días 

Método de ovulación 

Método simptotérmico 


Coito interrumpido 22 
Esponja anticonceptiva 

Mujeres que han procreado 24 

Mujeres nulíparas 12 
Preservativo 

Femenino (fc) 21 

Masculino 18 
Diafragma 12 
Píldora combinada y píldora con progestágeno 9 

solo 
Parche S 
Anillo de polímero 9 
Acetato de medroxiprogesterona 6 
Dispositivos intrauterinos 

T de cobre 0.8 

Levonorgestrel (LNG) 0.2 
Implante subdérmico 0.05 
Esterilización de la mujer 0.5 
Esterilización del varón 0.15 


Porcentaje de mujeres 
que continuaron el uso 


Uso perfecto al año 
85 
18 42 
47 
5 
4 
>) 
0.4 
4 46 
36 

20 
S 
5 41 
Z 43 
6 57 
(013) 67 
0.3 67 
0.3 67 
0.2 56 
0.6 78 
1092 80 
0.05 84 
05 100 
0.10 


Anticonceptivos de urgencia: las píldoras “de urgencia” o la colocación de un dispositivo intrauterino de cobre después del coito desprotegido aminoran 


de modo sustancial el riesgo de embarazo. 


Método de amenorrea por lactancia (LAM, lactational amenorrhea method): LAM es un método anticonceptivo muy eficaz pero temporal. 


LNG-1US, sistema intrauterino de levonorgestrel. 
Con autorización de Trussell, 2011. 


janza: anticonceptivos orales por combinación (COC, combination 
oral contraceptive); píldora de progestágeno solo (POP, progestin- 
only pill); acetato de medroxiprogesterona de depósito (depot) 
(DMPA, depot medroxyprogesterone acetate), implantes, dispositivo 
intrauterino de levonorgestrel (LNG-IUD, levonorgestrel intraute- 
rine device) y el dispositivo intrauterino de cobre (Cu-IUD, copper 
intrauterine device). En el caso de alguna entidad clínica, se califica 
cada uno de los métodos (1 a 4) para describir su perfil de inocui- 
dad en una mujer típica con esa anomalía clínica (cuadro 5-3). 


Lactancia 


Entre otros, la lactancia es un factor de salud incorporado en las 
directrices de los US MEC. En promedio, 20% de las mujeres 
que amamantan a su hijo ovula =90 días después del parto. La 
ovulación suele anteceder a la menstruación, razón por la cual ellas 
están expuestas al riesgo de embarazarse sin desearlo. En el caso de 
mujeres que alimentan con leche a su hijo de manera intermitente, 
la técnica anticonceptiva eficaz se debe comenzar como si no ali- 
mentaran a su niño. Además, la técnica anticonceptiva es esencial 


CUADRO 5-3. Categorías dentro de los criterios 
de elegibilidad médica de Estados Unidos 


Categoría Definición 


1 Estado de la mujer (o entidad patológica) en el 
cual no hay restricción para utilizar el método 
anticonceptivo 

2 Estado de la mujer (o entidad patológica) en que 
las ventajas de usar el método por lo común son 
mayores que los riesgos teóricos o probados 

3 Estado de la mujer (o entidad patológica) en que 
los riesgos teóricos o probados por lo regular son 
mayores que las ventajas de usar el método 

4 Estado (o entidad patológica) que representa un 
riesgo inaceptable para la salud si se Usa el 
método anticonceptivo 


Con autorización de los Centers for Disease Control and Prevention, 
2010b. 


después de las primeras menstruaciones, salvo que se planee otro 
embarazo. 

De los métodos disponibles, el dispositivo intrauterino con 
cobre usado por quienes amamantan está dentro de la categoría 
l o 2, es decir, sus ventajas siempre rebasan sus riesgos. Los anti- 
conceptivos orales con progestágenos solos tienen escaso efecto en 
la lactancia, pero algunas mujeres que alimentan a su hijo sólo 
amamantándolo prefieren su uso, incluso durante seis meses. Con 
arreglo a los lineamientos de la American Academy of Pediatrics y el 
American College of Obstetricians and. Gynecologists (2007), la téc- 
nica con progestágenos solos puede iniciarse a las seis semanas del 
puerperio en quienes sólo amamantan a su hijo o, a las tres sema- 
nas, si no hacen esto de manera exclusiva. Las técnicas basadas en 
combinaciones hormonales pueden comenzarse a las seis semanas 
después del parto, si se establece plenamente el suministro de leche 
materna y se vigila el estado nutricional del lactante; lo anterior 
se puede iniciar incluso a las cuatro semanas después del parto, si 
existen dudas del cumplimiento de las visitas de vigilancia posparto 
de programación a largo plazo y si no hay riesgos de tromboem- 
bolia venosa (VTE, venous thromboembolism). Los CDC (2011) 
revisaron las directrices de los US MEC en cuanto al empleo de 
productos hormonales combinados, durante el puerperio, a causa 
del mayor riesgo de VTE en las semanas comentadas. Las nuevas 
directrices se incluyen en el cuadro 5-4. 

Las preocupaciones en cuanto al uso de hormonas con fin anti- 
conceptivo en el caso de mujeres que amamantan a su hijo se basa 
en la posibilidad teórica y biológica (no corroborada) de que los 
progestágenos sistémicos pueden interferir en la producción de 
leche materna. Como dato importante, se busca con dichos pro- 
ductos no deteriorar la calidad de la leche. Por ella se excretan 
cantidades pequeñísimas de hormonas, pero no se han señalado 
efectos adversos en los lactantes. En su revisión, Cochrane, Truitt 
et al. (2010) resumieron la falta de datos que reforzarían el efecto 
negativo de los anticonceptivos hormonales en la lactancia. De los 
cinco estudios analizados, concluyeron que todos tenían poca cali- 
dad. El estudio que señaló una acción negativa de los anticoncep- 
tivos por combinación hormonal tenía como limitación notable la 
elevada cifra de mujeres que desertaron de la vigilancia; concluye- 
ron que para esclarecer el punto, se necesitan investigaciones con 
asignación al azar. 
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Adolescencia y perimenopausia 


Las mujeres en los extremos de la vida reproductiva, es decir, las 
más jóvenes y las más adultas, tienen necesidades anticonceptivas 
propias que se exponen en detalle en los capítulos 14 y 21. En 
el caso de las adolescentes, a partir de la mitad del siglo xrx, dis- 
minuyó la edad de la menarquia. Como consecuencia, la función 
reproductiva se estableció muchos años antes de la comprensión 
psicosocial en cuanto a las consecuencias de la actividad sexual. El 
desarrollo sexual temprano puede originar encuentros espontáneos 
intermitentes con una percepción desinformada de los riesgos del 
embarazo y de infecciones de transmisión sexual (Cromer, 1996; 
Sulak, 1993). 

Como aspecto importante, las adolescentes tienen tasas de 
embarazo involuntario cercanas al 85% (Finer, 2006). Además, 
las adolescentes que no utilizan un anticonceptivo en su primer 
encuentro sexual tienen el doble de posibilidades de embarazarse 
en esa etapa de la vida, en comparación con aquellas que desde el 
inicio usan tales métodos (Abma, 2010). Por tanto, en circunstan- 
cias óptimas la asesoría anticonceptiva eficaz debe brindarse antes 
del comienzo de las actividades sexuales. En muchas entidades 
de Estados Unidos, las menores tienen autoridad legal explícita 
para aceptar (consentir) los servicios anticonceptivos y, en muchas 
áreas, hay clínicas que trabajan con fondos públicos que brindan 
técnicas anticonceptivas gratuitas a las adolescentes (Guttmacher 
Institute, 2011). Además, se pueden emprender técnicas anticon- 
ceptivas incluso sin tacto ginecológico ni métodos de detección de 
cáncer cervicouterino. 

En la perimenopausia, la ovulación se torna irregular y poco a 
poco la mujer deja de ser fecunda. Sin embargo, hay situaciones 
en que se embaraza y en aquéllas 40 años, se sabe que más de 
33% de todos los embarazos no es voluntario (Finer, 2006). Como 
aspecto importante, el embarazo en la mujer añosa conlleva un 
mayor peligro de morbilidad y mortalidad gravídicas. Las personas 
dentro de ese grupo pueden tener problemas médicos intercurren- 
tes que impidan la práctica de algunos métodos. Por último, las 
mujeres de este grupo pueden manifestar síntomas perimenopáusi- 
cos que quizá disminuyan con métodos hormonales. 


MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS 
DEL PRIMER TIPO (LOS MÁS EFICACES) 


En Estados Unidos, se cuenta con algunos métodos del primer 
tipo e incluyen: 1) dispositivo intrauterino con T de cobre 3804; 
2) TUD que libera progestágeno, el cual es el dispositivo intraute- 
rino de liberación de levonorgestrel (LNG-IUS); 3) un sistema de 
implante subdérmico monocilíndrico, y 4) múltiples métodos 
de esterilización para varones y mujeres. 


Anticonceptivos intrauterinos 


En épocas pasadas incluso 7% de las estadounidenses sexualmente 
activas utilizaban un dispositivo intrauterino (1UD, intrauterine 
device) para no concebir. Temores innecesarios y preocupación por 
problemas de responsabilidad hicieron que casi todos los métodos 
de este tipo, muy eficaces, se tornaran obsoletos. Sin embargo, la 
anticoncepción intrauterina (1UC, intrauterine contraception) ha 
recuperado aceptación y, en Estados Unidos, el uso de la IUC 
aumentó de 2% en 2002 a 10% en 2008 (fig. 5-2) (Mosher, 
2010). La tasa en cuestión sigue siendo mucho menor que la obte- 
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CUADRO 5-4. Criterios de elegibilidad médica de Estados Unidos para utilizar los métodos anticonceptivos 


durante la etapa de amamantamiento 


Método 


CHC 


Mujer que amamanta 
<21 días pp 


21-<30 días pp con riesgos? 


21-<30 días pp sin riesgos 
30-42 días pp con riesgos” 
30-42 días pp sin riesgos 
>42 días pp 


Mujer que no amamanta 
<21 días pp 
21-42 días pp con riesgos” 
21-42 días pp sin riesgos 
>42 días pp 


DMPA, POP, implantes 


Mujer que amamanta 
<30 días pp 
>30 días pp 


Mujer que no amamanta 
<30 días pp 
>30 días pp 


LNG-1US 


Mujer que amamanta o no 
amamanta 
<10 min pp 
10 min a =4 semanas pp 
=4 semanas 
Fiebre puerperal 


Cu-JUC 


Mujer que amamanta 
<10 min pp 


10 min a <4 semanas pp 


=4 semanas 
Fiebre puerperal 


Categoría? 


BhANN 


Comentarios 


Los estudios clínicos han generado resultados antagónicos respecto de los 
efectos en el volumen de leche generado en mujeres expuestas a COC 
durante la lactancia; no se ha señalado un efecto congruente o constante 
en el peso del lactante. No se han demostrado resultados adversos en la 
salud ni manifestaciones de estrógeno exógeno en lactantes expuestos a 
CHC a través de la leche materna. 


No hay pruebas directas que exploren el riesgo de VTE en puérperas que 
utilizan CHC. El riesgo de VTE aumenta durante el embarazo y el posparto; 
dicho riesgo es más intenso en las primeras semanas después del parto 
y a los 42 días del puerperio disminuye a niveles cercanos a los basales. 
El uso de CHC que agrava el riesgo de VTE en mujeres sanas en edad de 
reproducción puede imponer riesgos adicionales si se usa en ese lapso 


Las pruebas no refuerzan las preocupaciones teóricas de que el empleo 
temprano pueda disminuir la producción de leche materna. Estudios 
escasos. 


Las pruebas escasas no sugieren efectos adversos 


Riesgo teórico de que disminuya la producción de leche materna. Mínimas 
pruebas 


La colocación de un lUD puede empeorar el trastorno 


La colocación de un lUD <10 min pp se acompaña de menores tasas 
de expulsión en comparación con la colocación ulterior del mismo 
hasta >72 h pp. No se cuenta con datos comparativos respecto de 
la colocación >72 h pp 

En la cesárea, la colocación posplacentaria se acompaña de un índice menor 
de expulsión que después del parto vaginal 

La colocación pp no agrava el riesgo de infección ni perforación 

La colocación de lUD puede empeorar el trastorno 


“Los factores de riesgo incluyen edad =35 años, tromboembolia venosa previa, trombofilia, inmovilidad, transfusión sanguínea en el parto, índice de 


masa corporal =30, hemorragia puerperal, extracción después de cesárea, preeclampsia, tabaquismo o miocardiopatía periparto. 


Explicación según categorías: véase el cuadro 5-3. 


“En caso de mujeres con otros factores de riesgo para tener VTE, tales factores quizás incrementen la clasificación y llegar a 4. 

CHC, anticonceptivos por combinación hormonal; Cu-IUD, dispositivo intrauterino de cobre; DMPA, acetato de medroxiprogesterona de depósito (depot); 
LNG-IUS, sistema intrauterino de levonorgestrel; POP, píldora con progestágeno solo; pp, posparto. 

Con autorización de los Centers for Disease Control and Prevention, 2010b, 2011. 


nida con el empleo mundial de tales dispositivos, que es de 15% y, 
de manera específica, en China (45%) y el norte de Europa (10%) 
(Naciones Unidas, 2007). 

Algunos de los obstáculos para el uso de la IUC en Estados 
Unidos comprenden su costo, normas y políticas e incapacidad 
del personal para brindar o alentar la utilización de esta técnica 
muy eficaz. En un intento para aminorar la gran proporción de 


embarazos no planeados, el American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2007a, 2009b, 2011) ha instado al empleo de anti- 
conceptivos reversibles de larga acción (LARC, long-acting reversible 
contraceptives) para todas las personas elegibles, que incluyen ado- 
lescentes. A pesar de los costos iniciales aparentemente altos, el 
lapso amplio de eficacia hace que la rentabilidad competitiva sea 
mayor que otras formas de evitar el embarazo. 
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FIGURA 5-2. Esquema de las tasas de uso de anticonceptivo con cada método y eficacia de 
cada método de 2006 a 2008 en Estados Unidos. (Con autorización de Mosher, 2010.) Depot, 
acetato de medroxiprogesterona de depósito; NFP, planificación familiar natural (Natural Family 


Planning.) 


Sistema intrauterino de liberación de levonorgestrel 
(LNG-IUS, levonorgestrel-releasing intrauterine 
system) 

Este sistema está disponible en el comercio y el dispositivo intra- 
uterino libera levonorgestrel con un ritmo relativamente constante 
de 20 mg/día. La dosis pequeña mitiga los efectos sistémicos del 
progestágeno. El sistema tiene una estructura de polietileno en 
forma de T con un cilindro no central dentro de otro que contiene 
polidimetilsiloxano y levonorgestrel (fig. 5-3). El cilindro tiene 
una membrana permeable que regula la rapidez de liberación de la 
hormona. Hoy día, se ha aprobado que cada dispositivo debe fun- 
cionar durante cinco años a partir de su colocación, pero los datos 
refuerzan la posibilidad de que dure siete años (Ihonneau, 2008). 


Mecanismo de acción. Se han propuesto diversos mecanismos 
mediados por progestágenos por los cuales el LNG-IUS puede 
impedir el embarazo. El progestágeno actúa al atrofiar el endome- 
trio; estimula el espesamiento del moco cervical, lo cual bloquea 
la penetración del espermatozoide en el útero y puede disminuir 


FIGURA 5-3. Dispositivos intrauterinos que se distribuyen en Estados 
Unidos: T de cobre 3804 (izquierda) y dispositivo que libera levonor- 
gestrel (derecha). 
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la motilidad tubaria y con ello evitar la unión 
del óvulo y el espermatozoide. También 
puede inhibir la ovulación, aunque es un 
hecho inconstante (Nilsson, 1984). 
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Contraindicaciones. En el cuadro 5-5 
están las contraindicaciones señaladas por 
el fabricante, para el uso del LNG-IUS. La 
mujer que en el pasado ha presentado un 
embarazo ectópico puede estar expuesta 
a un riesgo mayor de repetir el problema 
por la menor motilidad tubaria, causada 
por la acción del progestágeno. En las que 
tienen leiomiomas uterinos, la colocación 
del LNG-IUS puede ser problemática si 
hay deformación de la cavidad del útero. 
Zapata et al (2010b), en su metaanáli- 
sis, indicaron que la tasa de expulsión del 
dispositivo es de 10%, en promedio, en 
mujeres con leiomiomas coexistentes. Sin 
embargo, también observaron que en tales 
mujeres será menor el volumen de sangre 
menstrual, 


Dispositivo intrauterino con T de cobre 380A 


Hay una marca comercial de este dispositivo que se compone de un 
cilindro fino cubierto por 314 mm” de alambre delgado de cobre y 
un brazalete de 33 mm? del mismo metal en cada brazo, de modo 
que la suma de tales superficies es de 380 mm?. Como se indica en 
la figura 5-3, de la base del cilindro fino se extienden dos filamen- 
tos. Se ha aprobado el uso de Cu-T 380A para que dure continua- 
mente 10 años, aunque se ha demostrado que evita el embarazo, en 
tal situación, incluso por 20 años (Bahamondes, 2005). 


Mecanismo de acción. La intensa reacción inflamatoria local 
inducida en el útero por los dispositivos de cobre, facilita la acti- 
vación lisosómica y otras acciones inflamatorias, con características 
espermicidas (Alvarez, 1988; Ortiz, 1987). En el caso remoto de 
que se produzca la fecundación, contra el blastocisto se dirigen las 
mismas acciones inflamatorias. Por último, todo el endometrio se 
torna hostil e inadecuado para la implantación. 


Contraindicaciones. En el cuadro 5-5 se listan las contraindi- 
caciones señaladas por el fabricante para usar el dispositivo con T 
de cobre 3804. Zapata et al. (2010b), en el metaanálisis citado en 
relación con el LNG-IUS en mujeres con leiomiomas, detectaron 
que no se han publicado estudios importantes en cuanto al empleo 
de IUD con cobre en mujeres con tumores o masas notables. 


Asesoramiento 


Hoy día, en que se ha reavivado el interés por la IUC, algunas 
mejorías han permitido que el uso del dispositivo sea más seguro 
y eficaz, aunque subsisten algunos efectos adversos y también con- 
ceptos erróneos sobre su empleo. 


Infección. En el pasado, las infecciones por la presencia de TUD 
impidieron que lo usaran mujeres jóvenes y que habían procreado 
pocos hijos. Las mejorías en el diseño han aplacado tales dudas de 
modo apreciable. Además, diversos estudios con diseño adecuado 
han indicado que factores importantes de riesgo son la conducta 
sexual y las enfermedades transmitidas por contacto sexual. 
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CUADRO 5-5. Contraindicaciones señaladas por el fabricante con respecto al uso de un dispositivo intrauterino 


Dispositivo intrauterino con T de cobre 380A Dispositivo intrauterino de liberación de levonorgestrel 
Es importante no colocar este dispositivo en caso de Éste no debe colocarse si hay una o más de las situaciones siguientes: 
que estén presentes una o más de las situaciones 1. Embarazo o sospecha de embarazo 
siguientes: 2. Anomalía congénita o adquirida del útero que distorsione su cavidad 
1. Embarazo o sospecha de embarazo 3. Enfermedad inflamatoria pélvica (PID) aguda o antecedente de ella, 
2. Anomalías del útero que distorsionen la cavidad salvo que más adelante hubiera habido un embarazo intrauterino 
uterina 4. Endometritis posparto o aborto infectado en los últimos 90 días 
3. Enfermedad inflamatoria pélvica aguda o 5. Neoplasia uterina o cervical diagnosticada o sospechada o anomalías 
comportamiento actual que sugiera un riesgo del frotis de Papanicolaou 
importante de contraerla 6. Metrorragia de origen desconocido 
4. Endometritis posparto o posaborto en los últimos 7. Cervicitis, vaginitis u otras infecciones de la zona baja del aparato 
90 días genitourinario no tratadas 
5. Cáncer uterino o cervicouterino diagnosticado o 8. Hepatopatía aguda o tumor hepático (benigno o maligno) 
sospechado 9. Mayor susceptibilidad a infección pélvica 
6. Metrorragia de origen desconocido 10. IUD colocado que no ha sido extraído 
7. Cervicitis mucopurulenta 11. Hipersensibilidad a cualquier componente del dispositivo 
8. Enfermedad de Wilson 12. Carcinoma mamario diagnosticado o sospechado 
9. Alergia a cualquier componente del dispositivo 13. Embarazo ectópico en el pasado 
10. lUD colocado que no haya sido extraído 
1UD, dispositivo intrauterino. 
Con autorización de Bayer HealthCare, 2009 y Duramed, 2011. 


En el caso de los dispositivos actuales, la colocación de ellos 
casi nunca agrava el riesgo de infección del aparato reproductor de 
la mujer (pélvicas”). No hay pruebas de que se necesiten antibió- 
ticos con fin profiláctico para la colocación en mujeres con poco 
riesgo de padecer enfermedades de transmisión sexual (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2009a; Walsh, 1998). De 
las pocas mujeres que constituyen <1 por cada 100 que generan 
infección dentro de los 20 días ulteriores a la colocación del TUD, 
tienen otra infección cervicouterina simultánea no identificada. 
Con tal base, antes de colocar el dispositivo o en el momento de 
hacerlo, es importante detectar a todas aquellas que están expues- 
tas a mayor riesgo de tener infecciones de transmisión sexual en 
la zona baja del aparato reproductor (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2010a; Faúndes, 1998; Grimes, 2000). Como otra 
posibilidad, se supone que un reducido número de infecciones 
“pélvicas” es causado por la contaminación intrauterina con la flora 
normal, en el momento de la colocación. Por tal razón, es necesa- 
rio que los antibióticos elegidos para combatir cualquier infección 
pélvica en las primeras semanas después de colocar el dispositivo 
sean de amplio espectro para proteger de forma adecuada contra 
dichos microorganismos. 

El empleo de la TUC por largo tiempo no incrementa las tasas 
de infección pélvica en mujeres que tienen poco riesgo de padecer 
infecciones de transmisión sexual. Por ello, estas usuarias de largo 
tiempo tienen una tasa de infección “pélvica” similar a la de aque- 
llas que usan píldoras anticonceptivas orales. Cualquier infección 
pélvica después de 45 a 60 días debe considerarse producto de 
transmisión sexual y tratarse de manera apropiada, como se des- 
cribió en el capítulo 3. En el caso de pacientes que presentan la 
infección por la colocación del IUD, no hay pruebas suficientes 
para recomendar la extracción del mismo, aunque es la manio- 
bra que más a menudo se practica. Sin embargo, en caso de que 
continúe en su sitio el TUD, está justificada la revaloración clínica 
minuciosa (Centers for Disease Control and Prevention, 2010b). En 


personas que terminan por generar un absceso tuboovárico, habrá 
que extraer de inmediato el dispositivo después de comenzar la 
administración parenteral de antibióticos. 

Han surgido preocupaciones particulares en el caso de mujeres 
en quienes se identifica Actinomyces en la zona baja del aparato 
genital muy a menudo durante el informe de los resultados de la 
citología del frotis de Papanicolaou. Fiorino (1996) destacó una 
incidencia de 7% en los frotis de Papanicolaou en usuarias de IUD 
en comparación con la incidencia de 1% en las que no usaban el 
dispositivo. La actinomicosis sintomática del aparato reproductor 
es rara, pero tiende a ser “inconstante” e intensa. 

Hoy día, al no surgir síntomas, no tiene importancia precisa 
la identificación accidental de Actinomyces en muestras de estu- 
dios citológicos. Entre las opciones terapéuticas revisadas por el 
American College of Obstetricians and. Gynecologists (2005) están: 
actitud a la expectativa, un ciclo amplio de antibióticos, extrac- 
ción del TUD o antibioticoterapia y además extracción del dispo- 
sitivo. En el caso de mujeres con infección sintomática, habrá que 
extraer el dispositivo y emprender la antibioticoterapia intensiva. 
Actinomyces es susceptible a antibióticos con acción contra gram- 
positivos, en particular las penicilinas. 


Poca paridad y adolescencia. Las mujeres nulíparas elegibles 
para la colocación del TUD no eran seleccionadas para utilizarlo 
por el miedo a la infección del aparato reproductor y la esterilidad 
inducida. Los estudios actuales señalan que la tasa de infección del 
aparato genital femenino no difiere del que se expuso en párrafos 
anteriores (Lee, 1998; Society of Family Planning, 2010). Aún más, 
las tasas de expulsión en nulíparas son similares a las observadas en 
multíparas. Una proporción mayor de nulíparas solicita la extrac- 
ción del dispositivo por dolor o expulsión de sangre, pero de forma 
global dicha población señala gran satisfacción con el dispositivo. 
De modo específico, después del primer año de uso, perseveran en 
su empleo 75 a 90% de ellas. La revisión de las indicaciones del 


fabricante señala que no hay restricciones en el uso de la práctica 
de la TUC con base en la paridad. Además, por las mismas razones, 
las adolescentes elegibles para usar el TUD también pueden elegir de 
manera apropiada cada modelo o sistema de dispositivo (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 20074). 


Mujeres infectadas por el virus de inmunodeficiencia hu- 
mana (VIH) La anticoncepción intrauterina es adecuada para 
mujeres VIH positivas que por lo demás son elegibles para que 
se les coloque un dispositivo; ningún TUD genera mayores tasas 
de complicaciones causadas por él, si se emplea en tal población. 
Además, al parecer dichos IUD no afectan de manera adversa la 
“dispersión” del virus ni la eficacia de los antirretrovirales (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2010b). 


Colocación del lUD después de aborto y parto. Un momento 
óptimo para mejorar las medidas anticonceptivas logradas es el que 
sigue al aborto o al parto. En el caso de mujeres con un aborto en 
el primer o el segundo trimestres inducido o espontáneo, es posible 
colocar inmediatamente TUD después de evacuación uterina. 

Las técnicas de colocación dependen del tamaño del útero. 
Después de la evacuación de un producto del primer trimestre, la 
longitud de la cavidad uterina rara vez rebasa los 12 cm. En tales 
casos, se puede aplicar el TUD con el colocador que se incluye en 
el empaque o la caja. Si la cavidad uterina es más grande, cabe 
aplicar el dispositivo con pinzas de anillos y orientación ecográfica. 
En quienes se coloca el IUD inmediatamente después de aborto 
inducido, la tasa de repetición de ese tipo de aborto es sólo de 33% 
de las mujeres que no se deciden inmediatamente por la colocación 
del TUD (Goodman, 2008; Heikinheimo, 2008). Como cabe espe- 
rar, el riesgo de expulsión del IUD es un poco mayor si se aplica 
enseguida del aborto provocado o espontáneo, pero las ventajas de 
evitar embarazos no planeados son mayores y superan tal inconve- 
niente (Bednarek, 2011; Fox 2011; Grimes, 2010b). 

También se ha estudiado la colocación de un TUD inmediata- 
mente al término del parto o cercana a él. La aplicación manual 
o por medio de un instrumento conlleva una tasa de expulsión 
similar (Grimes, 2010c). Como ocurre con la colocación después 
de aborto, las tasas de expulsión a los seis meses son mayores que 
las que corresponden a mujeres cuyo TUD se colocó después de la 
involución uterina completa. En un estudio, la tasa de expulsión 
en el primer grupo se acercó a 25% (Chen, 2010). Sin embargo, 
incluso en las circunstancias mencionadas, la aplicación inmediata 
puede ser beneficiosa porque en algunas poblaciones incluso 40% 
de las mujeres no retorna a la visita posparto a la clínica (Ogburn, 
2005). Por último, según los US MEC la colocación posparto 
pertenece a la categoría 1 o 2, es decir, las ventajas siempre son 
mayores y superan a los riesgos si la parturienta no tiene fiebre 
puerperal (cuadro 5-4). 


Cambios menstruales. Por lo común, la utilización de la TUC 
a veces cambia los perfiles menstruales. Es importante orientar a 
las mujeres que seleccionan el IUD con T de cobre 380A acerca 
de la posibilidad de que aumente la dismenorrea y la expulsión de 
sangre menstrual. Como dato objetivo, con dicha variante de IUD 
(Hassan, 1999) las mujeres con tal problema muestran disminu- 
ción de las concentraciones de hemoglobina. La administración 
de antiinflamatorios no esteroideos (NSAID, nonsteroidal antiin- 
flammatory Drug) por lo regular disminuye el volumen de sangre 
(incluso llegan a cantidades normales) y también reduce la disme- 
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norrea. En la revisión de Cochrane, que incluyó 15 investigacio- 
nes con 2 702 mujeres, resultaron eficaces diversas presentaciones 
de NSAID, incluidos naproxén, ibuprofén y ácido mefenámico 
(Grimes, 2009b). 

En el caso del LNG-IUS, se orienta a la mujer para que no 
se alarme por la expulsión irregular de gotas de sangre incluso 
seis meses después de la colocación del mismo y, más adelante, 
el volumen de su menstruo será menor e incluso puede llegar a la 
amenorrea (Bayer HealthCare, 2009). De manera específica, hay 
un dispositivo en el comercio que puede ocasionar amenorrea pro- 
gresiva, un señalamiento que hace el 30% de las mujeres después 
de dos años y 60% después de 12 años (Ronnerdag, 1999). Como 
se indica en el capítulo 8, el dispositivo del LNG-IUS aminora la 
expulsión de sangre menstrual y es un tratamiento eficaz en algu- 
nas pacientes con menorragia (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2006, 2010d). Lo anterior suele acompañarse de 
mejoría de la dismenorrea. 


Expulsión. En promedio, 5% de las mujeres expulsa de manera 
espontánea su dispositivo en el primer año de uso; la situación más 
probable es que ello se presente en el primer mes y, por tal pro- 
blema, se orienta a la mujer a que palpe y perciba de manera perió- 
dica los filamentos marcadores que sobresalen del orificio cervical. 
Esto debe realizarlo sentada en el borde de una silla o en cuclillas y 
después introducir el dedo medio en la vagina hasta llegar al cuello 
uterino. Luego de la colocación de cualquier IUD, se reprograma a 
la mujer para una nueva visita en unas semanas, por lo común des- 
pués de completar los ciclos menstruales. En dicha visita, el médico 
se ocupa de todos los efectos adversos y confirma la colocación del 
IUD al visualizar los filamentos marcadores. Algunos autores reco- 
miendan anticonceptivos de barrera para tener la certeza de evitar 
embarazos en el primer mes (lo anterior quizá sea muy conveniente 
si la mujer expulsó previamente el dispositivo). 


Perforación uterina. El útero puede ser perforado por alguna 
sonda o dispositivo. Las perforaciones tal vez sean manifiestas clí- 
nicamente o asintomáticas. Su frecuencia depende de la habilidad 
del médico y se calcula que es de 1 caso por 1 000 colocaciones 
(Organización Mundial de la Salud, 1987). En algunas pacientes, 
la perforación parcial en la colocación es seguida de migración del 
dispositivo completamente a través de la pared uterina. A veces, la 
perforación comienza de manera espontánea. 


Filamentos marcadores del lUD que no se palpan 

ni visualizan 

Diagnóstico. En algunas mujeres, los filamentos marcadores no 
se palpan ni se visualizan con el espéculo. Entre las posibilidades 
están que hubo expulsión imperceptible del dispositivo, el TUD 
perforó de manera completa o parcial el útero, la mujer está emba- 
razada y el útero al agrandarse arrastró el dispositivo hacia arriba o 
los filamentos marcadores están ocultos temporalmente dentro del 
conducto endocervical. Salvo que la paciente corrobore la expul- 
sión, se considerará que el dispositivo está colocado todavía. 

En el comienzo, cabe utilizar un “cepillo” endocervical o un 
instrumento similar para arrastrar con suavidad el filamento y 
expulsarlo del conducto cervical y, si no se logra tal objetivo, se 
cuenta con dos opciones. Después de descartar que la mujer esté 
embarazada, se sondea con toda suavidad la cavidad uterina con 
un instrumento, como las pinzas de Randall para cálculos o un 
cilindro fino con un extremo en gancho. En algunos casos, con 
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este método se identifican los filamentos del dispositivo. Si no se 
obtienen buenos resultados, en este punto de la evolución o tal 
vez como “opción inicial”, se obtiene ecografía transvaginal (TVS, 
transvaginal sonography). Como se describió en el capítulo 2, la 
TVS tridimensional mejora la visualización (Moschos, 2011). Las 
pacientes del Parkland Hospital, en quienes se realizó ecografía gine- 
cológica con el TUD in situ, sea cual sea la indicación para realizar 
el estudio, fueron objeto de la valoración estándar bidimensional y 
también tridimensional para definir el tipo, el sitio y la posición del 
dispositivo (fig. 2-25). Si no se detecta el dispositivo dentro de la 
cavidad o las paredes uterinas, es posible localizarlo mediante una 
radiografía abdominal, con una sonda uterina colocada o sin ella. 
Otra opción sería la histeroscopia (Sección 42-14). 


Tratamiento. Las decisiones anteriores dependen del sitio en que 
está el dispositivo y si coexiste con un embarazo intrauterino. En el 
lapso intermedio, la mujer no embarazada debe utilizar otra forma 
de evitar la gestación. 

En primer lugar, la penetración del dispositivo en la pared 
uterina puede ser variable. Es necesario extraerlo y esta manio- 
bra varía según el sitio donde se encuentre. Los dispositivos cuya 
ubicación es intrauterina de manera predominante, se extraen de 
manera típica por histeroscopia. A diferencia de ello, los que han 
atravesado casi por completo la pared uterina se extraen con mayor 
facilidad por laparoscopia. 

En el caso de que la situación del IUD sea intraabdominal, 
si está hecho de material inerte y se halla fuera del útero, puede 
ocasionar daño, aunque no de modo invariable. Se han notificado 
perforaciones de asas de intestino delgado y grueso y también fís- 
tulas entéricas. Una vez identificados por laparoscopia, los TUD de 
material inerte pueden ser extraídos con facilidad por el laparos- 
copio y con menor frecuencia por colpotomía. Por lo contrario, 
el dispositivo de cobre situado fuera del útero induce una intensa 


reacción inflamatoria local con adherencias; de ese modo, estará 
adherido con mayor firmeza y a veces se necesita la laparotomía 
(Balci, 2010). 

En las mujeres en quienes coexisten el embarazo y el TUD, es 
importante la identificación de la gestación en su fase temprana. 
Aproximadamente hasta las 14 semanas de embarazo, se identifica 
la cola o el filamento dentro del cuello uterino y, en caso de que 
se detecte, habrá que extraerlo; tal maniobra aminora la frecuen- 
cia de complicaciones ulteriores, como aborto tardío, infecciones 
y parto prematuro (Alvior, 1973). Tatum et al. (1976) señalaron 
una tasa de aborto de 54% con el TUD en su sitio, en comparación 
con 25% si se le extraía a muy breve plazo. En fecha reciente, un 
estudio efectuado en Israel por parte de Ganer et al. (2009) señaló 
embarazo que alcanzó su término, de 1988 a 2007, en 292 mujeres 
que concibieron a pesar de tener colocado un TUD de cobre. Los 
resultados fueron comparados en los dos grupos de personas, con 
extracción del TUD o sin ella y también con la población obstétrica 
general. Como se muestra en el cuadro 5-6, en general, tuvieron 
resultados peores las mujeres del grupo en que el JUD quedó en 
su sitio. Sin embargo, como dato importante, el grupo en que se 
extrajo el dispositivo tuvo aun resultados notablemente peores en 
comparación con las de la población general. Como aspecto par- 
ticular, Vessey et al. (1979) informaron ausencia de aumento de 
la frecuencia de malformaciones fetales en los embarazos donde 
el TUD quedó en su sitio. En el estudio Ganer, es preocupante en 
particular que la cifra se duplicó en comparación con la de aquéllas 
en quienes se extrajo el dispositivo. En los productos nacidos de 
mujeres con los dos grupos de TUD, no se identificaron anomalías 
cromosómicas y la distribución ulterior fue poco común porque se 
detectó 12% de trastornos por malformaciones óseas. 

Ante la importancia de los datos anteriores, si la paciente desea 
continuar el embarazo, se recomienda extraer el TUD en la fase 
temprana de la gestación. Sin embargo, si no se identifica la cola o 


CUADRO 5-6. Culminaciones de embarazos en mujeres que concibieron a pesar de tener un lUD de cobre colocado 


1UD in situ 
Culminación? (n = 98) 
PROM 10.2 
PTD 18.4 
Corioamnionitis Del 
FGR 1.0 
Desprendimiento prematuro de placenta 4.1 
Placenta previa 4.1 
Cesárea 32 


Producto de bajo peso al nacer 


<2500 9 111,2 
<1500 9 5.1 
Mortalidad perinatal 1.0 
Malformaciones 10.2 


“Las culminaciones se señalan en forma de porcentajes. 


IUD extraído No existe IUD 
(n = 194) (n = 141 191) Valor de p 
E) 57) .021 
14.4 ES <.001 
4.1 0, <.001 
0.5 11.7 NS 
pa] 0.7 <.001 
0.5 0.5 <.001 
Da] 13 <.001 
13.4 6.7 <.001 
3.6 111 <.001 
113 11,2 NS 
Dal Sl <.041 


FGR, restricción del crecimiento fetal; UD, dispositivo intrauterino; NS, no significativo; PROM, rotura prematura de membranas; PTD, parto prematuro. 


Con autorización de Ganer, 2009. 


los filamentos, los intentos de localizarlos y extraer el TUD pueden 
culminar en pérdida del embarazo; el riesgo anterior debe com- 
pararse con el de dejar en su sitio el dispositivo. Si se intenta la 
extracción, se utiliza ecografía transvaginal. Cuando los intentos 
de extracción son seguidos por signos de infección, se comienza el 
tratamiento con antibióticos para seguir con evacuación inmediata 
del útero. 


Embarazo ectópico. En los últimos años, se ha esclarecido el 
riesgo de un embarazo ectópico acompañante. La IUC es eficaz 
para evitar todo tipo de embarazos; de manera específica el efecto 
anticonceptivo de la IUC disminuye a 50% la tasa absoluta de 
embarazos ectópicos en comparación con la tasa de mujeres que 
no usan método anticonceptivo alguno (Organización Mundial de 
la Salud, 1985, 1987). Sin embargo, los mecanismos de acción de 
tales objetos son más eficaces para evitar la implantación dentro 
del útero. Como consecuencia, en caso de ineficacia del TUD, es 
posible que una mayor proporción de gestaciones se sitúen fuera 
del útero, es decir, sean ectópicas (Furlong, 2002). Por tal razón, 
el fabricante consideró el haber tenido un embarazo ectópico como 
contraindicación para utilizar el LNG-IUS. 


Técnicas de colocación 


La Food and Drug Administration (FDA) exige que antes de colocar 
un TUD, la mujer reciba un folleto en que se señalan de manera 
detallada las reacciones adversas y los riesgos manifiestos de su uso. 
La fecha de inserción influye en la facilidad de hacerla y también 
las tasas de embarazo y de expulsión. Cuando la colocación se lleva 
a cabo al final del ciclo menstrual normal, momento en que el cue- 
llo está más blando y un poco más dilatado, la introducción puede 
ser más fácil y así se descarta embarazo temprano. Sin embargo, 
ello no circunscribe la colocación a esa fecha. Para la paraciente que 
tiene la seguridad de no estar embarazada y no desea estarlo, puede 
intentarse la inserción en cualquier fecha del ciclo menstrual. 

La colocación en el posparto inmediato tiene gran aceptación 
en otros países. Como se expone en la página 139, aumentan las 
tasas de expulsión y perforación y por ello muchas mujeres deci- 
den diferir la colocación varias semanas. La inserción efectuada a 
las dos semanas de ocurrido el parto es más satisfactoria y en la 
Parkland System Family Planning Clinics tal maniobra se programa 
a las seis semanas después del parto, para asegurar la involución 
uterina completa. En el caso de mujeres que han abortado de 
manera espontánea o provocada en la fase inicial del embarazo, en 
caso de no haber infección, el TUD puede colocarse de inmediato. 


Alivio del dolor 


No se han publicado estudios que valoren de manera apropiada 
los medios para combatir el dolor que acompaña a la colocación, 
es decir, se piensa que los NSAID y el misoprostol alivian el dolor 
de la dilatación cervical y la colocación del TUD en las nulíparas. 
Sin embargo, son pocos los estudios que han valorado de forma 
adecuada tales situaciones. El gel de lidocaína tópico puede reducir 
el dolor propio de la inserción y su uso justifica más investigaciones 
(Allen, 2009). 


Técnica para la colocación del dispositivo 
con T de cobre 380A 


1. Identifique si hay contraindicaciones, oriente a la mujer en 
cuanto a problemas propios del uso del IUD y obtenga el 
consentimiento por escrito. 
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2. Para la colocación del dispositivo con T de cobre 380A admi- 
nistre un antiinflamatorio no esteroideo, con codeína o sin 
ella, para aliviar los cólicos uterinos. 

3. Practique un tacto ginecológico para identificar la posición y 
el tamaño del útero y los anexos. También hay que detectar 
las anomalías que contraindiquen la colocación. Es necesario 
tratar de manera apropiada y resolver los signos de infección, 
como secreción mucopurulenta o vaginitis intensa, antes de la 
aplicación del dispositivo. 

4. Es importante que no transcurran más de cinco minutos entre 
la “carga” de la T de cobre 380A en su tubo introductor, y su 
colocación. Si el lapso es mayor, los brazos maleables tienden 
a conservar la “memoria” del introductor y quedarán flexio- 
nados hacia adentro. Los brazos del dispositivo deben estar en 
el mismo plano que la zona aplanada del tope azul que queda 
por fuera del tubo introductor. 

5. Se limpia la superficie del cuello uterino con una solución 
antiséptica y se aplica la pinza erina en el labio del cuello ute- 
rino. Después de sondear el útero, se coloca el tope de plástico 
azul a una distancia precisa desde el extremo cargado del dis- 
positivo, para así valorar su profundidad. 

6. Se adelanta el tubo introductor que lleva adentro el TUD, en 
la cavidad endometrial y, cuando el tope azul llega al cuello, 
se suspende la introducción (fig. 5-4). 

7. Para liberar los brazos, se conserva con firmeza la varilla blanca 
sólida y se extrae el tubo de colocación no más de 1 cm; con 
esta maniobra, los brazos quedan libres en un punto alto del 
fondo del útero. 

8. En tanto se conserva con firmeza la varilla blanca sólida, 
el tubo de colocación se desplaza con suavidad y gran cui- 
dado hacia arriba hasta el fondo del útero, no más de donde 
el médico perciba mínima resistencia; tal maniobra asegura 
que la T esté colocada en el sitio más alto posible dentro del 
útero. 

9. Se conserva insertado con firmeza el tubo introductor y se 
extrae la varilla blanca sólida. 

10. Con suavidad y lentitud, se saca el tubo colocador del con- 
ducto cervical. Desde el cuello uterino, se observa que sobre- 
salen los filamentos marcadores; se ajusta su tamaño de modo 
que sobresalgan en la vagina sólo 3 a 4 cm de ellos. Hay que 
dejar escrita la longitud de los filamentos en el expediente clí- 
nico. 

11. Si el médico sospecha que el dispositivo no está en la posición 
precisa, habrá que corroborarla y para ello usar la ecografía si 
es necesario. Si no está totalmente dentro del útero, se extrae 
y se intenta colocar otro nuevo. Es importante no tratar de 
insertar de nuevo una T' de cobre 380A expulsada de forma 
total o parcial. 

12. Se retira la pinza erina y se buscan puntos de hemorragia en 
los sitios en que estuvo colocada y, en caso de no haberlos, se 
quita el espéculo. 

13. Se recomienda a la paciente que indique de inmediato al 
médico cualquier reacción adversa manifiesta. 


Técnica para colocación 

del LNG-IUS 

Las cinco primeras fases descritas para la colocación de la T' de 
cobre 380A son válidas para la aplicación del LNG-IUS; todos 
estos señalamientos se encuentran en las instrucciones del fabri- 
cante, las cuales se resumen a continuación: 
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FIGURA 5-4. Colocación del dispositivo con T de cobre 3804. El médico introduce una sonda en el útero y “carga” el IUD dentro del tubo coloca- 
dor, por un lapso que no exceda de cinco minutos antes de la colocación. El médico calcula a partir del extremo del lUD el nivel en que estará un 
“tope” de plástico azul por fuera del tubo de colocación, lo cual reflejará la profundidad de la cavidad uterina. Los “brazos” del lUD deben quedar 
en el mismo plano que la zona plana del tope azul. A. El médico introduce en la cavidad endometrial el tubo de aplicación que tiene adentro el 
UD. Cuando el tope azul llega al cuello uterino, deja de introducirlo. B. Para “abrir” los brazos del IUD, se sostiene con firmeza la varilla blanca 
sólida dentro del tubo de colocación en tanto se retrocede 1 cm, como máximo, el tubo aplicador. C. Hecho lo anterior, se introduce con cuidado 
dicho tubo hacia arriba, orientado al fondo del útero hasta que topa con resistencia leve. D. En primer lugar, se retroceden de forma individual la 
varilla blanca sólida y con ella el tubo colocador. Una vez terminada la colocación, se pueden ver los hilos que sobresalen del cuello uterino; éstos 
se “recortan” para que dentro de la vagina sólo haya un tramo de 3 o 4 cm. 


6. Extraiga el dispositivo para colocación que contiene LNG- 
IUS y con cuidado libere los filamentos desde atrás del desli- 
zador para que queden libres. 

7. Asegúrese que el deslizador está en su posición más lejana 
desde el cuerpo del médico (colocado en el extremo del mango 
más cercano al dispositivo). 

8. En tanto el médico se dirige al tubo de colocación, él debe 
alinear los brazos del sistema en sentido horizontal. 

9. Debe tirar de ambos filamentos para que el LNG-IUS quede 
dentro del tubo de colocación. Es importante que las peque- 
ñas protuberancias en la punta de los brazos cubran el extremo 
abierto del dispositivo introductor (fig. 5-5). 

10. Se fijan a tensión los filamentos en la hendidura en el extremo 
del mango. 

11. Se ajusta el tope a la profundidad medida por la sonda uterina. 

12. Hay otro dispositivo que se coloca al sostener con firmeza el 
deslizador en su posición más anterior, concretamente en el 
extremo del mango. Con la pinza erina, se toma el cuello ute- 
rino y se tira con suavidad para alinear el conducto cervical 
con la cavidad uterina. Con delicadeza se introduce el tubo 
colocador dentro del conducto mencionado y se hace avanzar 
dicho tubo hasta el interior del útero hasta que el tope esté 1.5 
a 2 cm del orificio cervical externo; de ese modo, se cuenta con 
espacio suficiente para abrir los brazos del dispositivo dentro 
de la cavidad endometrial. Es importante no aplicar dema- 
siada fuerza al introductor. 

13. El médico debe tomar con firmeza el introductor y liberar los 
brazos del dispositivo al retroceder el deslizador hasta que su 
extremo llegue a la marca, es decir, la línea horizontal sobresa- 
liente en el mango. Se sostiene el conjunto en dicha posición 
15 o 20 s para que los brazos se abran totalmente. 

14. Se empuja suavemente el introductor en la cavidad uterina 
hasta que el tope llegue al cuello del útero. En este momento, 
todo el dispositivo está en el fondo del útero. 

15. Con el introductor colocado con firmeza, se libera el disposi- 
tivo al retroceder el deslizador por completo. Los filamentos 
quedan liberados de forma automática. 

16. Con lentitud se extrae el introductor; se cortan los filamentos 
marcadores de modo que quede un tramo de 3 cm por fuera 
del cuello uterino y se registra tal cifra en el expediente clínico 
de la paciente. 

17. Si surge duda de que el TUD no esté en la posición precisa, se 
revisa la colocación y para ello se obtiene una ecografía si es 
necesario. Si el dispositivo no está colocado de manera com- 
pleta o parcial dentro del útero, se le extrae y no se le intro- 
duce de nuevo. 


Implantes de progestágeno 


Se puede evitar la concepción con un dispositivo que contenga 
progestágeno, implantado en un plano subdérmico y que libere 
la hormona durante años. Tales dispositivos están recubiertos de 
un polímero para evitar la fibrosis a su alrededor. Se han creado 
algunos sistemas, pero sólo uno se distribuye en Estados Unidos. 
El implante inicial, un sistema que liberaba levonorgestrel de seis 
barras finas de silástico, fue retirado del mercado estadounidense y 
el fabricante estableció un fondo para asegurar a las pacientes los 
servicios de extracción. Como un hecho supuesto, las barritas de 
silicona causaron síntomas imprecisos que desaparecían después de 
extraer el implante. Otro sistema Jadelle (Bayer Schering Pharma 


Métodos anticonceptivos y esterilización 


Oy) fue aprobado por la FDA, pero no se distribuye ni vende en 
Estados Unidos (Sivin, 2002). Se fabrica en China y su uso ha sido 
aprobado en algunos países de Asia y África (Steiner, 2010). 

Se cuenta con otro implante que es una sola varilla fina sub- 
dérmica que contiene 68 mg de un progestágeno, el etonogestrel, 
cubierto por un copolímero de acetato de etilenvinilo. Éste se 
describe en párrafos siguientes porque se distribuye ampliamente 
en Estados Unidos (fig. 5-6). Otra marca disponible es el mismo 
implante, pero en forma radiopaca y con un dispositivo actuali- 
zado de colocación. 


Mecanismo de acción 


El progestágeno liberado de forma continua suprime la ovulación, 
intensifica la viscosidad del moco cervical y origina cambios atrófi- 
cos en el endometrio (Organon, 2006). 


Contraindicaciones 


Las contraindicaciones son similares a las citadas con otros métodos 
a base de progestágeno. De manera específica comprenden emba- 
razo, trombosis o trastornos tromboembólicos, tumores hepáticos 
benignos o malignos, hepatopatía activa, metrorragia anormal no 
diagnosticada o cáncer de mama (Organon, 2006). 


Asesoramiento 


Con el implante subdérmico a base de etonogestrel se evita la con- 
cepción incluso durante tres años. Hacia esa fecha, se extrae el 
dispositivo y puede colocarse otra varilla fina en el mismo sitio de 
incisión. Como dato importante hay que comentar con la paciente 
que el sistema de implante subdérmico monocilíndrico origina 
metrorragia irregular que no se normaliza con el tiempo. De ese 
modo, las mujeres que no toleran la expulsión impredecible e irre- 
gular de sangre deben elegir otro método. 


Colocación 


El Implanon se coloca en el plano subdérmico, en el surco del 
bíceps de la cara interna del brazo y a 6 a 8 cm desde el codo. 
Inmediatamente después de su colocación, el médico y la paciente 
deben corroborar que el implante se puede palpar debajo de la 
piel. Cuando se le extraiga, la situación superficial permite que 
las maniobras se puedan hacer en el consultorio. A través de una 
pequeña incisión lo suficientemente larga para que pasen las puntas 
de una pinza hemostática, se toma el implante y se extrae. Si se 
desea, se puede colocar otro implante en la misma incisión. 

Cuando el implante no se puede palpar, es posible hallarlo con 
un transductor ecográfico de 10 a 15 MHz y, en caso de que tam- 
poco se localice con éste, se utiliza la resonancia magnética para 
conseguir tal objetivo (Shulman, 2006). Sin embargo, varias mar- 
cas comerciales son radiopacas, pero Implanon no lo es, así que, 
para descubrir el dispositivo no es útil la radiografía. 


Técnicas anticonceptivas permanentes: 
esterilización 


En Estados Unidos, en el año 2006, la esterilización quirúrgica 
fue la técnica anticonceptiva notificada más a menudo en mujeres 
en edad de procreación. Es difícil conocer la frecuencia real de su 
práctica, porque casi todas las esterilizaciones tubarias y las vasec- 
tomías “de intervalo” se realizan en centros quirúrgicos extrahospi- 
talarios. Sin embargo, según el Vational Survey of Family Growth, 
cada año se llevan a cabo en Estados Unidos 643 000 esteriliza- 
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FIGURA 5-5. Colocación del sistema intrauterino de liberación de levonorgestrel. En primer lugar se dejan sueltos los filamentos que están detrás 
del deslizador. Hay que colocar el deslizador de color oscuro que está en el mango, de modo que quede por arriba del mango más cercano al 
dispositivo. Los brazos del IUD se orientan de forma horizontal. A. A medida que los filamentos libres se llevan hacia afuera, se introduce el lUD 
en el tubo introductor. Después se desplazan los filamentos hacia arriba desde abajo y se fijan con precisión en la hendidura del mango. El tope 
por fuera del tubo de inserción se coloca desde el extremo del lUD para que refleje la profundidad que se detectó con sondeo uterino. B. El tubo 
introductor se desplaza suavemente al interior del útero hasta que el tope está a 1.5-2 cm desde el orificio cervical externo, de modo que permita 
abrir los brazos. En tanto se sostiene fijamente el introductor, se liberan los brazos del lUD de modo que el deslizador vuelva a la línea horizontal 
marcada en el mango. C. Hecho lo anterior, el introductor se guía con suavidad al interior de la cavidad uterina hasta que el tope llegue al cuello 
del útero. D. El dispositivo se libera al sostener el introductor firmemente y llevar de regreso el deslizador en todo el recorrido. De manera auto- 
mática quedan libres los filamentos. Hecho lo anterior, se extrae el introductor. Se recortan los filamentos del lUD de modo que queden unos 3 cm 
por fuera del cuello uterino y sean visibles. 


FIGURA 5-6. Sistema de implante subdérmico monocilíndrico. La ima- 
gen posterior señala la flexibilidad del cilindro fino. (Con autorización 
de N.V. Organon, a subsidiary of Merck ér Co., Inc. All rights reserved 
Implanon is a registered trademark of N.V. Organon.) 


ciones tubarias (Chan, 2010). Las dos técnicas más utilizadas en 
ese país son la ligadura de ambas trompas (a través de laparoscopia) 
y la esterilización tubaria mediante histeroscopia; esta última ha 
tenido gran aceptación y, en algunas situaciones, se la usa incluso 
en 50% de las esterilizaciones no puerperales (Shavell, 2009). 

En los últimos 20 años, investigadores de la Collaborative 
Review of Sterilization (CREST) y los Centers for Disease Control 
and Prevention realizaron diversos estudios multicéntricos impor- 
tantes con respecto a la esterilización. Más adelante, se describen 
algunos datos de las investigaciones comentadas. 


Esterilización tubaria 


La técnica en cuestión se efectúa al ocluir o seccionar las trompas 
de Falopio para evitar el paso del óvulo y, con ello, la fecundación. 
Según el American College of Obstetricians and Gynecologists (2003), 
27% de los matrimonios estadounidenses prefiere este método. En 
promedio, 50% de las esterilizaciones tubarias se llevan a cabo 
junto con la cesárea o poco después del parto vaginal (MacKay, 
2001), situación por la cual ha recibido el nombre de esterilización 
puerperal. El otro 50% de las técnicas de esterilización tubaria se 
hace en una fecha sin relación con el embarazo reciente, es decir, 
no son puerperales; a tal método se le ha llamado esterilización de 
intervalo. En muchos casos, la esterilización no puerperal se realiza 
por medio de laparoscopia o histeroscopia. 


Métodos para interrupción tubaria. Se conocen tres méto- 
dos, junto con sus modificaciones para la interrupción tubaria; 
comprenden la aplicación de diversos anillos o clips permanentes 
en las trompas de Falopio; la electrocoagulación de un segmento de 
la trompa o la ligadura con material de sutura con ablación (o sin 
ella) de un segmento tubario. Las fases de estos métodos se descri- 
ben en las Secciones 41-7 (pág. 1030) y 42-3 del atlas quirúrgico. 
En la revisión Cochrane, Nardin et al. (2003) concluyeron que 
todas las técnicas mencionadas son eficaces y evitan el embarazo. 
La electrocoagulación se utiliza para destruir un segmento de la 
trompa y tal técnica se practica con corriente unipolar o bipolar. 
La coagulación unipolar tiene la tasa más pequeña de ineficacia a 
largo plazo, pero posee la tasa más alta de complicaciones graves 
y, por esta razón, muchos cirujanos se inclinan por la coagulación 
bipolar (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2003). 


Métodos anticonceptivos y esterilización 


Los métodos mecánicos de oclusión tubaria se llevan a cabo con: 
1) una banda de caucho siliconizado, como el anillo Falope o el 
anillo tubario; 2) el clip con resorte Hulka-Clemens, conocido tam- 
bién como Clip Wolf'o 3) el clip de titanio recubierto de silicona 
Filshie. En un estudio con asignación al azar de 2 746 mujeres, 
Sokal ez al (2000) compararon el anillo tubario y el clip Filshie y 
señalaron tasas similares de inocuidad y tasas de embarazo anuales 
de 1.7 por 1 000 mujeres. Todos los métodos mecánicos de oclu- 
sión tienen una tasa favorable de buenos resultados a largo plazo. 


Métodos quirúrgicos. La ligadura tubaria por laparoscopia es 
el método principal usado en Estados Unidos para esterilizar a 
no puérperas (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2003); por lo regular, se efectúa en un entorno quirúrgico ambu- 
latorio, con anestesia general y la mujer es dada de alta horas des- 
pués. Como otra posibilidad, algunas eligen la minilaparotomía 
con una incisión suprapúbica de 3 cm; esta técnica tiene gran acep- 
tación en países con pocos recursos. Con la laparoscopia o la mini- 
laparotomía, pocas veces hay complicaciones graves. Sin embargo, 
las complicaciones menores mostraron una frecuencia del doble en 
el caso de la minilaparotomía en el estudio de Kulier ez al. (2002). 
Por último, es posible penetrar en la cavidad peritoneal por medio 
de una colpotomía en el fondo de saco posterior de la vagina, aun- 
que tal vía de acceso no se usa mucho. 


Consejo. Las indicaciones para utilizar esta técnica planificada 
incluyen la solicitud de esterilización con el conocimiento preciso 
de que será permanente e irreversible. Es importante orientar a 
cada mujer en relación con otras opciones para evitar el embarazo. 
Los riesgos quirúrgicos se valoran y, en ocasiones, la técnica puede 
estar contraindicada. 


Arrepentimiento. De modo invariable, hay pacientes que más 
adelante expresan su arrepentimiento de haberse esterilizado. En 
un estudio CREST, Jamieson ez al. (2002) señalaron que a los 
cinco años, 7% de mujeres en quienes se había practicado la liga- 
dura de trompas mostró arrepentimiento; lo anterior no se limita a 
la esterilización de la mujer, porque 6% de aquéllas cuyo esposo se 
sometió a la vasectomía también señaló remordimiento. La proba- 
bilidad acumulativa de arrepentimiento en un lapso de 14 años de 
esterilización fue de 20% para pacientes E30 años en el momento 
de la esterilización, en comparación con sólo 6% para quienes eran 
mayores de esa edad (Hillis, 1999). 


Ineficacia del método. No siempre se manifiestan las causas por 
las cuales son ineficaces los métodos de esterilización tubaria “de 
intervalo”, aunque algunas se han identificado. En primer lugar, 
puede haber error quirúrgico y quizá abarca 30 a 50% de los casos. 
En segundo término, la fístula tubaria tal vez complique los méto- 
dos de oclusión. Las fístulas, a pesar de que suelen identificarse 
con técnicas de electrocoagulación, hoy día no son tan frecuentes 
porque se usa de manera sistemática un amperímetro. En algunos 
casos, la ineficacia del método puede notarse por la reanastomosis 
espontánea de los segmentos tubarios; el problema también puede 
surgir por deficiencias de equipo, como la corriente eléctrica defec- 
tuosa para la electrocoagulación. En el caso de clips ineficaces, la 
oclusión es incompleta. Por último, quizás haya un embarazo en 
fase luteínica y esto es ejemplo de la situación en la que una mujer 
estaba ya embarazada cuando se llevó a cabo la técnica; tal vez 
se evite tal eventualidad al programar la cirugía durante la fase 
folicular del ciclo menstrual y antes de dicha intervención debe 


145 


£ 


ey 
> 
E] 
juar] 
(=] 
== 
[>] 
u 


146 


Ginecología general 


307 e—Ve Intervalo desde la salpingectomía parcial 
cd O—O Banda de silicona o clip con resorte 
Dg o5L O—O  Coagulación bipolar 
E 2 0-6 Banda de silicona o clip con resorte 
uE XxX  Coagulación unipolar 
305 20p 
58 
87 151 
Ze 
2 a 10| 
50 
FE 
ez 1 
a £ 

0 | | l 


3 años 5 años 12 años 


Intervalo después de esterilización 


1 año 


FIGURA 5-7. Datos de la Collaborative Review of Sterilization (CREST) en 
Estados Unidos en que se observa la probabilidad acumulada de emba- 
razo por 1 000 procedimientos, por medio de cinco métodos de este- 
rilización tubaria. (Con autorización de Peterson, 1996.) 


cuantificarse la gonadotropina coriónica humana (hCG, human 
chorionic gonadotropin). 

La tasa de ineficacia global conocida a través de los estudios 
CREST fue de 1.3% en 10 685 esterilizaciones tubarias. Como 
se muestra en la figura 5-7, las tasas varían con diferentes técnicas 
e incluso con la misma cirugía las tasas de ineficacia varían. Por 
ejemplo, en el caso de la electrocoagulación, si el cirujano coagula 
menos de tres sitios en las trompas, el índice quinquenal acumula- 
tivo de embarazo es de unos 12 por 1 000 métodos. Sin embargo, 
si hubo coagulación de tres o más sitios, dicho índice será sólo 
de 3 por 1 000 (Peterson, 1999). Las cifras mayores de ineficacia 
acumulativa durante toda la vida, con el paso del tiempo indican 
con certeza que la ineficacia después de un año quizá no provino 
de errores técnicos. Por tal motivo, Soderstrom (1985) observó que 
muchos casos de esterilización ineficaz fueron inevitables. 


Embarazo ectópico. Los embarazos que aparecen después de la 
esterilización tubaria muestran una elevada incidencia de implan- 
tación ectópica, en comparación con la tasa observada en la pobla- 
ción general de mujeres. Las tasas son especialmente grandes 
después de métodos de electrocoagulación, en los cuales incluso 
65% de los embarazos son ectópicos. Al haber ineficacia después 
de otros métodos (anillo, clip, extirpación tubaria), el porcentaje 
sería sólo de 10% (Hendrix, 1999; Peterson, 1999). Como dato 
importante, habrá que descartar embarazo ectópico cuando apa- 
rezca cualquiera de las manifestaciones de la preñez en una mujer 
a quien se ha realizado esterilización tubaria. 


Irregularidades menstruales. Algunos estudios han valorado 
el riesgo de menorragia y goteo intermenstrual después de este- 
rilización tubaria y en muchos no se ha señalado vínculo alguno 
(DeStefano, 1985; Shy, 1992). Además, los datos del estudio 
CREST han sido informativos. Peterson et al. (2000) compararon 
los resultados a largo plazo de 9 514 mujeres a quienes se practicó 
esterilización tubaria, con una cohorte de 573 personas cuyo cón- 
yuge había sido sometido a vasectomía. Los riesgos de menorra- 
gia, goteo intermenstrual y dismenorrea fueron similares en cada 
grupo. Como un dato tal vez inesperado, a quienes se practicó la 
esterilización tuvieron una menor duración y volumen más redu- 
cido del menstruo y señalaron menos dismenorrea, pero tuvieron 
una mayor incidencia de irregularidad de ciclos menstruales. 


Otros efectos. Se han estudiado otros efectos a largo plazo y no 
hay consenso en cuanto a si aumentan los riesgos de la histerec- 
tomía ulterior (Pati, 2000). En el estudio de vigilancia CREST, 
Hillis er al. (1997) indicaron que 17% de mujeres a quienes se rea- 
lizó esterilización tubaria más adelante fueron objeto de histerecto- 
mía, en un lapso de 14 años. A pesar de que ellos no compararon 
tal incidencia con una cohorte comparativa, las indicaciones para 
histerectomía fueron similares a las de mujeres no esterilizadas en 
quienes se había practicado dicho método. 

Es muy poco probable que surja salpingitis después de la esteri- 
lización (Levgur, 2000). La esterilización tubaria al parecer brinda 
un efecto protector contra el cáncer de ovario, pero no contra el 
de mama (Westhoff, 2000). La incidencia de quistes ováricos fun- 
cionales aumenta casi al doble después de la esterilización tubaria 
(Holt, 2003). 

Costello ez al. (2002), en el estudio CREST, valoraron algunas 
secuelas psicológicas de la esterilización. Los investigadores men- 
cionados indicaron que la ligadura tubaria no cambió el interés ni el 
placer sexuales en 80% de las mujeres. En el 20% restante de aque- 
llas que indicaron un cambio, 8 de 10 describieron que era positivo. 


Reversión de la esterilización tubaria. Ninguna mujer debe 
ser sometida a esterilización tubaria si piensa que tiene la seguri- 
dad de que recuperará su fecundidad por medio de reanastomosis 
quirúrgica o por técnicas de reproducción asistida. Son métodos 
difíciles desde el punto de vista técnico, costosos y no siempre se 
obtienen buenos resultados con ellos. Las tasas de embarazo varían 
enormemente con la edad, el tramo de trompa residual y los recur- 
sos tecnológicos utilizados. Van Voorhis (2000) revisó diversos 
informes y observaron que las tasas de embarazo variaron de 45 
a 90% con las “reversiones” quirúrgicas. Sin embargo, si se hace 
neosalpingostomía para reversión de la fimbriectomía, las tasas de 
embarazo logradas es sólo de 30% (Tourgeman, 2001). Como 
aspecto destacable, existe el riesgo de que el embarazo que es con- 
secuencia de reanastomosis tubaria posesterilización sea ectópico. 


Histerectomía 


En el caso de la mujer con trastornos uterinos o de otras zonas del 
aparato reproductor, en que puede estar indicada la histerectomía, 
ésta constituye la forma ideal de esterilización. 


Esterilización transcervical 


Es factible completar algunos métodos de esterilización por vía 
transcervical hasta llegar a los orificios de desembocadura de las 
trompas; dentro de cada uno se logra su oclusión al colocar dispo- 
sitivos mecánicos o compuestos químicos. 


Oclusión mecánica de las trompas. Los métodos en cuestión 
comprenden la colocación de un dispositivo en la zona proximal 
de las trompas de Falopio por medio de histeroscopia. En Estados 
Unidos, la EDA ha aprobado dos sistemas de este tipo. 


Sistema permanente anticonceptivo. El sistema permanente 
anticonceptivo recibió la aprobación de la FDA en Estados Unidos 
en 2002 y consiste en un dispositivo de microinserción hecho de 
una espira interna de acero inoxidable, dentro de fibras de poliés- 
ter, mismas que están rodeadas por otra espira exterior expansible, 
elaborada con una aleación de níquel y titanio que se utiliza en las 
endoprótesis para arterias coronarias (fig. 5-8). La proliferación de 
fibroblastos en el interior de las fibras ocluye la trompa. 


FIGURA 5-8. Dispositivo de microinserción utilizado en el sistema de 
control permanente de la natalidad. 


Método anticonceptivo permanente Adiana. Este método, 
aprobado en Estados Unidos por la FDA en 2009, se lleva a cabo 
al crear en primer lugar una lesión térmica con una radiofrecuencia 
de 60 segundos en la zona intramural de la porción proximal de 
las trompas de Falopio; como paso siguiente, se inserta una matriz 
de elastómero de silicona no absorbente de 1.5 X 3.5 mm en el 
interior de la trompa. La lesión térmica se efectúa con una profun- 
didad de 0.5 mm y, durante la cicatrización, la proliferación de 
fibroblastos en la matriz ocluye el orificio tubario. 

Los dos sistemas se han instalado con técnicas similares que 
se describen en la Sección 42-18. La analgesia se logra mediante 
sedación intravenosa o bloqueo paracervical y con ella se alivia de 
manera adecuada el dolor (Cooper, 2003). En algunas mujeres, se 
necesita anestesia general. Tres meses después de colocar el dispo- 
sitivo, se requiere practicar histerosalpingografía (HSG, hysterosal- 
pingography) para confirmar que se produjo la oclusión completa. 
En algunas mujeres, ésta es incompleta para esa fecha y habrá que 
repetir la técnica a los seis meses del posquirúrgico. Mientras se 
logre la oclusión tubaria, habrá que recurrir a otro método anti- 
conceptivo. Se ha investigado la ecografía transvaginal como otro 
medio de confirmación de la situación, pero hoy día la FDA exige 
practicar HSG (Kerin, 2005; Weston, 2005). 


Consejo. Con mucho, la ventaja abrumadora 
de los dos métodos es que pueden realizarse en 
el consultorio. Además, el tiempo promedio 
que se necesita para efectuarlos es de <20 min. 
Algunas anomalías anatómicas a veces impiden 
que se completen. Sin embargo, en 88 a 95% de 
los casos es posible colocar de modo satisfacto- 
rio los dispositivos en ambos lados. Una vez que . 
se han ubicado perfectamente, las tasas de bue- Próstata 
nos resultados con los dos métodos son =95% 


(Castaño, 2010; Gariepy, 2011). deferente 
EN a z derecho 
El principal inconveniente es que se necesita 
practicar histerosalpingografía a los tres meses Incisión en el 


para corroborar que se produjo la oclusión lado derecho 
tubaria (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2010c). Hacia esa fecha, —10% 
de las mujeres presenta oclusión incompleta. En 
realidad, la razón más frecuente de que la mujer 
se embarace es que no se sometió a la prác- 
tica de HSG para confirmación de la oclusión 
(Guihai, 2010; Veersema, 2010). La ineficacia 
del método se ha atribuido también a la inter- 
pretación incorrecta de la HSG y que, desde 


Conducto — , Ñ 
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antes de la oclusión tubaria, había ya un embarazo establecido 
(Levy, 2007). 


Métodos químicos de oclusión tubaria. Es posible colo- 
car fármacos dentro de la cavidad uterina o los orificios tubarios 
para inducir una respuesta inflamatoria que ocluya las trompas. 
Un método que se ha utilizado a escala mundial en >100 000 
mujeres es el que utiliza un introductor de tipo TUD para colocar 
microglóbulos de quinacrina en el fondo del útero. Es eficaz y se 
considera en particular su sencillez. Las tasas de embarazo notifi- 
cadas por Sokal e al. (2008) fueron de 1 y 12% al año y a los 10 
años, respectivamente. A pesar de que la Organización Mundial 
de la Salud no recomienda su uso por aspectos de probable carci- 
nogénesis, sigue constituyendo un método importante en países 
y poblaciones de escasos recursos (Castaño, 2010; Lippes, 2002). 


Esterilización del varón 


En Estados Unidos, prácticamente medio millón de varones se 
someten cada año a la vasectomía (Magnani, 1999). Se trata de 
una técnica que se lleva a cabo en el consultorio, con analgesia local 
y para su realización se necesitan unos 20 min o menos. Como se 
ilustra en la figura 5-9, se hace una pequeña incisión en el escroto y 
se interrumpe la continuidad del conducto deferente para bloquear 
el transporte de espermatozoides desde los testículos. En compa- 
ración con la esterilización tubaria, hay la posibilidad 30 veces 
mayor de que la vasectomía fracase y también hay una posibilidad 
20 veces menor de complicaciones posoperatorias (Adams, 2009). 

La esterilidad después de la vasectomía no es inmediata ni es 
posible anticipar la fecha en que comienza. Es variable el lapso que 
media hasta la expulsión total de los espermatozoides que quedan 
en la zona distal a la sección del conducto deferente y se calcula que 
es de unos tres meses en promedio o 20 eyaculaciones (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2003). Por ello, mientras 
no se corrobore del todo la azoospermia, habrá que recurrir a otro 
método anticonceptivo. Muchos expertos recomiendan analizar 


Vesícula seminal izquierda 
Conducto deferente izquierdo 


Incisión en la cara lateral del 
escroto y en la túnica albugínea 


¡— Se extraen 1.25 cm del conducto 
Se sellan los extremos 
Epidídimo 

Testículos 


FIGURA 5-9. Esquema anatómico y de la práctica de la vasectomía. Dentro de una incisión 
de mayor tamaño (derecha) se extrae el conducto deferente, tal como se muestra antes 
de su sección (rojo) y después de cortarlo (violeta pálido). 
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el semen hasta que desparezcan todos los espermatozoides en dos 
estudios consecutivos, pero Bradshaw et al. (2001) indicaron que 
basta con un solo análisis en que no se identifiquen espermatozoi- 
des en el semen. 


Consejo 

Ineficacia del método. La esterilización por vasectomía conlleva 
una tasa de ineficacia <1% (Michielsen, 2010). Las causas inclu- 
yen que la pareja tenga relaciones sexuales sin protección poco des- 
pués de la vasectomía, oclusión incompleta del conducto deferente 
o recanalización después de una separación anatómica adecuada. 


Restauración de la fecundidad. Después de la vasectomía, el 
varón puede recuperar su fecundidad por medio de técnicas qui- 
rúrgicas de reanastomosis o mediante la obtención de espermato- 
zoides directamente del testículo. Desde el decenio de 1970, han 
evolucionado las técnicas de reversión quirúrgica y el tema ha sido 
revisado por Kim y Goldstein (2009). La técnica de recuperación 
de espermatozoides, combinada con la de fecundación in vitro 
evitan intervenciones quirúrgicas de reversión y se describen en 
el capítulo 20. Shridharani y Sandlow (2010) después de revisar 
tal estudio, concluyeron que la reversión microquirúrgica es renta- 
ble, pero se necesitan estudios comparativos con otros métodos de 
recuperación de espermatozoides. 


Efectos a largo plazo. Los “arrepentimientos” respecto de la 
esterilización se expusieron en la página 145. Salvo los mencio- 
nados, muy pocas veces se detectan consecuencias a largo plazo 
(Amundsen, 2004). Sin embargo, ante el hecho que en los varones 
a menudo surgen anticuerpos contra los espermatozoides, hubo 
preocupaciones inicialmente de que originaran alguna enfermedad 
de tipo general. Los supuestos riesgos fueron analizados por Kóhler 
et al. (2009) e incluyeron enfermedades cardiovasculares, trastor- 
nos por complejos inmunitarios, cambios psicológicos, cánceres 
en los genitales del varón y demencia frontotemporal. Los datos 
de estos investigadores y los de otros estudiosos, indican que no 
existen datos convincentes para atribuir un mayor riesgo de enfer- 
medades cardiovasculares o de aterogénesis acelerada, a la vasec- 
tomía (Schwingl, 2000). Aún más, al parecer, con el método en 
cuestión, no aumentan las tasas de cánceres testiculares o prostá- 
ticos (Cox, 2002; Giovannucci, 1992; Holt, 2008; Kóhler, 2009; 
Lynge, 2002). 


MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS DEL SEGUNDO TIPO 
(MUY EFICACES) 


Los preparados hormonales que incluyen anticonceptivos orales 
por combinación (COC), píldoras con progestágeno solo (POP) y 
anticonceptivos con estrógenos, progestágenos o ambos compues- 
tos, que son aplicados por inyección, parche transdérmico o con 
un anillo intravaginal, todos son métodos considerados como muy 
eficaces. Cuando su uso es voluntario, son muy eficaces, pero su 
utilidad depende en gran medida de la usuaria. De ese modo, el uso 
típico considera la colaboración y el cumplimiento de la mujer que 
debe ingerir una píldora diariamente; cambiar parches o anillos 
transdérmicos o acudir al personal de atención de la salud para que 
reciba una inyección (cuadro 5-2). Las características del “mundo 
real” reducen notablemente la eficacia y, en el caso de las esta- 
dounidenses, los anticonceptivos de esta índole conllevan una tasa 
de embarazo en el primer año de uso, de 3 a 9 por 100 usuarias. 


Anticonceptivos por combinación 
hormonal 


Los productos de esta categoría contienen un estrógeno y un pro- 
gestágeno. Los anticonceptivos por combinación hormonal (CHC, 
combined hormonal contraceptives) se distribuyen en Estados Uni- 
dos en tres presentaciones: píldoras anticonceptivas orales, parche 
transdérmico y anillo intravaginal. Ante la escasez de datos de los 
métodos transdérmico y transvaginal en relación con los que se 
tienen con los COC, por lo común se considera su uso junto con el 
de anticonceptivos orales combinados. Por ejemplo, los Criterios de 
elegibilidad médica de Estados Unidos que se presentan en el cuadro 
5-4 incluyen el parche y el anillo junto con los COC. 


Mecanismo de acción 


Los CHC poseen múltiples acciones anticonceptivas. La más 
importante es que inhiben la ovulación al suprimir los factores 
liberadores de gonadotropina por el hipotálamo, lo cual evita la 
secreción de hormona foliculoestimulante (ESH, follicle-stimulating 
hormone) y de hormona luteinizante (LH, luteinizing hormone) por 
parte de la hipófisis. Los estrógenos suprimen la liberación de FSH 
y estabilizan el endometrio para evitar la metrorragia, situación 
conocida como goteo intermenstrual. Los progestágenos inhiben la 
ovulación al suprimir la LH, espesan el moco cervical para retrasar 
el paso de espermatozoides y hacen que el endometrio quede en un 
estado inadecuado para la implantación del óvulo. De ese modo, 
los CHC generan efectos anticonceptivos de las dos hormonas y se 
ingieren diariamente tres de cuatro semanas, con lo cual se obtiene 
una protección prácticamente absoluta contra el embarazo. 


Aspectos farmacológicos 


Hasta fecha reciente, sólo se contaba con dos estrógenos para utili- 
zar en los anticonceptivos orales en Estados Unidos; aquéllos eran 
el etinilestradiol y, con menor frecuencia, su 3-metil éter, el mes- 
tranol. En 2010, la FDA aprobó un tercer estrógeno, el valerato 
de estradiol. 

Gran parte de los progestágenos disponibles se deriva de la 
19-nortestosterona. Sin embargo, la drospirenona es un análogo 
espironolactónico y la dosis de ella en los COC que se encuen- 
tran en el comercio posee propiedades similares a 25 mg de este 
diurético (Seeger, 2007). Muestra actividad antiandrogénica y en 
teoría sus propiedades antimineralocorticoides pueden ocasionar 
retención de potasio que culmine en hiperpotasemia. Por todo lo 
expuesto, es importante no usar la drospirenona en personas con 
disfunción renal, suprarrenal o hepática. Aún más, se recomienda 
la medición seriada de las concentraciones de potasio en suero en 
el primer mes en pacientes que durante largo tiempo han reci- 
bido también cualquier fármaco que ocasione retención de pota- 
sio (Bayer Health Care Pharmaceuticals, 2007). Algunos estudios 
han señalado mejoría de los síntomas en mujeres con trastorno 
disfórico premenstrual (PMDD, premenstrual dysphoric disorder) 
que utilizan COC que contienen drospirenona, Yaz (Lopez, 2009; 
Yonkers, 2005). En Estados Unidos, la FDA ha aprobado sus indi- 
caciones que incluyen el tratamiento del síndrome premenstrual y 
el acné vulgar moderado en mujeres que solicitan alguna técnica 
anticonceptiva por vía oral. 

En el comienzo, se elegían los progestágenos por su potencia 
progestacional. Sin embargo, sin base científica alguna, eran com- 
parados, vendidos y ordenados o administrados con arreglo a sus 
supuestos efectos estrogénicos, antiestrogénicos y androgénicos 


CUADRO 5-7. Contraindicaciones para usar 
los anticonceptivos orales 
por combinación 


Embarazo 

Hipertensión no controlada 

Mujer fumadora >35 años de edad 

Diabetes con afectación vascular 

Arritmias cardiacas trombógenas 

Valvulopatías cardiacas trombógenas 

Apoplejía o arteriopatía coronaria 

Migrañas con déficit neurológicos focales acompañantes 

Tromboflebitis o trastornos tromboembólicos 

Antecedente de trastornos tromboflebíticos o trombóticos de 

venas profundas 

Metrorragia anormal no diagnosticada 

Carcinoma mamario diagnosticado o sospechado 

Ictericia colestásica del embarazo o ictericia con el uso de la 

píldora 

Adenomas o carcinomas hepáticos o hepatopatía activa con 

anomalía de las funciones hepáticas 

Carcinoma de endometrio u otras neoplasias 
estrogenodependientes diagnosticadas o sospechadas 


(Wallach, 2000). Como aspecto destacable, todos los progestáge- 
nos disminuyen las concentraciones séricas de testosterona libre y 
con ello limitan la actividad de la reductasa-5a, enzima necesaria 
para transformar la testosterona en dihidrotestosterona, que es su 
forma activa. Por la razón expuesta, cabe esperar que los progestá- 
genos tengan efectos beneficiosos en cuadros patológicos vincula- 
dos con andrógenos como el acné. 

Los COC para la fecha en que se comenzó su uso hace unos 50 
años, contenían lo que se conoce ahora como cantidades masivas 
de estrógenos y progestágenos sintéticos. Muchas de las reacciones 
adversas dependen de la dosis, razón por la cual eran mucho más 
frecuentes los efectos mencionados de las primeras presentaciones, 
en comparación con los que hoy se identifican con los CHC de 
“dosis pequeñas”. En lo que se refiere a muchas de las presentacio- 
nes actuales, la dosis mínima aceptable depende de la capacidad de 
evitar goteo intermenstrual inaceptable. 


Contraindicaciones 


Ante la gran disponibilidad de otros métodos anticonceptivos efi- 
caces, se consideran como contraindicaciones para el uso de CHC 
(cuadro 5-7) muy diversos cuadros primarios. 


Píldoras anticonceptivas orales por combinación 


En fecha reciente, en Estados Unidos se celebraron los 50 años 
transcurridos desde que se comenzaron a usar las píldoras hormo- 
nales con capacidad anticonceptiva. Los preparados de esta catego- 
ría, que utilizaron unos 12 millones de estadounidenses en 2010, 
se conocen con varios nombres corrientes, entre Otros, anticoncepti- 
vos orales por combinación (COC), pildoras de control de la natalidad. 
(BCP), anticonceptivos orales (OC), píldoras anticonceptivas orales 
(OCP) o, de forma más sencilla, “la píldora”. 

Hoy día el contenido de estrógeno diario en muchos de los 
COC varía de 20 a 50 pug de etinilestradiol y gran cantidad de ellos 
contiene 35 ug o menos. Como aspecto por destacar, en 2011, en 
Estados Unidos, la FDA aprobó la primera píldora que contenía 
sólo 10 pg de etinilestradiol, la llamada Lo Loestrin Fe (Warner 
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FIGURA 5-10. Diversos tipos de píldoras anticonceptivas orales por 
combinación (COC). A. COC de uso extendido. La mujer consume cada 


una de las tres tiras seriadas (secuenciales) de píldoras. En la tira 
inferior, están las píldoras placebo (de color durazno). B. COC trifásico 
21/7. La persona ingiere durante tres semanas píldoras activas para 
seguir con siete píldoras placebo (verdes). En el caso de las píldoras tri- 
fásicas, la combinación de estrógeno y progestágeno varía con el color 
y en este caso de blanco a azul y azul oscuro. €. COC monofásico 24/4. 
Las píldoras monofásicas contienen una dosis constante de estrógeno 
y progestágeno en todas las hileras de la tira. En el caso de regímenes 
con dosis 24/4 son cuatro las píldoras placebo. 


Chilcott). Con COC, la dosis de progestágeno puede ser constante 
durante todo el ciclo (pildoras monofásicas), pero a menudo la dosis 
es variable (pildoras bifásicas y trifásicas) (fig. 5-10). En algunas de 
estas últimas, las dosis de estrógeno varían también durante el ciclo 
menstrual. Los anticonceptivos orales por combinación se distribu- 
yen en una variedad asombrosa y se incluyen en el cuadro 5-8. 
También hay presentaciones genéricas y su empleo ha aumentado. 
En el cuadro 5-9 se presenta un resumen de los beneficios que 
producen los anticonceptivos hormonales por combinación. 

Las píldoras multifásicas fueron elaboradas en un intento por 
disminuir la cantidad de progestágeno total por ciclos sin que 
se perdiera la eficacia anticonceptiva o el control de ciclos. Tal 
disminución se consigue al comenzar con una dosis pequeña de 
progestágeno y al aumentarla ulteriormente en el ciclo. En teoría, 
la dosis total menor lleva al mínimo la intensidad de los cambios 
metabólicos inducidos por progestágenos y también los efectos 
adversos. En algunas de las presentaciones, se conserva constante 
la dosis de estrógeno, aunque en otras se cambia. Como se indica 
en el cuadro 5-8, en muchas de ellas la dosis de estrógeno es de 20 
a 40 hug de etinilestradiol, en tanto que en otras, la de valerato de 
estradiol varía de 1 a 3 mg. Entre las desventajas de las presenta- 
ciones multifásicas están la confusión creada por píldoras de varios 
colores (en algunas marcas hasta cinco colores) y también el goteo 
intermenstrual de sangre que quizá sea mayor en comparación con 
el que producen las píldoras monofásicas (Woods, 1992). 

En unos cuantos COC, las píldoras de placebo inerte han sido 
sustituidas por otras que contienen hierro. El nombre de ellas 
incluye el sufijo Fe, agregado. Además, hay una modalidad de ácido 
fólico, el llamado levomefolato de calcio, que forma parte de las 
píldoras activas y las tipo placebo. 
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CUADRO 5-8. Presentaciones de anticonceptivos orales por combinación 


Nombres del producto 


Preparados monofásicos 
20 ug de estrógeno 


Yaz 

Beyaz" 

Alesse, Aviane, Lutera, Levlite, Lessina, Sronyx 
Loestrin 1/20 Junel 1/20, Microgestin 1/20* 
Loestrin 24 Fe? 

Generesse Fel 


30-35 ug de estrógeno 

Desogen, Ortho-Cept, Apri, Reclipsen, Solia 

Yasmin 

Safyral* 

Demulen 1/35, Kelnor, Zovia 1/35 

Levlen, Nordette, Levora, Portia, Altavera, Introvale 

Lo/Ovral, Cryselle, Low-Ogestrel 

Ovcon-35, Balziva, Zenchent 

Femcon Fed 

Brevicon, Modicon, Necon 0.5/35, Nortrel 0.5/35, 
Nelova 0.5/35 

Ortho-Novum 1/35, Norinyl 1+35, Necon 1/35, Nortrel 
1/35, Norethin 1/35, Nelova 1/35, Cyclafem 1/35 

Loestrin 1.5/30,4 Junel 1.5/30,* Microgestin 1.5/304 

Ortho-Cyclen, Sprintec, Mononessa, Previfem 


50 ug de estrógeno 


Ovral, Ogestrel 

Demulen 1/50, Zovia 1/50 

Nelova 1/50M 

Norinyl 1+50; Ortho-Novum 1/50, Nexon 1/50 
Ovcon 50 


Preparaciones multifásicas 
10 ug de estrógeno 
Lo Loestrin Fe! 


20 ug de estrógeno 
Mircette, Kariva 


25 ug de estrógeno 
Ortho Tri-Cyclen Lo, Tri Lo Sprintec 


Cyclessa, Velivet 


Estrógeno pg (días)? 


EE 20 (24) 
EE 20 (24) 
Eb 20 
EE 20 
ER 20 (24) 
EE 25 (24) 
EE 30 
EE 30 
EE 30 
EE 35 
EE 30 
EE 30 
EE 85 
EE 35 
EE 55) 
EE 55) 
EE 30 
EE 55 
EE 50 
EE 50 
Mes 50 
Mes 50 
EE 50 
EE 10 (24) 
10 (2) 
EE 20 (21) 
0 (2) 
10 (5) 
EE 25 
El 25 


Progestágeno 


Drospirenona 
Drospirenona 
Levonorgestrel 

Acetato de noretindrona 
Acetato de noretindrona 
Noretindrona 


Desogestrel 
Drospirenona 
Drospirenona 
Diacetato de etinodiol 
Levonorgestrel 
Norgestrel 
Noretindrona 
Noretindron 
Noretindron 


¡7 (a 


Noretindrona 


Acetato de noretindrona 
Norgestimato 


Norgestrel 

Diacetato de etinodiol 
Noretindrona 
Noretindrona 
Noretindrona 


Acetato de noretindrona 


Desogestrel 


Norgestimato 


Desogestrel 


mg (días) 


3.00 (24) 
3.00 (24) 
0.10 
1.00 
1.00 (24) 
0.80 (24) 


0.15 
3.00 
3.00 
1.00 
0.15 
0.30 
0.40 
0.40 
0.50 


1.00 


1.50 
(0,225) 


0.50 
1.00 
1.00 
1.00 
1.00 


1.00 (24) 


0.15 


0.18 (7) 
0.215 (7) 
0.25 (7) 
0.1(7) 
0.125 (7) 
0.15 (7) 


(Continúa) 
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CUADRO 5-8. Presentaciones de anticonceptivos orales por combinación (Continuación) 


Nombre del producto Estrógeno pg (días)? Progestágeno 


Preparaciones multifásicas (Continuación) 
30-35 ug de estrógeno 


Ortho Tri-Cyclen, Tri-Sprintec, Trinessa, Tri-Previfem EE 35 Norgestimato 0.18 (7) 
0.215(7) 
0.25 (7) 
Tri-Levlen, Triphasil, Trivora, Enpresse, Levonest EE 30 (6) Levonorgestrel 0.05 (6) 
40 (5) 0.075 (5) 
30 (10) 0.125 (10) 
Estrostep,* Tri-Legest!, Tilia Fe EE 20 (5) Acetato de noretindrona 1.00 
30 (7) 
35 (9) 
Jenest EE 35 oretindrona 0.50 (7) 
1.00 (14) 
Ortho-Novum 10/11, Necon 10/11, Nelova 10/11 EE 35 oretindrona ca La 
Ortho-Novum 7/7/7, Necon 7/7/7, Nortrel 7,/7/7, EE 35 oretindrona 0.50 (7) 
Cyclafem 7/7/7 0.75 (7) 
1.00 (7) 
Tri-Norinyl, Aranelle, Leena Et 35 oretindrona 0.50 (7) 
1.00 (9) 
0.50 (5) 
Natezia EV 3 (2) Dienogest = 
2 (5) 2.00 (5) 
2 (117) 3.00 (17) 
1(2) = 
Preparados con progestágeno solo 
Ovrette No tiene Norgestrel 0.075 (c) 
Micronor, Nor-QD, Errin, Camila, Nor-BE, Jolivette, No tiene Noretindrona 0.35 (c) 
Heather 
Preparados con ciclos extendidos 
20 ug de estrógeno 
LoSeasonique* EE 20 (84) Levonorgestrel 0.10 (84) 
10 (7) 
30 ug de estrógeno 
Seasonale' Quasense,' Jolessa! EE 30 (84) Levonorgestrel 0.15 (84) 
Seasonique? EE 30 (84) Levonorgestrel 0.15 (84) 
10 (7) 
Preparación continua 
Lybrel9 EE 20 (28) Levonorgestrel 0.09 


EE, etinilestradiol; EV, valerato de estradiol; LC, levomefolato de calcio; Mes, mestranol. 
Los números entre paréntesis = número de días en que se consume una dosis particular. 
(c) = uso continuo. 
“Los caracteres en color azul denotan la marca original. Los caracteres en color negro denotan genéricos ulteriores. 
»Se administra durante 21 días; las variantes se incluyen dentro de paréntesis. 

“Cada píldora contiene 0.451 mg de levomefolato de calcio. 

¿Contiene o está presente en fórmulas que poseen dosis de 75 mg de fumarato ferroso con las píldoras placebo. 
“12 semanas de píldoras activas y una semana de etinilestradiol solo. 

(12 semanas de píldoras activas y una semana de píldoras inertes. 

%Una píldora diariamente todo el año (365 días). 
Con autorización de la Food and Drug Administration de Estados Unidos, 2010. 
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CUADRO 5-9. Algunos beneficios de los anticonceptivos 
orales de estrógeno y progestágeno 
combinados 


ayor densidad ósea 

enor pérdida menstrual y menor anemia 

enor riesgo de embarazo ectópico 

ejoría en la dismenorrea por endometriosis 

enores molestias premenstruales 

Riesgo menor de cáncer endometrial y ovárico 

Disminución en la frecuencia de algunas mastopatías benignas 
Inhibición de la evolución del hirsutismo 

Mejoría del acné 
Profilaxis de la aterogénesis 

enores incidencia e intensidad de la salpingitis aguda 
enor actividad de la artritis reumatoide 


Administración. En circunstancias óptimas, la mujer debe co- 
menzar el uso de COC el primer día de su ciclo menstrual y, en 
este caso, no es necesario otro método anticonceptivo más. El ca- 
lendario más tradicional (comienzo el domingo) exige iniciar el uso 
de la píldora el primer domingo después de que comenzó la mens- 
truación. Si ésta inició precisamente en domingo, en ese día se 
comienza la utilización de la píldora. Por último, cabe recurrir a un 
método de ¿nicio rápido en el cual se inicia el consumo de la píldora 
en cualquier día del ciclo, casi siempre el día “prescrito”, método 
que mejora el cumplimiento a corto plazo de las órdenes médicas 
(Westhoff, 2002, 2007a). El método de comienzo en domingo o el 
de inicio rápido obligan a utilizar otro régimen más en la primera 
semana para tener la seguridad de que no se producirá la con- 
cepción. 

Para obtener protección máxima e inducir el uso constante, 
muchos fabricantes de dispositivos los colocan en “distribuidores” 
o “dosificadores” que expulsan 21 píldoras secuenciales de un solo 
color codificado que contiene hormonas, para después seguir con 
siete píldoras inertes de otro color (fig. 5-10B). Algunos regímenes 
nuevos con píldoras de dosis pequeñas continúan usando hormo- 
nas activas durante 24 días para seguir con cuatro píldoras inertes 
(fig. 5-10C). El objetivo de estos regímenes llamados 24/4 es mejo- 
rar la eficacia de los COC de dosis pequeñísimas. Como aspecto 
importante, para obtener la eficacia anticonceptiva máxima, cada 
mujer debe adoptar un esquema eficaz para asegurar la autoadmi- 
nistración diaria o nocturna. 


Píldoras “omitidas”. Durante el uso de los COC, si la mujer 
deja de recibir una dosis, es poco probable que conciba si utiliza las 
píldoras de estrógeno y progestágeno monofásicas y de dosis gran- 
des. Cuando se identifica la situación, al ingerir la píldora diaria a 
la que se agrega la “faltante” se llevará al mínimo la posibilidad de 
goteo intermenstrual. La mujer completa el consumo del resto de la 
tira con fármacos, al tomar una píldora diariamente. 

Si la persona deja de recibir varias dosis o si la píldora fal- 
tante corresponde a las de dosis bajas, habrá que duplicar la dosis 
siguiente y agregar una técnica eficaz de barrera en los siete días 
siguientes. La mujer terminará de consumir el resto de la tira y para 
ello ingerirá una píldora a diario. Otra posibilidad es comenzar el 
consumo de un nuevo “envase” al cual se agrega un método de 
barrera durante una semana, para evitar embarazos. Si durante el 
consumo de las píldoras placebo no se produce el goteo intermens- 


trual, se continúa la administración de las píldoras, pero la mujer 
debe acudir al médico para descartar un embarazo. 


Sistema transdérmico 


En Estados Unidos, se cuenta sólo con un sistema de parche trans- 
dérmico. El parche tiene una capa interior con un adhesivo y una 
matriz hormonal y otra capa exterior impermeable o resistente al 
agua. El parche se aplica en los glúteos, en la cara externa del brazo, 
en la mitad inferior del vientre o superior del cuerpo, pero no en 
las mamas. Expulsa diariamente una dosis de 150 pg de progestá- 
geno que es la norelgestromina y 20 Hg de etinilestradiol. Durante 
tres semanas, se aplica cada semana un nuevo parche y la siguiente 
semana no se aplica parche alguno, para permitir que surja metro- 
rragia por abstinencia o suspensión (intraterapéutica). 

En un estudio con asignación al azar hecho por Audet et al. 
(2001), el parche fue un poco más eficaz que un anticonceptivo 
oral de dosis bajas (1.2 embarazos en comparación con 2.2 emba- 
razos por 100 mujeres-año). De forma global, el parche es tole- 
rado de modo satisfactorio y es seguro, pero con su uso son más 
frecuentes la dismenorrea y el dolorimiento de las mamas, como la 
metrorragia por abstinencia o suspensión (intraterapéutica) en los 
primeros dos ciclos. La reposición del parche se necesita en caso 
de que se desprenda por completo (1.8%) o de manera parcial 
(2.8%). 

En 3% de las mujeres, su empleo ulterior fue imposible por 
surgir una intensa reacción en el sitio de aplicación. 

Los datos en conjunto sugieren que las mujeres que pesan 90 
kg o más están expuestas a mayor riesgo de embarazo con el uso 
del parche (Zieman, 2002). Otros efectos metabólicos y fisioló- 
gicos son los correspondientes a los observados con los COC de 
dosis bajas, con el inconveniente de que es escasa la experiencia 
acumulada. El parche es adecuado para mujeres que prefieren una 
aplicación semanal, al consumo diario de píldoras y que cumplen 
con otros criterios para aplicación de CHC. 

Se han planteado algunas dudas y preocupaciones de que los 
CHC difundidos por el parche quizás ocasionen mayor riesgo de 
tromboembolia venosa y otras complicaciones vasculares; lo ante- 
rior surgió después de señalamientos de que el uso del parche ori- 
ginaba mayor síntesis de procoagulantes sensibles a estrógeno, por 
parte del hígado, en comparación con los COC o el uso de un 
anillo vaginal (Jensen, 2008; White, 2006). Lo anterior se debió a 
la farmacocinética diferente atribuida a los métodos de “difusión 
local”. A pesar de que las concentraciones séricas máximas de estró- 
geno fueron menores con el parche, en comparación con lo obser- 
vado con los COC, la exposición total fue mayor (un efecto neto 
relativamente más grande del estrógeno) (Kluft, 2008; van den 
Heuvel, 2005). En Estados Unidos, en 2008, la FDA, a pesar de 
que no se contaba con vínculos clínicos convincentes, ordenó que 
la información del fabricante del parche señalara que las usuarias 
podían estar expuestas a mayor riesgo de presentar tromboembolia 
venosa. Comenzaron a aparecer demandas por parte de abogados 
de quejosas, que inevitablemente aminoraron el uso del método 
del parche (Phelps, 2009). Hasta la fecha, no hay pruebas conclu- 
yentes de un aumento de la morbilidad con el parche, en compa- 
ración con el uso de otros CHC (Jick, 2006, 2010a,b). 


Anillo transvaginal 


En Estados Unidos se cuenta sólo con un anticonceptivo hormonal 
intravaginal, el cual es un anillo de polímero flexible con un diá- 
metro externo de 54 mm y otro interno de 50 mm (fig. 5-11). Su 


FIGURA 5-11. NuvaRing es un anillo anticonceptivo vaginal que libera 
estrógeno y progestágenos. La imagen posterior señala la flexibilidad 
del anillo. (Con autorización de N.V. Organon, a subsidiary of Merck 
é Co., Inc. All rights reserved. NovaKRing is a registered trademark of 
N.V. Organon.) 


material central libera una dosis diaria de 15 hug de etinilestradiol y 
120 hug del progestágeno, que es el etonogestrel. Las dosis mencio- 
nadas inhiben de modo muy eficaz la ovulación y, según informes, 
el índice de ineficacia fue de 0.65 embarazos por 100 mujeres-año 
(Mulders, 2001; Roumen, 2001). 

Antes de su distribución, en la farmacia se conservarán refri- 
gerados los anillos; una vez en manos de la usuaria, su vida útil 
es de unos cuatro meses (Burkman, 2002). El anillo se introduce 
en los primeros cinco días de haber comenzado la menstruación y 
se extrae después de tres semanas, para que durante una semana 
no esté colocado y se produzca la metrorragia intraterapéutica. 
Después de ese lapso, se introduce un nuevo anillo. Pocas veces 
aparece la metrorragia mencionada. Incluso 20% de las mujeres 
y 35% de los varones notificaron que podían “percibir” el ani- 
llo durante el coito. En caso de ser algo molesto, el anillo puede 
extraerse durante la relación sexual pero hay que colocarlo de 
nuevo, en un lapso de tres horas. 


Administración intramuscular 


El único preparado CHC intramuscular fue retirado del comercio 
por su fabricante en Estados Unidos. Cada inyección contenía 25 
mg de acetato de medroxiprogesterona y 5 mg de cipionato de 
estradiol. 


Técnica anticonceptiva de ciclos extendidos 


En dicho país, ha tenido aceptación cada vez mayor el empleo de 
CHC continuos por más de 28 días. Sus beneficios incluyen un 
número menor de episodios de metrorragia cíclica, menos sínto- 
mas menstruales y costos más reducidos. Se cuenta con diversas 
presentaciones (cuadro 5-8). Se expenden las presentaciones de 
“ciclos preenvasadas”, pero también se logra evitar embarazos en 
ciclos extendidos, por otros medios. Los envases de COC corrien- 
tes de 21 o 28 días (si se descartan las píldoras placebo) se utilizan 
de forma continua (Lin, 2007); también es posible usar el parche 
transdérmico o el anillo vaginal, sin los intervalos de una semana 
sin hormonas. 


Métodos anticonceptivos y esterilización 


Características peculiares. Son importantes algunos factores 
característicos de los CHC de ciclos extendidos. Algunos de ellos 
son iguales a los de diversos métodos con progestágenos continuos, 
como los implantes o las inyecciones. 

El cambio principal es que se pierde la normalidad menstrual 
(episodios de menorragia menos frecuentes, de volumen escaso y 
casi siempre impredecibles). Por ejemplo, las mujeres señalaron 
amenorrea de seis meses, con una frecuencia de 8 a 63% de las que 
utilizaron los ciclos extendidos. Muchas personas lo consideran 
como un beneficio, pero éste no es absoluto. Muy a menudo, las 
pacientes tienen menos episodios de expulsión de sangre por mes lo 
cual permite compensar y corregir la anemia acompañante en quie- 
nes habían tenido menorragia antes de usar los ciclos extendidos 
(Edelman, 2010); sin embargo, también las características ante- 
riores son las que hacen que algunas mujeres rechacen el método 
porque para ellas “es contranatural” no menstruar durante varios 
meses. Algunas se preocupan de que la amenorrea puede ser un 
signo de embarazo o pueda menguar la fecundidad futura. En estos 
casos, el médico debe tranquilizar a la persona al explicarle que la 
presencia continua de progestágenos conserva un endometrio sano. 

Las mujeres que utilizan métodos con CHC continuos señalan 
menos síntomas menstruales, que incluyen cefaleas, fatiga, timpa- 
nismo y dismenorrea, en comparación con aquellas que utilizan 
anticonceptivos cíclicos (Machado, 2010). Aún más, la supresión 
del eje hipotálamo-hipófisis-ovarios es mayor con el uso continuo 
y aminora la posibilidad de ovulación de “escape” originada en la 
tardanza del comienzo de un nuevo ciclo anticonceptivo. 

Al parecer, no tienen fundamento los efectos supuestos del uso 
de CHC continuo como causa de cáncer endometrial; lo anterior 
provino de datos que refuerzan el riesgo menor de cánceres endo- 
metriales vinculados con el uso cíclico de CHC. De este modo, 
con bases biológicas, parece razonable concluir que este efecto pro- 
tector también sería válido en el caso del uso continuo de CHC. 


Interacciones farmacológicas 


Las interacciones entre CHC y otros fármacos asumen dos moda- 
lidades. En primer lugar, los anticonceptivos hormonales interfie- 
ren en las acciones de algunos medicamentos que se señalan en el 
cuadro 5-10. A diferencia de ello, algunos productos incluidos en 
el cuadro 5-11 pueden aminorar la eficacia anticonceptiva de los 
CHC. No se han identificado los mecanismos de estas situaciones 
muy frecuentes. Una que es importante es la estimulación o la 
supresión de genes que codifican la expresión de enzimas de los 
sistemas de citocromo oxidasa. 

Los cambios farmacocinéticos hacen que disminuyan las con- 
centraciones séricas de esteroides anticonceptivos; sin embargo, se 
desconoce el efecto último que tiene esta técnica en la supresión 
de la ovulación, porque no se cuenta con estudios al respecto. Sin 
embargo, con la información disponible, los efectos de las interac- 
ciones pueden obligar a que se aumente o disminuya la dosis del 
anticonceptivo o la del otro fármaco, como se señala en los cuadros 
5-10 y 5-11, para asegurar la eficacia. 


Consideraciones especiales 


Riesgo de muerte. La mortalidad que conlleva el uso de CHC 
es rara en mujeres <35 años de edad, que no tienen enfermedades 
de orden general y que no fuman (cuadro 5-1). En un informe 
expedito de un estudio de salud por colaboración, Porter et al. 
(1987) atribuyeron solamente un fallecimiento al uso de COC en 
—55 000 mujeres por año. 
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CUADRO 5-10. Fármacos cuya eficacia recibe la influencia de los anticonceptivos orales por combinación 


Fármaco en la interacción Evidencia 
Analgésicos 

Acetaminofén Adecuada 
Ácido acetilsalicílico Probable 

Meperidina Sospecha 
Morfina Probable 


Anticoagulantes 


Dicumarol, warfarina Controvertida 


Antidepresivos 


Imipramina Sospecha 
Anticonvulsivos 

Lamotrigina como fármaco único Adecuada 
Tranquilizantes 

Diazepam, alprazolam Sospecha 
Temazepam Posible 
Otras benzodiazepinas Sospecha 
Antiinflamatorios 

Corticoesteroides Adecuada 
Broncodilatadores 

Aminofilina, teofilina, cafeína Adecuada 
Antihipertensivos 

Ciclopentiazida Adecuada 
Metoprolol Sospecha 


Otros fármacos 
Troleandomicina 
Ciclosporina 

Antirretrovirales 


Posible 
Variable 


“University of California at San Francisco (UCSF): HIV Insite, 2011. 
CHC, anticonceptivos hormonales por combinación. 


Sospecha de daño hepático 


Manejo del fármaco que interactúa 


Se necesita a veces aumentar la dosis 
Se necesita a veces aumentar la dosis 
Se necesita a veces disminuir la dosis 
Se necesita a veces aumentar la dosis 


En -33% de los casos se disminuye la dosis 


Evitar CHC porque disminuye notablemente las 
concentraciones de anticonvulsivos 


Disminuir la dosis 
A veces se necesita incrementar la dosis 
Identificar si el efecto es más intenso 


Buscar la potenciación de efectos y con tal base 
disminuir la dosis 


Disminuir 33% la dosis inicial 


Aumentar la dosis 
Puede se necesario disminuir la dosis 


No usar 
Se puede usar una dosis menor 
Consultar instrucciones del fabricante u otros datos? 


Con autorización de los Centers for Disease Control and Prevention, 2010b; Gaffield, 2011; Wallach, 2000. 


Aumento de peso. El aumento excesivo de peso es un aspecto 
de preocupación con el empleo de cualquier anticonceptivo hor- 
monal. En su revisión de bases de datos (Cochrane) más reciente 
de estudios con asignación al azar, Gallo er al. (2008) concluyeron 
otra vez que las pruebas disponibles no bastaban para confirmar los 
efectos precisos que los CHC puedan tener en el aumento de peso, 
pero era obvio que no surgía un acción de gran magnitud. 


Mujeres obesas y con sobrepeso. En general, los CHC son 
muy eficaces en las obesas (Lopez, 2010). Sin embargo, al igual que 
acaece con otros fármacos, la obesidad puede alterar la farmacoci- 
nética de algunos métodos con CHG; lo anterior quiere decir que 
los datos en cuanto a las mujeres con sobrepeso son antagónicos 
respecto del mayor riesgo de embarazo por la disminución de la 
eficacia de los CHC, al disminuir su biodisponibilidad (Brunner, 
2005; Edelman, 2009; Holt, 2002, 2005; Westhoff, 2010). Como 
dato importante, en algunas mujeres la obesidad puede tener efecto 
sinérgico con alguna de las entidades patológicas descritas más ade- 
lante y que pueden hacer que los CHC se tornen un método anti- 
conceptivo menos óptimo. 


Anticoncepción por combinación hormonal 
y trastornos médicos 


Las interacciones de los CHC con algunas enfermedades médicas 
crónicas pueden constituir una contraindicación relativa o absoluta 
para usarlos. Se hace una descripción del asunto en las secciones 
siguientes. 


Diabetes mellitus. Los COC a dosis altas se acompañaron de 
propiedades antagonistas de la insulina, en particular los mediados 
por progestágenos. Sin embargo, ante la disminución de las dosis 
de los CHC, hoy día se han disipado tales preocupaciones (Speroff, 
2001). En mujeres sanas, grandes estudios prospectivos por largo 
tiempo han identificado que los COC no incrementan el riesgo de 
diabetes (Rimm, 1992). Aún más, los agentes en cuestión al pare- 
cer no agravan el riesgo de diabetes evidente en mujeres que alguna 
vez tuvieron diabetes gestacional (Kjos, 1998). Por último, se ha 
aprobado el uso de los anticonceptivos en cuestión para diabéticas 
que no fuman, <35 años de edad y que no tienen además alguna 
vasculopatía (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2008b). 


Métodos anticonceptivos y esterilización 


CUADRO 5-11. Fármacos que pueden disminuir la eficacia de los anticonceptivos hormonales combinados 


Fármaco que interactúa 


Antituberculosos 
Rifampicina 


Antimicóticos 
Griseofulvina 


Anticonvulsivos y sedantes 
Difenilhidantoinato, mefentoinato, fenobarbital, primidona, 
carbamazepina, etosuximida, topiramato, oxcarbazepina 


Antibióticos 
Tetraciclina, doxiciclina 
Penicilina 
Ciprofloxacina 
Ofloxacina 


Evidencia 


Corroborada; menor eficacia si se utiliza la píldora con <50 ug de EE 


Sospecha intensa 


Sospecha intensa; menor eficacia si se utiliza la píldora con <50 pg de 
EE; no se cuenta con estudios al respecto 


En dos estudios pequeños, no se detectó vínculo 

No se corroboró relación 

No tuvo efecto en la eficacia de la píldora con 30 pg de EE + desogestrel 
No tuvo efecto en la eficacia de la píldora de 30 ug de EE + 


levonorgestrel 


Antirretrovirales 


“University of California at San Francisco (UCSF): HIV Insite, 2011. 
EE, etinilestradiol. 


Efectos variables; consúltese la información del fabricante o de otro tipo* 


Con autorización de los Centers for Disease Control and Prevention, 2010b; Gaffield, 2011; Wallach, 2000. 


Enfermedades cardiovasculares. En términos generales, las 
enfermedades cardiovasculares graves limitan el empleo de CHC, 
como se señala en el cuadro 5-7. Sin embargo, en el caso de trastor- 
nos mucho más frecuentes pero menos graves, las presentaciones 
actuales no agravan los riesgos concomitantes. 

Los CHC a dosis pequeñas no incrementan de manera apre- 
ciable el riesgo absoluto de hipertensión notable desde el punto 
de vista clínico (Chasan-Taber, 1996). Sin embargo, es práctica 
frecuente que las mujeres vuelvan 8 a 12 semanas después de haber 
comenzado el uso de CHC, para valorar su presión arterial y otros 
síntomas. Para aquellas que tienen ya desde antes hipertensión cró- 
nica, el uso de CHC es permisible si la hipertensión no es com- 
plicada y por lo demás está bien controlada (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008b). Las formas graves de hiper- 
tensión y en particular las que tienen afectación de órgano terminal 
impiden por lo regular el uso de CHC. 

Las mujeres que han tenido un infarto del miocardio corrobo- 
rado no deben recibir CHC, es decir, los anticonceptivos mencio- 
nados no incrementan el riesgo de novo de isquemia del miocardio 
en mujeres que no fuman y que tienen <35 años de vida (Margolis, 
2007; Mishell, 2000; World Health Organization Collaborative 
Study, 1997). Sin embargo, el tabaquismo por sí mismo es un 
potente factor de riesgo de tener cardiopatía isquémica y los CHC 
utilizados después de los 35 años de vida actúan de forma sinérgica 
y agravan dicho riesgo. 


Enfermedades cerebrovasculares. Las mujeres que han te- 
nido una apoplejía de origen ¿squémico o hemorrágico no deben 
usar CHC; sin embargo, la incidencia de dichas apoplejías en 
pacientes jóvenes que no fuman es pequeña y el empleo de CHC 
no agrava el riesgo de uno u otro tipo de apoplejía o enfermedad 
(World Health Organization Collaborative Study, 1996). La forma 
mencionada de enfermedad cerebrovascular aparece más a menudo 
en mujeres que fuman, son hipertensas, tienen migrañas con aura 


visual y que utilizan CHC (MacClellan, 2007). 


Las migrañas pueden constituir un factor de riesgo para la apari- 
ción de enfermedades cerebrovasculares en algunas mujeres jóvenes 
y la existencia de tales entidades patológicas puede despertar alguna 
preocupación en aquellas que planean utilizar CHC. En el informe 
de Curtis et al. (2002), las mujeres que utilizaban COC y que tenían 
migrañas con aura tuvieron un incremento de dos a cuatro veces 
en el riesgo de apoplejía en comparación con quienes no usaron 
tales anticonceptivos. Ante tal situación, la Organización Mundial 
de la Salud (2010) se pronunció contra el empleo de CHC en 
un subgrupo de migrañosas. Como otra posibilidad, el American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2008b) ante el hecho de 
que es pequeño el riesgo absoluto, concluyó que cabe considerar la 
utilización de CHC en las pacientes jóvenes no fumadoras que tie- 
nen migraña sin cambios neurológicos focales. En lo que se refiere 
a muchas de las mujeres mencionadas, quizá sea más apropiado un 
método anticonceptivo intrauterino o una píldora con progestáge- 
nos solo (Organización Mundial de la Salud, 2010). 


Tromboembolia venosa. Desde los comienzos del consumo 
de COC de dosis altas, se advirtió que aumentaban de manera 
importante los riesgos de trombosis de venas profundas y embolia 
pulmonar en mujeres que usaban dichos anticonceptivos (Realini, 
1985; Stadel, 1981). Los riesgos en cuestión dependían de la dosis 
de estrógeno y, desde entonces, ha habido una disminución apre- 
ciable al evolucionar las presentaciones de dosis pequeñas que con- 
tienen sólo 20 a 35 pg de etinilestradiol (Westhoff, 1998). Como 
aspecto destacable, en dos estudios se ha demostrado un posible 
incremento del riesgo de VT'E con COC que contenía drosperi- 
nona y, en Estados Unidos, la EDA ha instado a que se valoren 
los beneficios y los riesgos de la VT'E en usuarias de las píldoras 
mencionadas (Food and Drug Administration, 2011; Jick, 2011; 
Parkin, 2011). 

Mishell es al. (2000), con base en datos de su revisión, conclu- 
yeron que en general, había aumentado tres o cuatro veces el riesgo 
de VTE en usuarias habituales de COC, pero tal situación no per- 
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sistió en ex-usuarias. Sin embargo, el riesgo sin anticoncepción es 
muy pequeño (en promedio, 1 de cada 10 000 mujeres por año) 
y, por tal situación, la incidencia con los CHC es sólo de 3 a 4 por 
10000 mujeres por año. Como dato importante, tales riesgos inten- 
sificados por los CHC al parecer se disipan rápidamente una vez 
que se interrumpe la administración del anticonceptivo y, de igual 
importancia, los riesgos de trombosis venosa y embolia pulmonar 
siguen siendo menores que los estimados durante el embarazo, en 
que existe una incidencia de 5 a 6 por 10 000 mujeres por año. 

Algunos cofactores incrementan la incidencia de tromboembo- 
lia venosa en pacientes que utilizan anticonceptivos con estrógeno 
o las que están embarazadas o son puérperas; éstas incluyen algunas 
con una o más de varias irombofilias que se han descrito en los 
últimos 25 años. Entre los ejemplos están la deficiencia de vitaminas 
Co S o mutación del factor V de Leiden (cap. 39) (Comp, 1996; 
Mobhllajee, 2006). Otros factores que agravan los peligros de trom- 
boembolia son hipertensión, obesidad, diabetes, tabaquismo y vida 
sedentaria (Pomp, 2007, 2008). 

Estudios originales indicaron un riesgo dos veces mayor de 
tromboembolia periquirúrgica en usuarias de CHC (Robinson, 
1991). No se cuenta con datos de las presentaciones de dosis bajas 
utilizadas de modo corriente y, por tal razón, el American College 
of Obstetricians and. Gynecologists (2007b, 2008b) recomienda 
comparar y equilibrar los riesgos de tromboembolia con los de un 
embarazo no buscado, en las cuatro a seis semanas necesarias en 
el prequirúrgico para que se disipen los efectos trombógenos de 


los CHC. 


Lupus eritematoso sistémico. El uso de anticonceptivos hor- 
monales por combinación en mujeres con lupus eritematoso sis- 
témico (SLE, systemic lupus erythematosus) por lo demás sin com- 
plicaciones ha sido el “tema obligado” de investigación clínica con 
bases científicas. En el pasado y con razones sensatas, se conside- 
raba que estaba contraindicado el uso de CHC en pacientes con 
esta enfermedad y ello se debía al elevado riesgo primario de pre- 
sentar trombosis venosa y arterial junto con los efectos trombó- 
genos de las antiguas píldoras anticonceptivas con grandes dosis 
de esteroides. La seguridad y la inocuidad de las actuales píldoras 
COC con dosis bajas en muchas mujeres con SLE han sido un 
hecho demostrado en dos estudios con asignación al azar (Petri, 
2005; Sánchez-Guerrero, 2005). El uso de CHC en mujeres con 
SLE fue revisado por Culwell er a/. (2009). Como dato impor- 
tante, los CHC no son los anticonceptivos adecuados en mujeres 
con SLE que también tienen anticuerpos antifosfolípidos, según 
pruebas positivas u otras contraindicaciones identificadas para uti- 
lizar tales compuestos. 


Trastornos convulsivos. En Estados Unidos, 1 millón de 
mujeres en edad reproductiva tienen alguna forma diagnosticada 
de epilepsia. Como se muestra en los cuadros 5-10 y 5-11, algu- 
nos (no todos) de los anticonvulsivos más usados alteran de modo 
apreciable el metabolismo y la eliminación de algunos de los CHC. 
Un mecanismo en el caso de muchos antiepilépticos es la induc- 
ción potente de enzimas del sistema de citocromo P450, lo cual a 
su vez intensifica el metabolismo de los esteroides anticonceptivos 
y, con ello, disminuye la concentración de los mismos en el suero, 
incluso 50% (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2008b; Zupanc, 2006). 

Con unas cuantas excepciones, dichas interacciones metabóli- 
cas casi nunca intensifican la actividad convulsiva. Una excepción 


posible es el uso mixto de CHC y lamotrigina, un anticonvulsivo 
solo. Las concentraciones séricas del anticonvulsivo disminuyen 
incluso a 50%, situación que quizás agrave el riesgo de convulsio- 
nes (Gafhield, 2011). 

En los US MEC (Centers for Disease and Control and Prevention, 
2010b) se incluyen las directrices basadas en pruebas científicas y 
el empleo de los anticonceptivos por epilépticas. El uso de CHC 
en dichas mujeres ha sido clasificado como categoría 3, es decir, 
los riesgos teóricos o probados por lo común superan las ventajas 
de utilizar el método contra el embarazo; asimismo, pueden dis- 
minuir la eficacia de los anticonceptivos o los anticonvulsivos. Por 
todo lo expuesto, las epilépticas que utilizan anticonvulsivos que 
intensifican la actividad del citocromo P450 deben ser orientadas 
para que elijan otros métodos contra el embarazo de ser posible; 
en caso contrario, habrá que utilizar un COC que contenga como 
mínimo 30 pg de etinilestradiol. Para quienes utilizan lamotrigina 
como fármaco único, no se recomienda el uso de CHC. 

A pesar de que no son CHC, los preparados que contienen pro- 
gestágeno solo también son alterados por el uso de anticonvulsivos 
que inducen el sistema de la enzima citocromo P450; el resultado 
es disminución de las concentraciones séricas de progestágeno, 
tasas menores de supresión eficaz de la ovulación y conllevan un 
riesgo inaceptable de embarazo no planeado. 


Hepatopatía. Los estrógenos y los progestágenos tienen efectos 
probados en la función hepática. La colestasis y la ictericia colestá- 
sica, que surge muy a menudo en el embarazo, también son indu- 
cidas por el uso de CHC, aunque muy raramente. Es posible que 
la susceptibilidad provenga de alguna mutación génica heredada 
en el transporte de bilirrubina, razón por la cual hay mayor posi- 
bilidad de colestasis por CHC en mujeres afectadas durante un 
embarazo. La interrupción del uso de CHC permite la involución 
de los síntomas. 

Hay informes contradictorios en cuanto a que los efectos coles- 
tásicos de los CHC agravan los riesgos de colelitiasis ulterior y 
colecistectomía. Es posible que cualquier incremento de riesgo sea 
pequeño y habría que considerar también los efectos identificados 
de aumento de la paridad en las mujeres con colecistopatías. 

En lo que toca a pacientes con hepatitis por virus o cirrosis, la 
Organización Mundial de la Salud ha emitido recomendaciones 
(Kapp, 2009). En las que tienen hepatitis activa es importante no 
comenzar el uso de CHC, pero el empleo de los anticonceptivos se 
puede continuar en mujeres que presentan una exacerbación de la 
hepatopatía en tanto consumen CHC. No está restringido el uso 
de anticonceptivos que tienen progestágeno solo en tales mujeres. 
En el caso de la cirrosis, la enfermedad leve compensada no limita 
el uso de CHC. Sin embargo, en aquellas con enfermedad grave 
descompensada será mejor no recurrir a ningún método hormonal. 


Enfermedades neoplásicas. Un punto de preocupación lo 
constituyen los efectos de los esteroides sexuales y la estimulación 
de algunos cánceres. Sin embargo, parecería que de forma glo- 
bal, las hormonas de esta categoría no causan cáncer (Hannaford, 
2007). Una notificación hecha por el Collaborative Group on 
Epidemiological Studies of Ovarian Cancer (2008) verificó datos 
de estudios tempranos que indicaron un efecto protector contra 
cánceres de endometrio y ovario (Cancer and Steroid Hormone 
Study, 1987a,b). La protección mencionada disminuye conforme 
se prolonga el tiempo en que la mujer no recibe el anticonceptivo 
(Tworoger, 2007). Enseguida se presentan señalamientos con- 


tradictorios en cuanto a la posibilidad de mayor riesgo de cam- 
bios premalignos y malignos en el hígado, el cuello uterino y la 
mama. 


Neoplasias hepáticas. Algunos de los antiguos COC que tenían 
dosis altas de estrógeno, fueron vinculados con riesgos de hiper- 
plasia hepática nodular focal y adenomas benignos hepáticos. Sin 
embargo, los estudios para valorar a mujeres que recibían COC 
contemporáneos con dosis pequeñas, no señalaron tal vínculo 
(Hannaford, 1997; Heinemann, 1998). De forma similar, el estu- 
dio multicéntrico de la Organización Mundial de la Salud refutó 
los vínculos tempranos de los CHC con el carcinoma hepatocelu- 
lar, dato que también fue confirmado por el estudio de Maheshwari 
et al. (2007). 


Displasia y carcinoma cervicouterinos. Con el uso de COC, 
se observó mayor riesgo de displasia y de cáncer cervicouterinos; 
los riesgos aumentaron con la duración del empleo, pero con arre- 
glo a la International Collaboration of Epidemiological Studies of 
Cervical Cancer (2007), si se interrumpe el uso de COC, a los 
10 años los riesgos se tornan similares a los de mujeres que no 
los utilizaron. Las explicaciones de tales situaciones son especulati- 
vas y quizá dependan de una exposición más frecuente al virus de 
papiloma humano (HPV, human papillomavirus) por los métodos 
de barrera menos usados. Tal vez también se explique por la detec- 
ción citológica más frecuente a la cual se someten las usuarias de 
COC. Además, los COC pueden incrementar la persistencia de la 
infección por HPV y la expresión del oncogén de dicho virus (de 
Villiers, 2003). Como dato importante, si se trata la displasia cer- 
vicouterina, en las usuarias de CHC no aumentó la tasa de recu- 
rrencia. 


Cáncer de mama. A pesar de los efectos estimulantes sabidos 
de los esteroides sexuales femeninos en el cáncer de mama, no se 
ha dilucidado si los CHC ejercen un efecto adverso en la pro- 
liferación o el surgimiento tumorales. El Collaborative Group on 
Hormonal Factors in Breast Cancer (1996) analizó datos de estu- 
dios que incluyeron a >53 000 mujeres con cáncer mamario y 
100 000 mujeres no afectadas. El grupo en cuestión observó un 
incremento notable de 1.24 veces del riesgo en usuarias actuales 
de COC. El riesgo mencionado disminuyó a 1.16, entre un año y 
cuatro años después de haber interrumpido la utilización de COC 
y de 1.07 para aquellas entre los cinco y los nueve años. En los 
riesgos no influyeron factores, como edad en que se consumió por 
primera vez el anticonceptivo, duración de uso, antecedente fami- 
liar de cáncer mamario, primera utilización antes del embarazo, 
ni la dosis o el tipo de hormonas usadas. Esta falta de correlación 
permitió cuestionar cualquier intervención causal de los COC en 
la oncogénesis mamaria. 

Los investigadores del Collaborative Group también observaron 
que los tumores vinculados con COC tendieron a ser menos “agu- 
dos” y que fue posible detectar los cánceres en etapas más tem- 
pranas. Sugirieron que el aumento en la frecuencia de diagnóstico 
de cáncer tal vez se debió a una vigilancia más intensiva entre las 
usuarias. En un estudio de casos y testigos (4 575 casos y 4 682 
testigos), no se detectó relación alguna con el consumo actual o 
pasado de COC y el cáncer de mama (Marchbanks, 2002). Por 
último, no se ha demostrado que mujeres heterocigotas respecto de 
las mutaciones de los genes BRCA1 o BRCA2 tengan una mayor 
incidencia de cánceres de mama u ovario con el uso de COC 
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(Brohet, 2007). En lo tocante a la mastopatía benigna, Vessey y 
Yeates (2007) publicaron que el consumo de COC al parecer dis- 
minuyó el riesgo relativo. 


Infecciones por VIH y tratamiento antirretroviral. Las 
mujeres con infección por VIH o síndrome de inmunodeficien- 
cia adquirida (SIDA) necesitan consideraciones especiales en sus 
cuidados ginecológicos, que adquieren importancia especial en lo 
que se refiere al uso de anticonceptivos. Como señaló el American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2010b), las mujeres en 
cuestión necesitan técnicas anticonceptivas extraordinariamente 
eficaces que sean compatibles con el tratamiento antirretroviral de 
alía actividad (HAART, highly active antirretroviral therapy), que 
las coloque en un nivel de poco riesgo de adquirir infecciones de 
transmisión sexual y que no agraven el peligro de transmitir VIH 
a sus compañeros sexuales. 

Se ha demostrado que los CHC son inocuos para utilizar en 
mujeres VIH positivas, pero su metabolismo puede ser afectado 
de manera variable por algunos de los regímenes con el HAART 
en uso. Los detalles de algunas interacciones de componentes del 
HAART con COC se pueden obtener del sitio de Internet A7V 
InSite de la Universidad de California en San Francisco: http:// 
hivinsite.ucsf.edu/insite?page=ar-00-02 


Otros trastornos. En un metaanálisis, Zapata et al. (2010a) 
señalaron que datos escasos sugirieron que el uso de COC no 
agravaba el riesgo de exacerbación de la enfermedad intestinal 
inflamatoria. En otros metaanálisis diseñados para estudiar el uso 
de anticonceptivos en mujeres que recibieron un órgano sólido en 
trasplante o en aquéllas en quienes se había hecho el diagnóstico de 
miocardiopatía periparto (Paulen, 2010; Tepper, 2010), los datos 
fueron insuficientes. 


Anticonceptivos con progestágeno solo 


Los anticonceptivos que contiene sólo un progestágeno fueron crea- 
dos para eliminar las reacciones adversas propias de los estrógenos. 
Los progestágenos se pueden administrar por diversos mecanismos 
que incluyen tabletas, inyecciones, dispositivos intrauterinos (pág. 
137) e implantes subdérmicos (pág. 143). 


Píldoras con progestágeno solo 


Mecanismo de acción. Las píldoras con progestágeno solo, lla- 
madas también minipildoras, los ingiere diariamente la mujer. No 
inhiben con certeza la ovulación, sino que su eficacia depende más 
bien de alteraciones del moco cervicouterino y de sus efectos en el 
endometrio. Los cambios del moco no persisten más allá de 24 h, 
razón por la que, para obtener eficacia máxima, la mujer debe inge- 
rir la píldora a la misma hora todos los días. Su uso no ha tenido 
gran aceptación por la incidencia mucho mayor de metrorragia 
irregular y una tasa un poco más alta de embarazo que el observado 
con los COC (cuadro 5-2). 

Las píldoras a base de un progestágeno solo tienen efectos 
mínimos (si es que los tienen) en el metabolismo de carbohidra- 
tos y en los factores de coagulación. No ocasionan ni exacerban 
la hipertensión, razón por la cual pueden ser muy convenientes 
en algunas mujeres expuestas a mayor peligro de presentar otras 
complicaciones cardiovasculares. Las mujeres en cuestión incluyen 
las que tienen el antecedente de trombosis o migrañas o son fuma- 
doras que tienen >35 años de vida. La minipíldora es adecuada 
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para pacientes que amamantan a su hijo porque no perturba la 
producción de leche. Cuando se usan en combinación con el ama- 
mantamiento, las píldoras que poseen progestágeno solo generan 
una eficacia casi del 100% incluso durante seis meses (Betraber, 


1987; Shikary, 1987). 


Contraindicaciones. Las píldoras con progestágeno solo no de- 
ben ser consumidas por mujeres con metrorragia inexplicada, cán- 
cer de mama, neoplasias hepáticas, embarazo ni hepatopatía activa 
grave (Janssen-Ortho, 2010). 


Consejo. Como se expuso, una de las principales desventajas de 
las píldoras con progestágeno solo es que deben ser ingeridas a la 
misma hora (o casi) cada día. Como dato importante, si hay un 
retraso de cuatro horas en el consumo de la píldora, habrá que uti- 
lizar otra más de protección contra el embarazo para las siguientes 
48 h; lo anterior puede contribuir a otro inconveniente impor- 
tante que es el elevado riesgo de ineficacia de la anticoncepción, 
en comparación con los CHC y, junto con tales fracasos, también 
aumenta de forma relativa la proporción de embarazos ectópicos 
(Sivin, 1991). Otra desventaja neta es la metrorragia irregular 
que a veces se caracteriza por amenorrea, goteo intermenstrual o 
periodos duraderos de menorragia. Como ocurre con otros méto- 
dos anticonceptivos que contienen progestágenos, surgen quistes 
ováricos funcionales con mayor frecuencia en mujeres que utilizan 
tales fármacos, aunque casi nunca necesitan intervención (Hidalgo, 
2006; Inki, 2002). 

Algunos medicamentos, que se incluyen en los cuadros 5-10 y 
5-11 disminuyen la eficacia de las píldoras con progestágeno solo. 
En algunos casos, las mujeres que reciben tales fármacos no deben 
ingerir las píldoras con progestágeno solo. 


Progestágenos inyectables 


Se conocen otros tres preparados de progesterona inyectable de 
“depósito” que se usan a escala mundial. El método mencionado 
tiene gran aceptación en Estados Unidos y lo utilizan en promedio 
6% de mujeres que seleccionan un anticonceptivo. Los progestá- 
genos inyectables tienen un mecanismo de acción semejante al de 
los mismos pero por vía oral e incluyen mayor viscosidad del moco 
cervical, generación de endometrio desfavorable para el implante y 
supresión impredecible de la ovulación. 

Entre los preparados inyectables están la forma de depósito del 
acetato de medroxiprogesterona (DMPA, depot medroxyprogeste- 
rone acetate). Cada 90 días se aplica una inyección intramuscular 
de 150 mg. Un derivado del DMPA se aplica por vía subcutánea 
a razón de una dosis de 104 mg también cada 90 días. La dosis de 
104 mg, por su absorción más lenta con la inyección subcutánea, 
equivale a la del preparado intramuscular de 150 mg (Jain, 2004). 
Con uno u otro métodos, si se aplica la dosis inicial en los primeros 
cinco días después del comienzo de la menstruación, no se necesi- 
tará algún método anticonceptivo “de refuerzo” (Haider, 2007). El 
etantato de noretindrona es un tercer progestágeno inyectable de 
“depósito” que no se distribuye en Estados Unidos; cada dos meses 
se inyecta por vía intramuscular una dosis de 200 mg. 

Los progestágenos inyectables tienen eficacia anticonceptiva 
equivalente o mayor que la de COC. Si se utilizan de manera 
perfecta, con DMPA se obtienen tasas de embarazo de 0.3%, 
pero las tasas de ineficacia con el uso típico llegan a 7% a los 12 
meses (Kost, 2008; Said, 1986). La progesterona de “depósito” no 
suprime la lactancia y existe menor posibilidad de que surja ane- 


mia ferropénica en mujeres que la usa por largo tiempo, porque es 
menor el volumen de sangre menstrual con ella. 


Contraindicaciones. Es importante que no utilicen los proges- 
tágenos inyectables las mujeres embarazadas, las que tienen metro- 
rragia inexplicada, cáncer de mama, enfermedad tromboembólica 
activa o el antecedente de la misma, enfermedad cerebrovascular o 
hepatopatía intensa (Pfizer, 2010). 


Consejo 

Características del sangrado. Las mujeres interesadas en el 
uso del DMPA deben conocer en detalle sus posibles efectos y 
reacciones adversas. En primer lugar, como es un problema típico 
de los anticonceptivos que son progestágeno solo, el DMPA por 
lo común causa una expulsión de sangre del tipo de menstruación 
irregular. Cromer et al. (1994) señalaron que 25% de las mujeres 
interrumpieron su uso en el primer año por sangrado irregular. 
Después de uso amplio, puede surgir amenorrea y hay que infor- 
mar a la paciente de que se trata de un efecto benigno. 


Recuperación tardía de la fecundidad después de que se 
interrumpió. El DMPA también origina supresión duradera de 
la ovulación después de suspender la aplicación de inyecciones. 
En uno de los primeros estudios hechos por Gardner y Mishell 
(1970), 25% de las mujeres no reanudó la menstruación regular 
incluso durante un año. Con tal base, el DMPA tal vez no sea el 
método ideal para mujeres que planean utilizar técnicas anticon- 
ceptivas sólo de forma breve antes de intentar la concepción. 


Densidad ósea. El DMPA disminuye en grado notable la densi- 
dad de los minerales óseos, por el decremento de las concentracio- 
nes de estrógeno. Sin embargo, el American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2008a) concluyó que la preocupación por la dis- 
minución de la densidad de los huesos, no debe impedir ni limitar 
el empleo de este método anticonceptivo. 

Dicha disminución es un signo más preocupante en usuarias 
por tiempo prolongado (Scholes, 1999). Aún más, tal pérdida 
es importante en adolescentes porque la densidad ósea aumenta 
muy rápidamente de los 10 a los 30 años de edad (Sulak, 1999). 
Además, la menor densidad de minerales óseos puede ser un punto 
de preocupación para las perimenopáusicas que pronto iniciarán la 
menopausia, lapso en que se acelera la pérdida ósea. Los puntos de 
preocupación anteriores hicieron que la FDA en 2004 exigiera al 
fabricante del producto que incluyera un recuadro negro de seña- 
lamiento de que el DMPA “debe utilizarse como un método de 
control de natalidad por largo tiempo (más de dos años) sólo si son 
inadecuados los otros métodos anticonceptivos”. 

En relación con la preocupación mencionada, hay que consi- 
derar algunos factores paliativos. Uno de ellos es que la pérdida 
ósea es máxima en el primer y el segundo años de uso y después se 
lentifica en grado notable. Otro sería que gran parte de la pérdida 
ósea durante el empleo de los anticonceptivos se recupera luego 
de cinco años de haber terminado su uso (Clark, 2006; Harel, 
2010; Kaunitz, 2006). Por último, no hay pruebas de que las frac- 
turas sean más frecuentes en las mujeres que reciben tales fármacos 
(Lopez, 20094). 


Riesgo de cáncer. Es posible que aumente el riesgo de carcinoma 
cervicouterino ¿n situ con el uso de DMPA, aunque no se incre- 
menten los riesgos de cáncer cervicouterino ni de neoplasias hepá- 


ticas con dicho método (Thomas, 1995). Como dato importante, 
se ha demostrado que disminuyen los riesgos de que surjan cánce- 
res de ovario y endometrio (Earl, 1994; Kaunitz, 1996). Además, 
Skegg et al. (1995) reunieron los resultados de estudios de casos 
y testigos en Nueva Zelandia y de la Organización Mundial de la 
Salud que incluyeron a casi 1 800 mujeres con cáncer mamario. 
En comparación con 14 000 personas testigos, el uso de DMPA 
como anticonceptivo se acompañó de un riesgo doble de cáncer en 
los primeros cinco años de empleo. Sin embargo, el riesgo global 
no aumentó. 


Otros efectos. Algunas mujeres señalaron dolorimiento de las 
mamas con el uso de DMPA. También se indicó la aparición de 
depresión, pero no se corroboró un vínculo causal. Por último, a 
pesar de que el incremento de peso se atribuyó a menudo a los 
progestágenos de depósito, no todos los estudios han demostrado 
tal hecho (Bahamondes, 2001; Mainwaring, 1995; Moore, 1995; 
Taneepanichskul, 1998). Beksinska et al. (2010) señalaron que las 
adolescentes que utilizaron DMPA intramuscular ganaron 2.3 kg 
de peso en un lapso de cuatro a cinco años, en comparación con 
el peso que aumentaron las adolescentes que usaron COC. Se ha 
demostrado que el DMPA subcutáneo origina un pequeño incre- 
mento ponderal en muchas mujeres (Westhoff, 2007b). Es muy 
probable que las mujeres cuyo peso se incrementa en los primeros 
seis meses de usar DMPA muestren el mismo fenómeno a largo 
plazo, razón por la cual Le et al. (2009) sugieren que tales personas 
quizá se beneficien de los consejos tempranos. 


MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS DEL TERCER TIPO: 
EFICACIA MODERADA 


Se conocen dos tipos de métodos anticonceptivos que han sido 
considerados como moderadamente eficaces. El primero incluye 
los llamados métodos de barrera diseñados para evitar que los 
espermatozoides funcionales lleguen al óvulo y lo fecunden. La 
otra categoría consiste en métodos de conocimiento de las fechas 
de fecundidad. Tal vez en mayor grado que con otros métodos 
anticonceptivos, los métodos moderadamente eficaces tienen tasas 
grandes de buenos resultados cuando los usan parejas dedicadas a 
su uso. 


Métodos de barrera 


Los métodos de esta categoría incluyen diafragmas vaginales y 
preservativos para varones y para mujeres. Como se señala en el 
cuadro 5-2, la tasa notificada de embarazos con los métodos en 
cuestión varía de 2 a 6% en el primer año de uso y depende fun- 
damentalmente del empleo preciso y constante. 


Preservativo del varón 


Casi todos los preservativos están elaborados de látex y se expenden 
en diversos tamaños, con arreglo a la anatomía del varón. Con 
menor frecuencia, se utilizan poliuretano o ciego de oveja. Los 
preservativos brindan una barrera eficaz contra el embarazo y su 
índice de ineficacia cuando los utilizan parejas fuertemente motiva- 
das ha sido incluso de 3 o 4 por 100 parejas por año de exposición 
(Vessey, 1982). En general y en particular en el primer año de 
empleo, el índice de ineficacia es mucho mayor. 

Una ventaja neta de los preservativos es que, si se utilizan de 
manera apropiada, brindan considerable protección (no absoluta) 
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contra muchas de las infecciones de transmisión sexual. También 
son útiles para evitar los cambios premalignos del cuello uterino 
tal vez al bloquear la transmisión del virus del papiloma humano 
(HPV) (Winer, 2006). 


Consejo. La eficacia de los preservativos mejora de modo apre- 
ciable con alguna orientación en cuanto a su almacenamiento. 
Los lubricantes deben ser productos acuosos, porque los oleosos 
destruyen los preservativos y los diafragmas elaborados de látex 
(Waldron, 1989). Speroff y Darney (2001) destacan las siguien- 
tes medidas fundamentales para asegurar la eficacia máxima de un 
preservativo. 


+ Es necesario utilizarlos en todos los coitos. 

+ Es importante que estén colocados antes de que el pene entre 
en contacto con la vagina. 

» Se retira el pene aún erecto y, con él, el preservativo. 

+ La base del preservativo debe sostenerse durante el retiro. 

+ Se debe emplear un espermicida intravaginal o un preserva- 
tivo lubricado con dicha sustancia. 


Sensibilidad al látex. Para personas sensibles al látex, se cuenta 
con otro tipo de preservativos que son los elaborados con intesti- 
nos de oveja (preservativos de piel o zalea natural) que son eficaces, 
pero que no protegen de infecciones de transmisión sexual. Los 
preservativos no alergénicos están fabricados de un elastómero ter- 
moplástico sintético, como el poliuretano, que también se utiliza 
en algunos guantes quirúrgicos. Aquéllos muestran eficacia contra 
infecciones de transmisión sexual, pero sus tasas de rotura y des- 
lizamiento son notablemente mayores que las de los preservativos 
de látex (Gallo, 2006). 

En un estudio con asignación al azar efectuado en 901 parejas, 
Steiner et al. (2003) documentaron los dos problemas anteriores 
(rotura y deslizamiento) con 8.4% de los preservativos de poliure- 
tano en comparación con sólo 3.2% con los de látex. También se 
ha señalado que las probabilidades semestrales de embarazo típico 
fueron de 9.0% en comparación con 5.4% con los preservativos 
de poliuretano y en comparación con los de látex, respectivamente. 


Preservativo de la mujer: bolsa vaginal 


Los preservativos para mujeres, elaborados por muchas compa- 
ñías con diferentes nombres, evitan el embarazo y las infecciones 
de transmisión sexual. Una de las marcas que se distribuyen en 
Estados Unidos se constituía de una vaina de poliuretano con un 
anillo del mismo material, pero flexible, en cada extremo (fig. 
5-12). El anillo abierto permanece fuera de la vagina y el interno 
cerrado se ajusta detrás de la sínfisis del pubis y por debajo del cue- 
llo uterino, a semejanza de un diafragma (fig. 5-13). Es importante 
no utilizarlo junto con el preservativo del varón, porque con ambos 
puede haber deslizamiento, roturas o desplazamiento. Estudios in 
vitro han indicado que el preservativo de la mujer es impermeable 
al VIH, al citomegalovirus y al virus de la hepatitis B. Como se 
indica en el cuadro 5-2, la tasa de embarazo es mayor que en el 
caso del preservativo del varón. 


Diafragma combinado con espermicida 


El diafragma está compuesto de una cúpula circular de látex de 
diversos diámetros apoyado en un resorte metálico circunferen- 
cial (fig. 5-14). Cuando se utiliza en combinación con un gel o 
crema espermicidas, puede ser muy eficaz. El espermicida se aplica 
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FIGURA 5-12. Preservativo para la mujer. (Con autorización de The 
Cervical Barrier Advancement Society and Ibis Reproductive Health.) 


en la superficie del cuello de forma central en la “cúpula” y a lo 
largo del borde. Hecho lo anterior, se coloca en la vagina para 
que queden separados de modo eficaz el cuello uterino, los fondos 
de saco vaginales y la pared anterior de la vagina, del resto de la 
vagina y el pene. Al mismo tiempo, queda adosado contra el cuello 
uterino por acción del diafragma, el agente espermicida colocado 
en el centro. Si el dispositivo está en posición apropiada, el borde 
queda en sentido inferior y plano profundo dentro del fondo de 
saco posterior. En sentido superior, el borde está muy cercano a 
la superficie interna de la sínfisis inmediatamente por debajo de la 
uretra (fig. 5-15). Si el diafragma es muy pequeño, no permanece 
en su sitio y, si es muy grande, causa muchas molestias cuando se 
coloca. Es necesario especificar los factores variables, como tamaño 
y flexibilidad del resorte, razón por la cual será mejor que el dia- 
fragma se obtenga por prescripción “sobre medida” (Allen, 2004). 


FIGURA 5-14. Grupo de tres diafragmas. (Con autorización de The 
Cervical Barrier Advancement Society and Ibis Reproductive Health.) 


A causa de los factores que intervienen en la colocación apro- 
piada, el diafragma quizá no sea el dispositivo más eficaz que elijan 
las mujeres con un prolapso notable de algún órgano pélvico. El 
útero en posición anómala puede hacer que la colocación del dia- 
fragma sea inestable y culmine en su expulsión. 


Consejo. Es importante mucho antes del coito introducir el dia- 
fragma y el agente espermicida, pero el lapso no debe exceder de 
dos horas y, cuando se rebasa tal periodo, se aplica espermicida 
adicional en la zona superior de la vagina para protección máxima. 
Ha de utilizarse de nuevo el espermicida antes de cada coito. El 
diafragma no se extrae durante seis horas, como mínimo, después 
de la relación sexual. Se ha descrito el síndrome de estado de cho- 
que tóxico después de su empleo, razón por la cual es importante 
no dejar colocado el diafragma por más de 24 h. 


FIGURA 5-13. Colocación y ajuste del preservativo para la mujer. A. Se comprime el anillo interno para introducirlo y se le sitúa de forma 
similar a como se hace con un diafragma. B. El anillo interno se desplaza hacia adentro con el dedo índice. 


FIGURA 5-15. El diafragma colocado crea una barrera física entre la 
vagina y el cuello uterino. 


El empleo apropiado del diafragma requiere enorme motiva- 
ción. Vessey et al. (1982) señalaron un índice de embarazo de sólo 
1.9 a 2.4 por 100 mujeres por año para usuarias motivadas. En 
un estudio pequeño, Bounds et al. (1995) notificaron un índice 
todavía mayor de ineficacia, de 12.3 por 100 mujeres por año. La 
tasa de embarazo no planeado es menor en mujeres que tienen más 
de 35 años de edad, en comparación con las que tienen menos de 
ese límite. 

El empleo del diafragma conlleva menor incidencia de infeccio- 
nes de transmisión sexual en comparación con el uso del preserva- 
tivo (Rosenberg, 1992). Por lo contrario, se advierte un aumento 
mínimo en la tasa de infecciones del aparato genitourinario de la 
mujer (Cates, 2007). 


Escudo de Lea 


Se trata de un dispositivo no desechable, lavable, de barrera, ela- 
borado de silicona y que se coloca contra el cuello del útero. Está 
disponible sólo en un tamaño, lo cual simplifica el proceso de 
adaptación. El escudo protege de embarazo e infecciones de trans- 
misión sexual; se puede colocar en cualquier momento adecuado 
antes del coito y debe quedar en su sitio durante ocho horas como 
mínimo después de consumada la relación sexual. Cuando se uti- 
liza con espermicida y se hacen ajustes correspondientes a la edad, 
el índice notificado de embarazo a los 6 meses fue de 5.6 por 100 
usuarias (Mauck, 1996). 


Métodos basados en el conocimiento 
de las fechas de fecundidad 


Esta modalidad de protección anticonceptiva fue definida por la 
Organización Mundial de la Salud (2007) como un método que 
abarca la identificación de los días fecundos del ciclo menstrual 
(fig. 5-16). Al saber tales fechas, la pareja evita el coito o utiliza 
un método de barrera durante ellas. Se desconoce la eficacia com- 
parativa de los métodos de conocimiento de las fechas de fecundi- 
dad (Grimes, 2010a). Sin duda alguna, es de máxima importancia 
la enseñanza y la orientación apropiadas y en ello interviene un 
calendario complejo. Dichos calendarios y también la orientación 
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FIGURA 5-16. Método que abarca la identificación de los días fecun- 
dos del ciclo menstrual. (Con autorización de Cycle Technologies.) 


detallada se pueden obtener del National Fertility Awareness and 
Natural Family Planning Service, en lo que toca al Reino Unido, 
en: http://www.fertilityuk.org., y del Natural Family Site (Estados 
Unidos) en: http://www.bygpub.com/natural. 


MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS DEL CUARTO TIPO: 
MENOS EFICACES 


Los métodos de esta categoría conllevan una tasa notablemente 
grande de ineficacia con su empleo. Entre ellos están los esper- 
micidas distribuidos en diversas modalidades, que incluyen una 
esponja-barrera. 


Espermicidas y antibióticos 
Estos anticonceptivos se distribuyen en el comercio en la forma 
de cremas, geles, óvulos, películas y espuma de aerosol (fig. 5-17). 


FIGURA 5-17. Película anticonceptiva vaginal. En primer lugar, la pe- 
lícula se dobla a la mitad y después se dobla la zona superior y sobre 
la punta del dedo que la introduce. Una vez colocada cerca del cuello 
uterino la película se disuelve y libera espermicida. 
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En Estados Unidos, se les utiliza ampliamente y se pueden obtener 
casi todos sin prescripción. Las probables usuarias abarcan mujeres 
para quienes son inaceptables los demás métodos. Son particular- 
mente útiles para aquellas que necesitan protección temporal, por 
ejemplo, durante la primera semana de haber comenzado el uso de 
CHC o mientras amamantan. 

Los espermicidas oponen una barrera física a la penetración de 
espermatozoides y también aportan su acción química para tal fin. 
El ingrediente activo es el nonoxinol-9 o el octoxinol-9. Como 
aspecto importante, resulta necesario colocar los espermicidas en 
un punto alto de la vagina en contacto con el cuello uterino poco 
antes del coito. Su eficacia máxima no dura más de una hora. A 
partir de ese momento, hay que colocarlos de nuevo antes de repe- 
tir el coito. Es mejor que la mujer no se lave los genitales (ducha) 
durante seis horas, como mínimo, después del coito. 

Las tasas grandes de embarazo se atribuyen más bien al empleo 
inconstante y no a una ineficacia del método. Sin embargo, incluso 
si se colocan de manera regular y precisa, los preparados a base de 
espuma, según informes, tienen un índice de ineficacia de 5 a 12 
embarazos por 100 mujeres por año de uso (Trussell, 1990). Si a 
pesar de utilizarlos la mujer se embaraza, los espermicidas no son 
teratógenos (Briggs, 2002). 

Los espermicidas que contienen sobre todo nonoxinol-9 no 
protegen de infecciones de transmisión sexual. En estudios con 
asignación al azar, Roddy et al. (1998) compararon el nonoxinol-9 
junto con preservativo y sin él y observaron que no se lograban 
efectos protectores contra clamidias ni contra infecciones por VIH 
o gonorrea. Se señaló que el empleo a largo plazo del nonoxinol-9 
ejercía mínimos efectos en la flora vaginal (Schreiber, 2006). 


Combinaciones de espermicidas 

y antibióticos 
Hoy día ha surgido gran interés por la combinación de espermi- 
cidas y microbicidas; los fármacos en cuestión tienen la ventaja de 
ser controlados por la mujer y protegen de infecciones transmitidas 
sexualmente, como la originada por VIH (Weber, 2005). Los que 
están en la clase de sustancias tensoactivas generan acción doble: 
destruyen la membrana del espermatozoide y también rompen las 
cubiertas o las membranas externas de virus y bacterias. 

Los antibióticos de la segunda generación fortifican las defensas 
naturales al conservar el pH ácido o la presencia de anticuerpos y 
al inducir la acción de péptidos antimicrobianos. También partici- 
pan en la conservación de un medio vaginal hostil. Los antibióti- 
cos de la tercera generación actúan como antirretrovirales tópicos. 
Otra posibilidad es que se pueda utilizar la interferencia de RNA 
(RNA¡, RNA interference) para la creación de antibióticos (Palliser, 
2006). 


Esponja anticonceptiva 


En 2005, en Estados Unidos se distribuyó de nuevo una esponja 
anticonceptiva. Ésta se vende sin prescripción y consiste en un 
disco de poliuretano impregnado de nonoxinol-9 que se puede 
colocar incluso 24 h antes del coito (fig. 5-18). El disco se hume- 
dece y aplica directamente contra el cuello del útero. Mientras está 
colocado, tiene capacidad anticonceptiva sea cual sea la frecuencia 
del coito. Debe estar en su sitio seis horas después de la relación 
sexual. Aunque quizá sea más cómoda, como se muestra en el cua- 
dro 5-2, es menos eficaz que el diafragma o el preservativo. 


FIGURA 5-18. Esponja vaginal. Al colocarla, su cuenco queda exacta- 
mente contra la superficie del cuello uterino y la cinta lateral queda 
hacia afuera para que se enganche fácilmente con un dedo y se pueda 
extraer. 


ANTICONCEPCIÓN DE URGENCIA 


En el decenio de 1970, tuvo gran difusión en la forma de “la píldora 
para la mañana después de” como un anticonceptivo de urgencia 
(EC, emergency contraception), pero en los últimos 10 años, ha sido 
posible distribuirla en otras modalidades. Los métodos en cues- 
tión son adecuados para mujeres que intentan obtener cuidados 
anticonceptivos después del coito consensual pero sin protección o 
después de violación sexual. 

Se conocen diversos métodos que al usarlos de manera correcta 
disminuyen de forma sustancial la posibilidad de un emba- 
razo no deseado. Según el American College of Obstetricians and. 
Gynecologists (2010a), los métodos disponibles hoy día incluyen 
compuestos con esteroides sexuales, otros con antiprogesterona 
y dispositivo intrauterino de cobre (cuadro 5-12). Como dato 
importante, la duración de su acción es breve y, por tal razón, 
las mujeres con situaciones y trastornos que normalmente con- 
traindicarían el empleo de productos hormonales, pueden recibir 
estos compuestos para evitar, como método de suma urgencia, un 
embarazo no deseado. 

La información en cuanto al EC se puede obtener del personal 
de atención de la salud o de diversas instituciones que laboran día 
y noche en Estados Unidos: 


» American Congress of Obstetricians and  Gynecologists: 
WWW.2COg.Org 

* Emergency Contraception Hotline: 
(888-668-2528). 

» Emergency Contraception en Internet: www.not-2-late-com 

e Reproductive Health Technologies Project: www.rhtp.org/ 
contraception/emergency/ 


1-888-NOT-2-LATE 


e Pastillas Anticonceptivas de Urgencia: www.en3dias.org. mx 
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CUADRO 5-12. Métodos disponibles para usar como anticonceptivos de urgencia 


Método 


Píldora con progestágeno solo 


Presentación 


Píldoras 
por dosis 


Plan B? Levonorgestrel, 0.75 mg 1 
Plan B de una fase” Levonorgestrel, 1.5 mg 1 
Píldora SPRM 

Ella? Acetato de ulipristal, 30 mg l 


Píldoras COC? 

Ogestrel, Ovral 

Low-Ogestrel, Lo/Ovral, Nordette, Levlen, Levora 
Trilevlen (amarillo), Triphasil (amarillo), Trivora (rosa) 
Alesse, Levlite 


IUD de cobre 
ParaGard T 380A 


“El tratamiento comprende dos dosis con una diferencia de 12 h cada una. 


>El tratamiento consiste en una sola dosis ingerida. 


Etinilestradiol, 0.05 mg + norgestrel, 0.5 mg 
Etinilestradiol, 0.03 mg + norgestrel, 0.3 mg 
Etinilestradiol, 0.03 mg + levonorgestrel, 0.125 mg 
Etinilestradiol, 0.02 mg + levonorgestrel, 0.1 mg 


War ds des del 


“El empleo de un antiemético antes de ingerir el fármaco aminora el riesgo de náusea, que constituye una reacción adversa frecuente. 
COC, anticonceptivo oral por combinación; SPRM, modulador selectivo del receptor de progesterona. 


Anticoncepción de urgencia 
con productos hormonales 


Mecanismos de acción 


Los anticonceptivos hormonales tienen diferentes mecanismos de 
acción, lo cual depende del día del ciclo menstrual en que ocurrió 
el coito y también del día en que se administraron las píldoras 
(Croxatto, 2003). Un mecanismo importante es la inhibición o el 
retraso de la ovulación (Marions, 2004). Otros sugeridos incluyen 
cambios endometriales que impiden la implantación; la interfe- 
rencia con el transporte o la penetración de espermatozoides y la 
disminución de la función del cuerpo amarillo (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2010a). No hay datos de afectación 
de los embarazos que surgen a pesar de las medidas anticoncep- 
tivas de urgencia con productos hormonales. Sin embargo, este 
tipo de método anticonceptivo no constituye una forma de aborto 
médico, sino más bien evita la ovulación o la implantación. Una 
vez implantado el cigoto no lo deteriora. 


Combinaciones de estrógeno con progestágeno 


Conocidos también como el método Yuzpe, los regímenes que con- 
tienen COC dentro de esta categoría se incluyen en el cuadro 5-12 
y han sido aprobados en Estados Unidos por parte de la FDA para 
utilizarse como anticonceptivos de urgencia (Yuzpe, 1974). Tienen 
más eficacia conforme más pronto se les utilice después de un coito 
sin protección, pero es necesario ingerir las píldoras en un término 
de 72 h luego de la relación sexual, aunque se pueden administrar 
incluso hasta las 120 h. Doce horas después de la dosis inicial, se 
consume una segunda dosis. 

La eficacia se define por el número de embarazos observa- 
dos después del tratamiento, dividido entre la cantidad estimada 
que habría ocurrido sin tratamiento; esta fracción evitada varía 
ampliamente de una notificación a otra y es 75% en el caso de 
los regímenes con COC (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 20104). 


La náusea y el vómito son frecuentes con los regímenes de tipo 
COC, por su elevada dosis de estrógeno (Trussell, 19984). Un antie- 
mético ingerido como mínimo una hora antes de administrar cada 
dosis puede disminuir las manifestaciones molestas señaladas. En 
estudios con asignación al azar, resultó eficaz la administración de 
50 mg de meclizina o 10 mg de metoclopramida una hora antes 
de usar la dosis terapéutica (Ragan, 2003; Raymond, 2000). Si la 
mujer vomita en un lapso de dos horas luego de recibir la dosis, se 
suministra otra de reposición. 


Regímenes con progestágeno solo 


El método a base de progestágeno solo para situaciones de urgencia 
se expende en la forma de Plan B y Plan B de una fase. El Plan B 
consiste en dos píldoras y cada una contiene 0.75 mg de levonor- 
gestrel. La primera dosis se ingiere en el curso de 72 h después del 
coito sin protección, pero puede usarse incluso hasta luego de 120 
h y la segunda dosis se ingiere 12 h después (cuadro 5-12). Ngai es 
al. (2005) también demostraron que es eficaz un intervalo de 24 h 
entre una y otra dosis. El Plan B de una fase incluye una sola dosis 
de 1.5 mg de levonorgestrel ingeridos de manera óptima en un tér- 
mino de 72 h o incluso hasta 120 h después de la relación sexual. 

Muchos estudios, incluido el multicéntrico realizado por la 
Organización Mundial de la Salud (von Hertzen, 2002), indican 
que los regímenes con progestágeno solo son más eficaces que los 
métodos de COC para evitar el embarazo. El American College of 
Obstetricians and Gynecologísts (2010a) cita una disminución de la 
tasa de embarazos 50%, en comparación con el COC. Por último, 
Ellertson ez al (2003) indicaron una tasa de 55% de profilaxis del 
embarazo incluso si se emprendía el Plan B cuatro o cinco días 
después del coito sin protección. 


Antiprogestágenos y moduladores selectivos 
del receptor de progestágeno 


Se han sintetizado compuestos que tienen actividad anticonceptiva 
porque impiden la preparación (mediada por progesterona) del 
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endometrio sensibilizado por el estrógeno, para recibir el ovocito 
por implantar. Se han identificado algunos mecanismos por los 
cuales los compuestos contra la progesterona logran tal propósito. 

Un mecanismo de acción corresponde a la modulación del 
receptor de progesterona y para ese fin se cuenta con dos com- 
puestos. En primer lugar, la mifepristona (RU 486), es un anta- 
gonista de progesterona (PA, progesterone antagonist) que retrasa la 
ovulación o impide el desarrollo del endometrio secretor. Cheng 
et al. (2008) en su revisión Cochrane destacaron que la mifepris- 
tona en dosis únicas de 25 o 50 mg era mejor que otros regímenes 
hormonales para EC. La mifepristona también tiene escasos efectos 
adversos. En Estados Unidos, no se emplea para anticoncepción de 
urgencia por su elevado costo y porque no se fabrica ni distribuye 
en una dosis adecuada para EC. 

En 2010, en Estados Unidos, la FDA aprobó un modulador 
selectivo del receptor de progesterona (SPRM, selective progeste- 
rone-receptor modulator) como una modalidad anticonceptiva des- 
pués del coito. El acetato de ulipristal se ingiere en la forma de 
una tableta de 30 mg incluso 120 h después del coito sin protec- 
ción (Brache, 2010; Russo, 2010; Watson, 2010). Entre sus efec- 
tos adversos, están náusea y duración mayor de la menstruación 
siguiente. 


Dispositivos intrauterinos con cobre 


La colocación de un TUD con cobre es un método anticonceptivo 
eficaz después del coito. Fasoli er al. (1989) resumieron datos de 
nueve estudios que incluyeron los resultados de 879 mujeres que 
seleccionaron al dispositivo como método único para evitar emba- 
razos después del coito. El único embarazo señalado en notifica- 
ciones terminó en aborto espontáneo. Trussell y Stewart (1998b) 
indicaron que cuando se introducía un TUD incluso cinco días 
después del coito sin protección, el índice de ineficacia era de 1%. 
Otra ventaja secundaria con el método es que una vez colocado se 
logran con él 10 años eficaces sin embarazo de la mujer. 


Ineficacia de los anticonceptivos 
de urgencia 


Todo método utilizado para evitar la concepción después del coito 
tiene fallas o ineficacia. Como dato importante, los métodos en 
cuestión no evitan, en general, el embarazo que es resultado de 
nuevos coitos durante el mismo ciclo. Por esas razones, el empleo 
de la técnica de barrera es recomendable hasta que se presente la 
menstruación siguiente. Si la menstruación se retrasa tres semanas 
después de la fecha esperada, aumenta la posibilidad de embarazo 
y hay que emprender los estudios apropiados para corroborarlo o 
desecharlo. 
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El aborto es la terminación espontánea o inducida del embarazo 
antes de la viabilidad fetal. Debido a que la definición anterior 
incluye las terminaciones deliberadas del embarazo, algunos autores 
prefieren el término aborto natural para referirse a la pérdida espon- 
tánea del embarazo. El término aborto recurrente se usa para describir 


CAPÍTULO 6 


Aborto en el primer 
trimestre 


las pérdidas de embarazos consecutivas que pueden tener una causa 
común. La duración de la gestación o el peso fetal que se consideran 
para definir el aborto no es un dato congruente entre las organizacio- 
nes. Por ejemplo, en Estados Unidos, el National Center for Health 
Statistics y los Centers for Disease Control and Prevention (CDC), así 
como la Organización Mundial de la Salud definen el aborto como 
cualquier terminación del embarazo, sea espontánea o provocada, 
antes de las 20 semanas de gestación y que el feto al nacer pese <500 
g. Estos criterios tienen algunos elementos contradictorios, ya que 
el peso promedio de un feto con desarrollo normal a las 20 semanas 
de gestación es de 320 g, en tanto que si pesa 500 g, estará entre 
las 22 y las 23 semanas de embarazo en promedio (Moore, 1977). 
Existe una confusión todavía mayor porque en Estados Unidos las 
definiciones varían de manera amplia según las leyes de cada estado. 
Los progresos tecnológicos han permitido además la notable evo- 
lución y el resultado ha sido la terminología actual sobre aborto. La 
ecografía transvaginal (TVS, transvaginal sonography) y la medición 
precisa de la concentración de gonadotropina coriónica humana 
(hCG, human chorionic gonadotropin) en suero permiten la identi- 
ficación notablemente temprana de los embarazos, así como dife- 
renciar entre implantación intrauterina o ectópica. La aplicación 
generalizada en la práctica actual ha hecho que surjan otros términos. 
Por ejemplo, hoy es posible diferenciar entre un embarazo químico 
y otro clínico. En otro ejemplo, un grupo de consenso internacional 
ad hoc ha planteado definiciones para esclarecer los desenlaces del 
embarazo en sitio desconocido (PUL, pregnancy of unknown location) 
(Barnhart, 2011). El objetivo es la corroboración temprana del 
embarazo ectópico que tiene opciones terapéuticas específicas. En 
tales situaciones, los embarazos intrauterinos se tratan con arreglo a 
las pruebas de que un feto está vivo. Los embarazos que terminarán 
en aborto espontáneo temprano se han denominado como pérdida 
temprana del embarazo e insuficiencia gestacional temprana. 


ABORTO ESPONTÁNEO 


Tal como señala su descripción, el aborto espontáneo en el primer 
trimestre se denomina de manera indistinta como aborto natural, 
pérdida temprana del embarazo o insuficiencia gestacional tempra- 
na. De esta variedad de aborto, >80% se presenta en las primeras 
12 semanas de gestación. En dicha fase, en promedio, 50% es conse- 


(35%) 
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FIGURA 6-1. Frecuencia de anomalías cromosómicas en productos 
abortados y mortinatos durante cada trimestre. Se señalan los porcen- 
tajes aproximados correspondientes a cada grupo. (Tomada de Eiben, 
1990; Fantel, 1980, Worburton, 1980.) 


cuencia de anomalías cromosómicas (fig. 6-1). De los abortos con un 
feto, hay una proporción de género varón:mujer de 1.5 (Benirschke, 
2000). Después de las 12 semanas, disminuyen tanto la tasa de 
abortos como la incidencia de anomalías cromosómicas vinculadas. 

En los tres primeros meses del embarazo, se produce el falleci- 
miento del embrión o del feto casi siempre antes de la expulsión 
espontánea. La muerte temprana del producto de la concepción 
suele acompañarse de hemorragia en la decidua basal, seguida por 
necrosis de los tejidos adyacentes. Por esta razón se desprende el 
embrión o el feto, se estimulan las contracciones uterinas y todo 
culmina en su expulsión. El saco gestacional intacto suele estar lleno 
de líquido y el pequeño producto de la concepción macerado aparece 
aproximadamente en 50% de las expulsiones. En el otro 50%, no 
hay un feto visible y se le ha dado el nombre de huevo malogrado. 
Así que, detectar el origen del aborto espontáneo temprano incluye 
identificar la causa del óbito fetal. Lo anterior es diferente de las 
pérdidas del embarazo tardío en que el feto casi nunca fallece antes 
de la expulsión y, por tanto, se buscan otras explicaciones. 


Incidencia 


La incidencia informada de aborto espontáneo varía con la sensi- 
bilidad de los métodos utilizados para identificarlo. En una inves- 
tigación meticulosa de 221 mujeres sanas estudiadas durante 707 
ciclos menstruales, Wilcox er al. (1988) detectaron embarazos por 
medio de cuantificación específica de las concentraciones notable- 
mente pequeñas de hCG-f en suero. Señalaron que 31% de los 
embarazos se perdía después de la implantación. Si se considera la 
incidencia, un punto en especial importante es que 66% de estas 
pérdidas tempranas fue asintomática. 

Se han identificado varios factores que influyen en la tasa de abor- 
tos espontáneos con manifestaciones clínicas. Pero se desconoce si 
tales factores intervienen en las pérdidas asintomáticas. Por ejemplo, la 
proporción de abortos espontáneos con datos clínicos aumenta con el 
número de partos previos así como con la edad de la madre y el padre 
(Gracia, 2005; Kleinhaus, 2006; Warburton, 1964; Wilson, 1986). Su 
frecuencia se duplica y es de 12% en mujeres <20 años de edad a 26% 
en quienes son >40 años. En lo que toca a la misma comparación 
con respecto a las edades de los progenitores, la frecuencia aumenta de 
12 a 20%. Es posible percibir que las diferencias mencionadas serían 
similares en lo que se refiere a los abortos espontáneos asintomáticos, 
pero este tema no se ha estudiado a fondo. 
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CUADRO 6-1. Signos cromosómicos en productos 
abortados de forma temprana 


Rangos de incidencia 


Estudios cromosómicos 


RN) 


Normal (euploide) 


A6XY y 46,XX 45355 
Anormal (aneuploide) 

Trisomía autosómica Lal SA 
Monosomía X (45,X) 5320 
Triploidía 638 
Tetraploidía 234 
Anomalía estructural 2 
Trisomía doble o triple OZ 


Tomado de Eiben, 1990; Kajii, 1980; Simpson, 1980, 2007. 


Factores fetales 


Los abortos espontáneos tempranos por lo común presentan una 
anomalía en el desarrollo del cigoto, el embrión, el feto incipiente 
o la placenta. De los 1000 abortos de este tipo estudiados por 
Hertig y Sheldon (1943), en 50% hubo degeneración o ausencia 
del embrión, el llamado huevo malogrado (embarazo anembriónico) 
descrito en párrafos anteriores. En el otro 50%, en que se identificó 
un embrión o un feto, 50% tuvo un número normal de 46 cro- 
mosomas. Los demás embarazos fueron aneuploides con alguna de 
las diversas anomalías en el número de cromosomas, como las que 
se muestran en el cuadro 6-1. 


Aborto aneuploide 


En general, los fetos aneuploides son expulsados más tempranamente 
en comparación con aquellos que tienen complemento cromosómico 
normal. Kajii (1980) registró que 75% de los fetos aneuploides 
fueron abortados antes de las ocho semanas, aunque las tasas de 
abortos de productos euploides no alcanzan el máximo antes de las 
13 semanas. Casi 95% de las anomalías cromosómicas en los fetos 
aneuploides son causadas por errores en la gametogénesis materna. 
Por tanto, sólo 5% proviene de cromosomas paternos aberrantes 
(Jacobs, 1980). 

Como se muestra en el cuadro 6-1, la trisomía autosómica es la 
aneuploidia que se identifica con mayor frecuencia en los abortos 
espontáneos tempranos. Aunque casi todas las trisomías son con- 
secuencia de la falta de disyunción aislada, en 2 a 4% de las parejas 
en que se producen abortos espontáneos recurrentes aparecen redis- 
posiciones cromosómicas estructurales equilibradas en uno de los 
progenitores (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2008). Salvo en lo que se refiere al cromosoma número 1, se han 
identificado todas las trisomías y las más frecuentes son las que 
corresponden a los cromosomas 13, 16, 18, 21 y 22. Bianco et al. 
(2006) estudiaron a 47 000 mujeres y señalaron que el hecho de 
haber tenido un aborto espontáneo incrementaba el riesgo “basal” 
de una nueva aneuploidia fetal, de 1.39 a 1.67%. El antecedente 
de dos o tres abortos espontáneos previos incrementó dicho riesgo 
a 1.84 y 2.18%, respectivamente. 

La monosomía X (45,X) es la alteración cromosómica específica 
más común y se le conoce como síndrome de Turner. La mayoría de 
los productos afectados se expulsa espontáneamente, aunque algunos 
productos femeninos con este fenotipo nacen vivos (cap. 18). Por 
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el contrario, es rara la monosomía autosómica y resulta incompatible 
con la vida. 

La triploidía suele acompañar a la degeneración placentaria hidró- 
pica (molar) que se expone en detalle en el capítulo 37. De las molas 
hidatidiformes, las parciales son triploides de manera característica. 
En tales casos, los fetos triploides a menudo son expulsados en fecha 
temprana y los que nacen más adelante muestran malformaciones 
sumamente notables. En el caso de la triploidía, en general, los fac- 
tores como la madre y el padre añosos no aumentan la incidencia. 

Los fetos tetraploides rara vez nacen vivos y son expulsados muy 
a menudo en los comienzos del embarazo. Las anomalías estructu- 
rales cromosómicas pocas veces originan abortos. Los lactantes con 
una translocación “equilibrada” que nacen vivos casi siempre tienen 
aspecto normal, como se señala en la página 180. 


Aborto de feto euploide 


Como se comentó antes, los fetos normales desde el punto de vista 
cromosómico por lo general son expulsados en fecha más tardía en 
comparación con los que tienen aneuploidia y su incidencia alcanza 
el máximo a las 13 semanas (Kajii, 1980). La incidencia de abortos de 
productos euploides aumenta de manera impresionante después 
de que la mujer ha rebasado los 35 años de edad (Stein, 1980). 


Factores maternos 


Es posible que los abortos de producto euploide provengan de 
numerosas causas, pero son pocas las que se conocen y se han estu- 
diado. La influencia muy conocida de la edad de la embarazada, 
que se expuso en párrafos anteriores, fue un tema revisado por 
Franz y Husslein (2010). Además, otras causas que intervienen en 
tal problema incluyen trastornos médicos y quirúrgicos; situaciones 
ambientales, nutricionales y de modo de vida; trastornos por meca- 
nismos inmunitarios; alteraciones de la coagulación y anomalías 
del desarrollo de genitales. Algunas de ellas se revisan a continua- 
ción, aunque sin un orden particular de incidencia o importancia. 


Infecciones 


Son pocos los microorganismos cuya participación específica en los 
abortos se ha corroborado. Muchas infecciones que ocasionan abor- 
tos son sistémicas y causan infección de la unidad fetoplacentaria 
por microorganismos hematógenos. Otros microorganismos pueden 
infectar de manera circunscrita mediante la infección o la coloni- 
zación del aparato genitourinario de la embarazada. Hoy día las 
infecciones pocas veces originan aborto temprano (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2008). Incluso las diabéticas insu- 
linodependientes, que tienen un mayor riesgo a priori de aborto y 
que son más susceptibles a las infecciones, es poco frecuente que 
presenten abortos inducidos por dichas infecciones (Simpson, 1996). 

Se ha observado que muchos microorganismos específicos 
no causan abortos. En ganados, ocasionan aborto Brucella abor- 
tus, Campylobacter fetus y Toxoplasma gondii, pero no en muje- 
res (Feldman, 2010; Hide, 2009; Sauerwein, 1993). También es 
probable que las infecciones causadas por Listeria monocytogenes, 
Chlamydia trachomatis, parvovirus, citomegalovirus o virus del her- 
pes simple tengan efectos generadores de abortos (Brown, 1997; 
Feist, 1999; Feldman, 2010; Osser, 1996; Paukku, 1999). 

Los datos sobre los efectos generadores de abortos de otras infec- 
ciones son contradictorios. Quinn ef al. (1983a,b) aportaron prue- 
bas serológicas a favor de la participación de Mycoplasma hominis y 
Ureaplasma urealyticum. Por lo contrario, Temmerman et al. (1992) 


no hallaron vínculo alguno entre los micoplasmas en genitales y el 
aborto. Oakeshott ez al. (2002) señalaron un vínculo entre vaginosis 
bacteriana y el aborto espontáneo del segundo trimestre, pero no del 
tercero. Además, a pesar de que Temmerman et al. (1992) señalaron 
una relación entre la infección por el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH)-1 y el aborto, Benthem et al. (2000) identificaron 
un riesgo semejante de aborto en mujeres antes y después de que se 
declarara en ellas la infección por VIH. Por último, la enfermedad. 
periodontal es común en embarazadas y se ha dicho que origina 
diversos resultados adversos de la gestación (Xiong, 2007). Los datos 
de dos estudios del Reino Unido de cohortes sugieren un vínculo 
entre enfermedad periodontal e incremento al doble o cuádruple 
del riesgo de aborto espontáneo (Holbrook, 2004; Moore, 2004). 


Vacunaciones 


Prácticamente todas las vacunaciones comunes se pueden realizar 
de manera segura durante el embarazo (Cunningham, 2010d). Por 
fortuna, no hay datos de que la inmunización activa incluso con 
vacunas hechas de virus vivos, originen aborto espontáneo. Un 
ejemplo reciente es el del análisis “de varios grupos acumulados” 
que incluye en promedio 3 600 mujeres a quienes se aplicó vacuna 
contra HPV en los comienzos del embarazo (Wacholder, 2010). 


Trastornos médicos 


Más adelante se exponen datos de la mayor pérdida del embarazo por 
diabetes, tiroidopatías y otras endocrinopatías. En lo que se refiere a 
otras enfermedades crónicas o agudas, incluso en países en desarrollo 
se señala que los abortos espontáneos rara vez son consecuencia de 
tuberculosis, cánceres u Otros trastornos graves. 

Son muy pocos los trastornos específicos que quizás estén vin- 
culados con un incremento en la incidencia de pérdida temprana 
del embarazo. Un ejemplo sería la enfermedad celiaca que, según 
notificaciones, causa infecundidad en varones y mujeres y también 
abortos frecuentes (Sher, 1994). Asimismo hay informes en cuanto 
a que los trastornos de la alimentación, como anorexia nerviosa y 
bulimia nerviosa, originan subfecundidad, parto pretérmino y res- 
tricción del crecimiento fetal. Sin embargo, no se ha estudiado en 
detalle su vínculo con los abortos espontáneos (Andersen, 2009; 
Sollid, 2004). La hipertensión crónica es un trastorno frecuente que 
origina mayores tasas de preeclampsia y restricción del crecimiento 
fetal, pero son escasos los datos en cuanto a su relación con la pér- 
dida temprana del embarazo (August, 209; Seely, 2011). Catov 
et al. (2008), como un aspecto quizá afín, señalaron mayor riesgo 
de restricción del crecimiento fetal en mujeres con hipertensión 
crónica que también tenían el antecedente de abortos espontáneos 
recurrentes. Otro posible vínculo con alguna vasculopatía primaria 
proviene de la observación de que las mujeres que han tenido varios 
abortos espontáneos tienen mayor probabilidad de presentar infartos 
del miocardio en etapas ulteriores de la vida (Kharazmi, 2011). 


Trastornos y métodos quirúrgicos en el embarazo 


En general, no se han estudiado los efectos generadores de aborto 
supuestos de muchos trastornos quirúrgicos, de forma similar a lo 
que ocurre con los padecimientos médicos que se expusieron antes; 
ello incluye cualquier efecto de métodos quirúrgicos comunes reali- 
zados antes del embarazo o durante el mismo. Un ejemplo de interés 
amplio respecto de los resultados del embarazo es lo que ocurre 
después de cirugía bariátrica. Como se comenta más adelante en 
la página 173, la obesidad es un factor irrefutable de riesgo de un 
mayor riesgo de aborto espontáneo. El punto por esclarecer es si tal 


riesgo es disminuido por la intervención quirúrgica para disminuir 
de peso (Guelinckx, 2009). 

Los métodos quirúrgicos siz complicaciones, que incluyen proce- 
dimientos en abdomen o pelvis realizados en los inicios del emba- 
razo, al parecer no aumentan el riesgo de aborto (Mazze, 1989). 
Es posible extirpar tumores o quistes de ovario sin que se pierda 
el producto de la concepción. Una excepción importante sería la 
extirpación temprana del cuerpo amarillo o del ovario en el cual está. 
Si tal maniobra se lleva a cabo antes de las 10 semanas de gestación, 
habrá que administrar complementos de progesterona. Entre las 8 y 
las 10 semanas de embarazo, se aplica una sola inyección intramuscu- 
lar de 150 mg de caproato de 17-hidroxiprogesterona en el momento 
de la intervención quirúrgica. Si se extirpa el cuerpo amarillo entre 
las seis y las ocho semanas, habrá que aplicar dos inyecciones más 
de 150 mg a la semana y a las dos semanas después de la primera. 
Otros regímenes adecuados de reposición de progesterona incluyen: 
1) progesterona micronizada, 200 o 300 mg ingeridos una vez al 
día o 2) gel de progesterona al 8% por vía vaginal en un aplica- 
dor “predosificado” por vía vaginal todos los días y además 100 o 
200 mg de progesterona micronizada ingeridos una vez al día. El 
esquema anterior se continúa hasta las 10 semanas de la gestación. 

Los traumatismos de gran intensidad o mayores, en particular los 
del abdomen, pueden originar pérdida fetal, pero tal situación es 
más factible conforme avanza el embarazo. El traumatismo rara 
vez produce aborto espontáneo en el primer trimestre, aunque en 
el Parkland Hospital, un centro traumatológico con gran volumen 
de pacientes, tal vínculo es poco común. Todavía es más difícil de 
precisar los efectos de traumatismos de poca monta. 


Radiación y quimioterapia contra el cáncer. Las dosis tera- 
péuticas de radiación son generadoras de aborto, pero no se cono- 
cen con exactitud las dosis “límite” que originarían aborto. Según 
Brent (2009), la exposición a <5 rads no aumenta el riesgo. 

Las mujeres que han sobrevivido al cáncer y que reciben radio- 
terapia abdominopélvica quizá estén expuestas a mayor riesgo de 
aborto espontáneo. Wo y Viswanathan (2009) concluyeron que: 
1) puede haber disminución de la fecundidad por la destrucción 
de las reservas de ovocitos inducida por la radiación, que origina 
insuficiencia ovárica prematura; 2) el daño que la radiación causa en 
el útero produce disminución en su volumen, menor distensibilidad 
y daño de vasos y endotelio. Los dos investigadores señalaron un 
incremento de dos a ocho veces en el riesgo de abortos espontáneos, 
productos de bajo peso al nacer y con restricción de crecimiento, 
partos prematuros y mortalidad perinatal en mujeres tratadas con ra- 
dioterapia. Hudson (2010) también resumió los efectos de la radiote- 
rapia, la quimioterapia o ambos métodos en las etapas ulteriores de 
la reproducción, en el tratamiento de cánceres de niños. Asimismo, 
observaron mayor riesgo de aborto espontáneo. 


Anomalías endocrinas 


Desde hace mucho tiempo, se ha sospechado que las tizoidopatías 
ocasionan pérdida temprana del embarazo. La deficiencia grave de 
yodo, que es poco habitual en países desarrollados, puede ocasio- 
nar tasas excesivas de aborto espontáneo (Castañeda, 2002). En 
Estados Unidos, se han identificado grados diversos de insuficiencia 
de hormona tiroidea que son frecuentes en mujeres. A pesar de que 
el hipotiroidismo evidente pocas veces se detecta en el embarazo, el 
hipotiroidismo subclínico muestra una incidencia de 2% (Casey, 
2005). Casi siempre éste es causado por la riroiditis de Hashimoto 
autoinmunitaria, en la cual con la edad aumentan la incidencia y su 
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intensidad. A pesar de su prevalencia frecuente, aún no hay certeza de 
los efectos del hipotiroidismo en la pérdida temprana del embarazo 
(Krassas, 2010; Negro, 2010). Según se sabe, De Vivo (2010) señaló 
recientemente que la deficiencia subclínica de hormona tiroidea tal 
vez se vincule con la pérdida muy temprana del embarazo. 

Los autoanticuerpos antitiroideos suelen detectarse en mujeres en 
edad de reproducción. En dos grandes estudios de detección siste- 
mática en fase prenatal, la prevalencia de anticuerpos contra peroxi- 
dasa tiroidea o tiroglobulina se acercó a 15% (Abbassi-Ghanavati, 
2010; Haddow, 2011). Su incidencia y concentración son mucho 
mayores en mujeres con insuficiencia tiroidea. Según notificaciones, 
las concentraciones séricas altas se vinculan con mayor incidencia 
de aborto espontáneo incluso en mujeres eutiroideas (Abramson, 
2001; Benhadi, 2009; Chen, 2011; Lazarus, 2005). Los datos de 
dos estudios prospectivos han confirmado un aumento de las tasas 
de abortos espontáneos y la información preliminar de uno de los 
estudios sugiere que tal riesgo disminuye con complementos de 
tiroxina (Mánnistó, 2009; Negro, 2006). En la página 186 se agre- 
gan más detalles de los efectos propios de las tiroidopatías en mujeres 
en quienes se presentan abortos espontáneos recurrentes. En el caso 
de la diabetes insulinodependiente, hay un incremento importante y 
detectado de los riesgos de aborto espontáneo y graves malforma- 
ciones congénitas; también causa pérdida recurrente del embarazo. 


Factores nutricionales 


La obesidad se ha relacionado con subfecundidad con incrementos en 
el riesgo de aborto y origina otras situaciones adversas del embarazo 
(Jarvie, 2010; Satpathy, 2008). Bellver ez al. (2010a) estudiaron a 
6 500 mujeres con embarazos conseguidos por fertilización ¿n vitro 
(IVE, in vitro fertilization) y observaron que las tasas de embarazo y 
productos nacidos vivos disminuían de forma progresiva conforme 
aumentaba cada unidad de índice de masa corporal (BML, body mass 
index). La obesidad también se ha vinculado con una tasa mayor de 
abortos recurrentes (Lashen, 2004). Por último, y como se expuso 
en la página 172, a pesar de que los riesgos de muchos resultados 
adversos de finales del embarazo han disminuido después de cirugía 
bariátrica, todavía no hay certeza de los efectos beneficiosos en la 
tasa de abortos espontáneos (Guelinckx, 2009). 

La deficiencia alimentaria de un nutrimento o la deficiencia 
moderada de todos ellos al parecer no constituye una causa impor- 
tante de aborto. Los casos extremos pueden ser la excepción y, en 
contadas ocasiones, la hiperemesis gravídica grave es seguida de aborto 
(Maconochie, 2007) y, como se expuso en la página 172, se piensa 
que la anorexia y la bulimia nerviosa ocasionan una mayor tasa de 
abortos espontáneos (Andersen, 2009). Es importante la asesoría 
antes de la concepción porque Bulik ez al. (2010) indicaron que 
50% de los embarazos en 62 mujeres con anorexia nerviosa no 


había sido planeado. 


Consumo de fármacos y hábitos sociales 


Además de una lista de fármacos teratógenos conocidos, otros com- 
puestos pueden vincularse con un riesgo mayor de aborto. Algunos 
de los más frecuentes son objeto de análisis en los párrafos siguientes. 

En Estados Unidos, según los CDC (2011b), incluso 15% de 
las embarazadas admite que fuma cigarrillos. En los resultados de las 
etapas finales del embarazo, el tabaquismo impone efectos adversos 
y conocidos, pero los datos de aborto en este sentido son contra- 
dictorios. Los primeros estudios vincularon al tabaquismo con el 
riesgo de aborto de producto euploide, que aumentaba de forma 
lineal con el número de cigarrillos fumados al día (Armstrong, 1992; 
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Chatenoud, 1998). En un estudio reciente basado en cuestionarios, 
se identificó un incremento leve y posible en el riesgo de aborto 
(Gallicchio, 2009). Por lo contrario, otros estudios no refuerzan tal 
vínculo (Rasch, 2006; Wisborg, 2003). Sin duda alguna, quizá sea 
una actitud intuitiva que los cigarrillos originen pérdida temprana 
del embarazo por diversos mecanismos. Un ejemplo sería la amplifi- 
cación del riesgo de placentación anormal, como propusieron Catov 
et al. (2008). Dicho grupo revisó la Danish National Birth Cohort 
con >81 000 embarazos y advirtió que el tabaquismo era un factor 
aditivo en el incremento del riesgo de nacimiento de lactantes con 
restricción del crecimiento en madres con hipertensión crónica. 

El alcohol ha sido una sustancia estudiada en detalle, por sus 
potentes efectos teratógenos y adversos en el feto. Las observaciones 
originales señalaban que las tasas de abortos espontáneos y anomalías 
fetales aumentaban con los grados de abuso de alcohol en las prime- 
ras ocho semanas de la gestación (Armstrong, 1992; Floyd, 1999; 
Kline, 1980). Los resultados dependían de las dosis. Por ejemplo, 
Maconochie (2007) observó incremento notable del riesgo sólo con 
el consumo regular o abundante de alcohol. Otros estudiosos han 
señalado que la ingestión de cantidades pequeñas de esta sustancia 
no aumenta en grado notable el riesgo de aborto (Cavallo, 1995, 
Kesmodel, 2002). 

La cafeína, si se consume “de forma excesiva” (situación no defi- 
nida con exactitud), ha sido vinculada con un mayor riesgo de aborto 
en estudios por observación. Armstrong (1992) y Cnattingius (2000) 
indicaron que el consumo de cinco tazas de café al día (500 mg de 
cafeína) se acompañaba de un incremento leve en el riesgo de aborto. 
Klebanoff et al. (1999) señalaron que las mujeres con concentra- 
ciones “extraordinariamente elevadas” de paraxantina, que es un 
metabolito de la cafeína, tenían un riesgo doble de presentar aborto 
espontáneo. Recientemente se hicieron dos estudios prospectivos 
para investigar los efectos adversos del consumo moderado de cafeína. 
Savitz (2008) y Weng (2008) señalaron que el consumo <200 mg 
de cafeína al día no aumentaba el riesgo de aborto espontáneo, pero 
un grupo señaló aumento del doble en dicho riesgo si se consumían 
>200 mg al día. Con base en los datos anteriores, el American 
College of Obstetricians and. Gynecologists (2010a) concluyó por el 
momento que el consumo moderado al parecer no es un factor que 
contribuya tanto en el riesgo de aborto y que no hay certidumbre 
en cuanto a la correlación con la ingestión de cantidades grandes. 

Los anticonceptivos hormonales usados comúnmente no conllevan 
una mayor tasa de abortos. Tampoco la tienen los espermicidas. No 
obstante, cuando los dispositivos intrauterinos no evitan el embarazo, 
elevan de manera sustancial el riesgo de aborto y en particular el de 
tipo séptico (Ganer, 2009; Moschos, 2011). Los efectos anticoncep- 
tivos de ese tipo y otros más se exponen en el capítulo 5. 


Factores químicos y ocupacionales 


Algunas sustancias químicas, como el benceno, según se dice, inter- 
vienen en el origen de las malformaciones fetales (Lupo, 2011). 
De manera independiente de las pruebas aportadas, es prudente 
limitar la exposición de las embarazadas a cualquier sustancia quí- 
mica que pueda ser tóxica. Sin embargo, en muchos casos es difícil 
la valoración precisa de cualquier relación posible entre los agentes 
ambientales y el aborto espontáneo. Entre algunas de las sustancias 
a las que se ha atribuido el incremento del riesgo de aborto están 
arsénico, plomo, formaldehído, benceno y óxido de etileno (Barlow, 
1982). Hay cada vez un número mayor de datos en cuanto a que 
el DTT (diclorodifeniltricloroetano) causa aborto (Eskenazi, 2009). 
Se ha interrumpido el empleo de insecticidas a base de DDT, pero 


desde el 2006, la Organización Mundial de la Salud respaldó de 
nuevo su uso para erradicar mosquitos y evitar el paludismo. 

Son pocos los estudios de exposiciones ocupacionales y riesgos 
de aborto. La exposición a las unidades terminales de visualización 
(videos) y sus campos electromagnéticos y también el ultrasonido 
no afectan de manera adversa las tasas de aborto (Schnorr, 1991; 
Taskinen, 1990). Se ha descrito un mayor riesgo de aborto espon- 
táneo en asistentes odontológicas expuestas durante tres horas o 
más al óxido nitroso en consultorios sin equipo de eliminación de 
gases (Boivin 1997; Rowland, 1995). Dranitsaris et al. (2005), en 
su metaanálisis, identificaron un pequeño incremento del riesgo de 
aborto espontáneo en mujeres que trabajaban con antineoplásicos 
citotóxicos como sustancias terapéuticas. En una encuesta reciente, 
Gallicchio et a/. (2009) no detectaron un incremento en la tasa de 
defectos adversos al nacimiento en los lactantes hijos de cosmetólogas. 


Factores inmunitarios 


Diversos trastornos de origen inmunitario han sido vinculados con 
pérdidas tempranas del embarazo. Ejemplo importante es la apari- 
ción de anticuerpos antifosfolípidos dirigidos contra proteínas de 
fijación en el plasma (Erkan, 2011). En relación con dichos anticuer- 
pos, los datos clínicos y de pruebas de laboratorio en conjunto han 
aportado criterios para la identificación del síndrome de anticuerpos 
antifosfolípidos (APS, antiphospholipid antibody syndrome), revisados 
por el American College of Obstetricians and Gynecologists (2011). Las 
pérdidas de la gestación en estas mujeres tienden a ser repetitivas y 
por ello habría que considerarlas como abortos recurrentes. 


Trombofilias hereditarias 


Las complejidades de la cascada de la coagulación incluyen muta- 
ciones monógenas que afectan las proteínas procoagulantes o anti- 
coagulantes. Tales proteínas controlan la coagulación de la sangre y, 
por ello, cualquier cambio cualitativo o cuantitativo en ellas puede 
agravar el riesgo de hemorragia o de trombosis arterial venosa. 
Algunas de las mutaciones mejor estudiadas que predisponen a la 
trombosis (denominadas en conjunto trombofilias) son causadas por 
mutaciones de los genes por el factor V de Leiden, protrombina, 
antitrombina y proteínas C y S. 

Algunas trombofilias, poco después de ser identificadas, origina- 
ban mayor riesgo de resultados adversos de embarazos que incluían 
el aborto espontáneo temprano (Scifres, 2008). Al mejorar la calidad 
de las investigaciones en los últimos 10 a 15 años, se han debilitado 
muchas de estas “vinculaciones” supuestas (Adelberg, 2002; Carp, 
2002; Lockwood, 2010). Una de las deficiencias importantes es 
que muchos de los estudios de buena calidad incorporaron mujeres 
después del periodo crítico correspondiente al aborto espontáneo; 
sin embargo, dichos estudios prospectivos perfectamente diseñados 
no señalaron vínculos entre los resultados adversos ulteriores de tipo 
técnico (Dizon-Townsend, 2005; Said, 2010; Silver, 2010). Hoy 
día, la opinión del American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2011b) es que no existe una relación causal definitiva entre las 
trombofilias mencionadas y los resultados adversos de embarazos y 
con el aborto en particular. Una salvedad importante es que algunas 
trombofilias pueden predisponer a todas las mujeres, incluidas las 
embarazadas, a un mayor riesgo de tromboembolia. 


Defectos anatómicos del aparato 
reproductor de la mujer 


Diversas anomalías relativamente frecuentes del aparato reproductor 
de la mujer (en particular las del útero) evitan la implantación del 


óvulo o alteran el embarazo luego de ésta. De las mencionadas, las 
alteraciones congénitas son las que al parecer ocasionan tal problema 
con mayor frecuencia, pero algunas anomalías adquiridas también 
pueden originar pérdida del embarazo. Si los defectos mencionados 
no son corregidos, de manera típica originan repetición de las pérdi- 
das gestacionales, situación por la cual se les expone en la página 181. 


Factores paternos 


Son pocos los conocimientos de los factores paternos que pueden 
contribuir al aborto espontáneo. Sin duda, algunas anomalías cromo- 
sómicas en los espermatozoides pueden culminar en aborto (Carrell, 
2003). En un estudio de más de 92 000 nacimientos, Kleinhaus et 
al. (2006) indicaron que la edad progresivamente mayor del padre 
guardaba un vínculo importante con una tasa creciente de aborto 
espontáneo. La tasa fue mínima cuando la edad del varón era <25 
años y aumentó de forma progresiva a intervalos quinquenales hasta 
alcanzar su máximo después de los 40 años de vida. 


Clasificación clínica 
del aborto espontáneo 


Desde el punto de vista clínico, el aborto se puede clasificar de varias 
formas. Entre los subgrupos más usados están la amenaza de aborto 
y los abortos inevitable, incompleto, completo y retenido. Se conoce 
como aborto séptico aquella situación en que se infecta el producto 
de la concepción, el útero y otros órganos pélvicos. 


Amenaza de aborto 


Se supone que en el diagnóstico clínico de la amenaza de aborto, 
surge la expulsión de una secreción sanguinolenta por la vagina 
o hemorragia notable por el orificio cervical cerrado. Desde hace 
mucho se sabe que la hemorragia en los comienzos del embarazo es 
frecuente y, en fecha reciente, Hasan (2009) cuantificó la frecuencia 
y los resultados de esta situación. De 4 510 mujeres incorporadas 
de forma prospectiva desde fase temprana para atención prenatal, 
27% en el primer trimestre expulsó gotas de sangre o hemorragia 
más profusa y, del grupo anterior, 43% de las personas tuvo aborto 
espontáneo. Como cabría esperar, la hemorragia abundante agravó el 
riesgo. En otro estudio, Tongsong (1995) indicó que con cualquier 
volumen de sangrado, el riesgo de aborto espontáneo fue sustancial- 
mente menor si existía actividad cardiaca del feto. 

Eddleman et al. (2006) diseñaron un modelo de valoración indivi- 
dualizada de riesgo de pérdida espontánea del embarazo. Estudiaron 
35 000 gestaciones y señalaron que la hemorragia durante el emba- 
razo actual era, con mucho, el mejor factor de predicción de riesgo 
de pérdida de la gestación. Como se indica en el cuadro 6-2, incluso 
si después de la hemorragia temprana no hay aborto espontáneo, 
aumentan los riesgos de que más adelante el resultado del embarazo 
sea adverso. En el estudio de Lykke (2010), se hizo un análisis de 
1.8 millones de partos en el Danish National Patient Registry. En 
mujeres que en el primer trimestre tuvieron expulsión de sangre 
por la vagina pero que no culminó en aborto espontáneo, hubo un 
incremento de tres veces en el riesgo de que más adelante surgieran 
las complicaciones del embarazo incluidas en el cuadro 6-2. 

La expulsión moderada de sangre (fisiológica) cerca de la fecha de 
la menstruación calculada es indolora. Sin embargo, en el caso del 
aborto espontáneo, en primer lugar surge la hemorragia, pero horas 
a días después aparece el dolor. Este último puede surgir como un 
cólico en la zona baja de la línea media del vientre; también puede 
aparecer como una forma de lumbalgia persistente con la sensación 
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CUADRO 6-2. Incidencia mayor de algunos resultados 
adversos en mujeres con amenaza 
de aborto 


Maternal Perinatal 


Placenta previa Rotura prematura de 
Desprendimiento membranas 
prematuro de placenta Nacimiento prematuro 
Extracción manual Producto de bajo peso al nacer 
de la placenta Restricción del crecimiento fetal 
Cesárea Muerte perinatal 


Tomado de Johns, 2006; Lykke, 2010; Saraswat, 2010; Wijesiriwardana, 
2006. 


de presión pélvica o como una molestia sorda en la línea media a 
nivel suprapúbico. Algunas mujeres tienen varias de las manifestacio- 
nes anteriores. Sea cual sea el cuadro clínico inicial, la combinación 
de hemorragia y dolor conlleva un mal diagnóstico en cuanto a la 
continuación del embarazo. 


Diagnóstico El personal de atención de la salud o el ginecólogo 
deben explorar a toda mujer con un embarazo temprano, con 
sangrado por la vagina y dolor. El embarazo ectópico, la torsión 
de ovario y otros tipos de aborto pueden remedar la amenaza de 
aborto y es necesario descartarlos. Para lograr tal objetivo, la medi- 
ción seriada de las concentraciones séricas cuantitativas de B-hCG, 
progesterona y TVS, solos o en combinación, permite dilucidar 
si el feto está vivo y si se encuentra dentro del útero. Ninguno de 
los estudios anteriores tiene una exactitud absoluta (100%) para 
confirmar el óbito fetal en el comienzo de la gestación, razón por la 
cual suele ser necesario repetir los estudios. Los datos de Barnhart 
(2004a) incluidos en la figura 6-2 muestran curvas compuestas 
de la desaparición de la concentración sérica de hHCG de muje- 
res que tuvieron hemorragia y que su embarazo terminó en un 
aborto espontáneo temprano. En la figura 6-3 se incluyen valo- 
res seriados crecientes de fB-hCG en mujeres con sangrado en los 
comienzos del embarazo, el cual tuvo una culminación normal. Se 
han descrito diversos modelos de predicción basados en las concen- 


2000 


Porcentila 2.5 
1500 


e Porcentila 97.5 


hCG sérica (mUI/ml) 
> 
o 
[2 


0 10 20 30 40 
Días desde la presentación 


FIGURA 6-2. Curva compuesta que describe la disminución de las 
concentraciones seriadas de gonadotropina coriónica humana (hCG) 
que comienzan en 2 000 mUl/ml después de cada aborto espontáneo 
temprano. La línea de guiones es la curva “anticipada” con base en 
el resumen de datos de todas las mujeres. El área en color dentro de 
las líneas de guiones representan los intervalos de confianza de 95%. 
(Tomada de Barnhart, 20040.) 
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FIGURA 6-3. Curva compuesta de concentraciones séricas crecientes 
de gonadotropina coriónica humana $ (B-hCG) en mujeres con hemo- 
rragia temprana y más adelante embarazo normal (curva azul). La 
línea roja señala el intervalo de confianza del segmento inferior del 
incremento. (Tomada de Barnhart, 2004b.) 


traciones séricas de hCG obtenidas con diferencias de 48 h (cap. 
7) (Barnhart, 2010; Condous, 2007). Específicamente, en el caso 
de un embarazo “robusto” intrauterino, las concentraciones séricas 
de B-hCG deben aumentar como mínimo 53 a 66% cada 48 h 
(Barnhart, 2004a; Kadar, 1982). En el caso de las concentraciones 
séricas de progesterona, aquellas <5 ng/ml sugieren que el emba- 
razo evoluciona a su terminación en tanto que la concentración 
>20 ng/ml refuerza el diagnóstico de un embarazo sano. 

Con el uso de la ecografía transvaginal (TVS, transvaginal sono- 
graphy), es posible corroborar el sitio y la viabilidad de los embarazos. 
Uno de los primeros signos identificados es el saco gestacional, que 
es un cúmulo anecoico de líquido, el cual representa la cavidad exo- 
celómica (fig. 2-19). Con el uso de la TVS, tal situación se identifica 
a las 4.5 semanas de la gestación y con concentraciones séricas de 
gonadotropina coriónica humana B (B-hCG) entre 1 500 y 2 000 
mUl/ml (Barnhart, 1994; Bree, 1989; Timor-Tristsch, 1988). Hay 
que plantear un aspecto precautorio porque el saco gestacional puede 
semejarse a otros cúmulos de líquido intrauterinos, es decir, saco 
seudogestacional o seudosaco, como se describe en el capítulo 7. 

Diferenciar entre un saco gestacional y un seudosaco al principio 
del embarazo es más fácil si se identifica un saco vitelino. El American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2009e) recomienda ser cauto 
en el diagnóstico de un embarazo intrauterino si no se visualiza de 
manera definida un saco vitelino o un embrión. El saco aparece 
dentro de un saco gestacional a las 5.5 semanas de gestación, en 
que la media del diámetro del saco (MSD, mean sac diameter) 
excede los 10 mm. La MSD se calcula al sumar los tres diámetros 
del saco, cuyo resultado se divide entre 3. Los sacos gestacionales 
crecen Y1 mm al día. Nyberg et al. (1987) sugirieron que el MSD 
de 0.6 mm/día o menor era prueba de desarrollo anormal. 

Poco después de que aparece un saco vitelino, se identifica un 
embrión de 1 a 2 mm junto a dicha estructura, aproximadamente 
entre la quinta y la sexta semanas de gestación (Daya, 1993). El no 
identificar el embrión dentro del saco, que tiene una MSD =16 a 
20 mm, es un signo anticipatorio de falta de viabilidad (Levi, 1988; 
Nyberg, 1987). La actividad cardiaca se detecta entre la 6 y la 6.5 
semanas de gestación, con una longitud de embrión de 1 a 5 mm 
y una MSD de 13 a 18 mm. Los embriones que miden más de 
5 mm sin actividad cardiaca guardan una correlación positiva con 


la inviabilidad (Goldstein, 1992; Levi, 1990). 


En el Parkland Hospital, para asegurar que no se interrumpió un 
embarazo uterino con producto vivo, los autores definen el “límite” 
de la inviabilidad con base en valores que están a dos desviaciones 
estándar de la media. Además, la gestación anembrionaria se diag- 
nostica en casos en donde la MSD mide 20 mm y no se identifica 
un embrión. Además, la inviabilidad se corrobora si se identifica un 
embrión que mide =10 mm, pero sin actividad cardiaca. 


Tratamiento. En el caso de la amenaza de aborto, si la pérdida 
de sangre es persistente o abundante, se mide el hematócrito. Si la 
hemorragia basta para originar anemia o hipovolemia importantes, 
por lo común está indicada la evacuación del embarazo. En tales 
casos, si el feto está vivo, algunos autores practican la transfusión y 
la observación ininterrumpida. 

En mujeres sin indicación de evacuación uterina, se recomienda 
reposo absoluto, aunque no se ha demostrado que esto mejore los 
resultados. Tampoco los mejora la administración de muy diversos 
fármacos, como la gonadotropina coriónica (Devaseelan, 2010). La 
analgesia a base de acetaminofén es útil para aliviar molestias. 


inmunoglobulina anti-D. La isoinmunización de las mujeres 
D-negativas con eritrocitos fetales D-positivos se puede evitar con 
inmunoglobulina anti-D, medida recomendada por el American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2010b), porque sin pro- 
filaxis termina isoinmunizado 2% de mujeres D-negativas con un 
aborto espontáneo y aun 5% de aquéllas con un aborto inducido. 
Entre las opciones para administrar inmunoglobulina Rh,(D) idó- 
neas están: 1) 300 pg por vía IM en cualquier edad gestacional o 
2) 50 ug por vía IV para gestaciones S12 semanas, pero 300 ug 
por vía IM para las que tienen =13 semanas. 

La profilaxis en caso de amenaza de aborto es un punto con- 
trovertido y son pocas las recomendaciones por la escasez de datos 
basados en pruebas científicas (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2010b; Hannafin, 2006; Weiss, 2002). Como conse- 
cuencia, es opcional la profilaxis en mujeres con amenaza de aborto 
y feto vivo hasta las 12 semanas de gestación. 


Aborto inevitable 


Como aspecto obvio, la fuga de líquido amniótico por el cuello ute- 
rino dilatado conlleva casi con seguridad la culminación de aborto. 
En tales casos, las contracciones uterinas comienzan a muy breve 
plazo y generan el aborto o surge una infección. Rara vez un chorro 
abundante de líquido uterino durante la primera mitad del emba- 
razo aparece sin consecuencias graves. El líquido pudo acumularse 
entre el amnios y el corion y, por tal razón, si se presenta una 
salida repentina del líquido con membranas al parecer intactas, en 
el comienzo del embarazo, antes de que aparezcan dolor, fiebre o 
hemorragia, es razonable una actitud de observación. Si después de 
48 h de disminución de la actividad no se ha producido más fuga 
y no hay hemorragia, dolor o fiebre, la mujer puede reanudar sus 
actividades habituales, salvo cualquier forma de penetración vaginal. 
Sin embargo, si el chorro del líquido se acompaña de persistencia de 
la fuga o aparece después de ella o de hemorragia, dolor o fiebre, se 
considera inevitable el aborto y se evacua el útero. 


Aborto incompleto 


Si el orificio cervical interno está abierto y permite la expulsión de 
sangre y coágulos, se supone que está en marcha un aborto incom- 
pleto. En tales casos, la hemorragia es causada por desprendimiento 
parcial o total de la placenta, aunque el feto o esta última perma- 


nezcan en el útero o hayan sobresalido parcialmente por el orificio 
cervical dilatado. Antes de las 10 semanas, por lo regular el feto y 
la placenta son expulsados juntos, pero más adelante pueden salir 
de forma separada. En algunas mujeres, se necesita la dilatación 
cervical adicional antes de la terminación espontánea y completa o 
la práctica de legrado. El tejido placentario retenido simplemente 
puede estar en forma laxa dentro del conducto cervical y permite la 
extracción fácil con una pinza de anillos. El legrado por aspiración 
evacua de manera eficaz el útero (pág. 189) y se ilustra en la Sección 
41-16. En el caso del aborto espontáneo, se envían al laboratorio de 
patología los productos expulsados de la concepción para un aná- 
lisis histológico corriente. Con él, se confirma que se trata de tales 
productos y se descarta alguna enfermedad trofoblástica gestacional. 


Aborto consumado 


En algunos casos, se completa la expulsión total de los productos 
de la concepción antes de que la mujer acuda para ser atendida. El 
antecedente de hemorragia abundante, cólicos y salida de tejidos es 
frecuente y, en la exploración física, se identifica el orificio cervical 
cerrado. Se alienta a la mujer a que traiga y entregue el tejido que 
expulsó. En los estudios, de hecho los tejidos pueden representar 
el embarazo completo o, de manera errónea, quizás haya coágulos 
de sangre o moldes de decidua. Todos los embarazos inducen una 
reacción de la decidua endometrial y el esfacelo de ésta puede asu- 
mir la forma de un saco colapsado, es decir, un molde decidual. De 
este modo, si no se identifica a simple vista un saco gestacional, 
se obtiene de forma típica una ecografía para diferenciar entre un 
aborto consumado y la amenaza de aborto o el embarazo ectópico. 
En el primer caso, en la ecografía se identifica engrosamiento del 
endometrio sin saco gestacional. Hay que considerar siempre la 
posibilidad de embarazo ectópico en el diagnóstico diferencial del 
aborto consumado. Condous et al. (2005) describieron el caso de 
152 mujeres con expulsión profusa de sangre en la que se consideró 
en el comienzo que habían tenido un aborto consumado y que el 
espesor del endometrio era <15 mm. A pesar de esos signos, más 
adelante se comprobó que 6% de ellas tenía un embarazo ectópico. 
Por tal razón, salvo que en la etapa anterior se haya practicado eco- 
grafía y confirmado que el embarazo es intrauterino, es necesario 
vigilar a la mujer con signos clínicos de que sufrió el aborto consu- 
mado, con mediciones seriadas de hCG séricas y tal vez ecografía, 
hasta que se corrobore el diagnóstico. 


Aborto retenido: pérdida temprana del embarazo 


El empleo actual del término aborto retenido obliga a esclarecerlo. 
La expresión anterior se elaboró muchos decenios antes de que evo- 
lucionara la tecnología actual, razón por la cual hoy día suele ser 
inexacta la aplicación del término mencionado. En el pasado, se 
utilizó el término en cuestión para describir los productos muertos 
de la concepción que habían estado retenidos semanas o meses en el 
útero con el orificio cervical cerrado. En el comienzo del embarazo, 
las mujeres mostraron manifestaciones como amenorrea, malestar 
vaginal, cambios mamarios y moderado crecimiento uterino. No se 
pudo confirmar la sospecha de óbito fetal, razón por la cual la vigi- 
lancia terapéutica constituyó la única opción y, al final, se produjo 
el aborto espontáneo; además, ante el hecho de que era imposible 
determinar la fecha del óbito fetal, se calcularon de forma errónea a 
partir de la fecha de la última menstruación la duración del emba- 
razo y, con ello, la edad del feto. Para dilucidar estas discrepancias, 
Streeter (1930) estudió fetos abortados y observó que el intervalo 
medio entre la muerte y el aborto era de unas seis semanas. 


Aborto en el primer trimestre 


FIGURA 6-4. Ecografía transvaginal en que se observa una gestación 
anembrionaria. (Fotografía por cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


La descripción del aborto retenido con base en los planteamientos 
anteriores debe diferenciarse de la actual, por medio de mediciones 
seriadas de hormonas, en particular fB-hCG, en combinación con 
ecografía transvaginal (fig. 6-4). De ese modo, se obtiene la confir- 
mación rápida del óbito fetal o embrionario (incluso en embarazos 
tempranos) y muchas mujeres se inclinan por la evacuación del útero 
cuando se confirma el diagnóstico. Muchos obstetras clasifican tal 
situación como aborto retenido, pero el término se usa de modo 
indistinto con el de pérdida temprana del embarazo. 


Aborto séptico 


En países en que se ha legalizado el aborto, cada vez son más raros los 
casos terribles de infecciones y muertes por abortos sépticos ilegales. 
Aun así, las mujeres con amenaza de aborto o aborto incompleto 
pueden generar infección y el síndrome de septicemia. El aborto 
provocado, quirúrgico o médico a veces se complica por infecciones 
graves e incluso letales (Barrett, 2002; Ho, 2009). Las bacterias que 
colonizan los productos muertos de la concepción desencadenan la 
infección materna dentro del útero, misma que puede extenderse y 
causar parametritis, peritonitis, septicemia y endocarditis (Vartian, 
1991). Un problema atroz en particular son las infecciones necrosan- 
tes graves con el síndrome de choque tóxico causado por infecciones 
por estreptococos del grupo A (Daif, 2009). 

El tratamiento del aborto infectado o de la septicemia ulterior al 
aborto incluye la administración inmediata de antibióticos de amplio 
espectro y, en el cuadro 3-31, se incluyen regímenes adecuados. En 
el caso de aborto séptico incompleto o de retención de fragmentos, 
después de la administración de antimicrobianos por vía intravenosa 
se emprende la evacuación del útero. En el síndrome de septicemia 
grave, puede aparecer el síndrome respiratorio agudo o la coagulo- 
patía intravascular diseminada y son esenciales las medidas de apoyo. 

En los últimos años, después de abortos de tipo médico, se han 
descrito infecciones raras pero graves originadas por microorga- 
nismos que en otros tiempos tenían escasa virulencia. En Estados 
Unidos, los CDC (2005) corroboraron cuatro fallecimientos por 
aborto médico causados por el síndrome de choque tóxico ocasio- 
nado por la infección por Clostridium sordellii. Las infecciones en 
cuestión y otras similares generadas por Clostridium perfringens tie- 
nen manifestaciones clínicas que surgen en un lapso de días luego de 
haber ocurrido el aborto espontáneo o inducido. El signo definitorio 
es que las pacientes pueden estar afebriles cuando son atendidas por 
primera por daño endotelial intenso, exudado capilar, hemoconcen- 
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CUADRO 6-3. Datos de estudios comparativos y con asignación al azar en el tratamiento de la pérdida 


temprana del embarazo 


Criterios de 
inclusión 


Estudios 


Blohm (2005) “Signos de aborto 126 (1) Placebo 
espontáneo” 

Nguyen (2005) SAB incompleto 149 

Zhang (2005) Embarazo fallido? 652 


(2) Aspiración por vacío 


Trinder (2006) SAB incompleto; AB 1200 
(estudio con MIST) retenido 
Dao (2007) SAB incompleto 447 (1) 
(2) 
Shwekerela (2007) SAB incompleto 300 (1) 
(2) 


SAB, aborto espontáneo; PGE,, prostaglandina Ej. 


“Componentes” 
del tratamiento 


(2) PGE,, 400 ug por vía vaginal 


(1) PGE,, 600 ug por vía ora 
(2) PGE,, 600 pg por vía ora 
inicialmente y a las 4 h 


(1) PGE,, 800 ug por vía vaginal 


(1) A la expectativa 
(2) PGE,, 800 pg por vía vaginal 

+ 200 mg de mifepristona 
(3) Legrado por aspiración 


PGE;,, 600 ug por vía ora 
Aspiración por vacío 


PGE;, 600 ug por vía ora 
Aspiración por vacío 


1 


Resultados 


54% completó el ciclo al día 7 
81% completó el ciclo al día 7; 
necesitaron más analgésicos 


60% completó el ciclo al tercer día 
95% completó el ciclo el día 7; 
3% necesitó legrado 


71% completó el ciclo el día 3; 84% en 
el día 8; 16% fracasó 
97% tuvo buenos resultados; 3% fracasó 


50%, legrado 
38%, legrado 


En 5% hubo que repetir el legrado 


95% completó el ciclo 
100% completó el ciclo 


99% completó el ciclo 
100% completó el ciclo 


“Incluye el embarazo anembrionario, la muerte del embrión o el feto o SAB incompleto o inevitable. 


tración, hipotensión y leucocitosis profunda (Cohen, 2007; Fischer, 
2005; Ho, 2009), pero se calcula que los fallecimientos maternos 
por septicemia causada por las especies mencionadas de clostridios 
son de 0.58 por 100 000 abortos de tipo médico (Meites, 2010). 
La profilaxis con antibióticos es una medida recomendable des- 
pués del tratamiento quirúrgico o médico del aborto espontáneo o 
el inducido. El American College of Obstetricians and. Gynecologists 
(2009b) recomienda la administración de 100 mg de doxiciclina por 
vía oral una hora antes de la evacuación quirúrgica, para seguir con 
200 mg ingeridos después de realizada. En instituciones en las que 
se desempeñan los autores, se administran 100 mg de doxiciclina 
ingeridos dos veces al día durante 10 días. En las clínicas de Planned 
Parenthood, en caso de aborto médico, la mujer ingiere todos los 
días 100 mg de doxiciclina durante siete días y comienza con la 
administración de un abortifaciente (Ejerstad, 2009b). 


Tratamiento del aborto espontáneo 


El óbito de los productos de la concepción se verifica fácilmente con 
ecografía y mediante ella es posible individualizar el tratamiento. 
En general, son razonables cualquiera de las tres opciones: actitud 
a la expectativa y tratamiento médico y quirúrgico, salvo que exista 
infección o hemorragia excesiva. Luise (2002) publicó los resultados 
del tratamiento a la expectativa de mujeres en quienes se sospechó 
aborto espontáneo en el primer trimestre. De 1 100 mujeres, “81% 
presentó la resolución espontánea de la gestación. Un inconveniente 
importante de la actitud a la expectativa que también es compar- 
tida por el tratamiento médico, es que se acompaña de sangrado 
impredecible. Así, alguna de las mujeres con tal problema después 
necesitará legrado a menudo no programado. Por último, en tanto 
el tratamiento quirúrgico es definitivo y anticipable, asimismo cons- 


tituye una técnica con penetración corporal y no necesaria en todas 
las mujeres. 

Diversos estudios con asignación al azar han comparado los 
esquemas terapéuticos anteriores y ellos fueron revisados por Neilson 
(2010). Un inconveniente importante citado fue la inexactitud de 
las comparaciones entre uno y otro estudios por la diversidad de 
criterios de inclusión y de técnicas utilizadas; por ejemplo, los estu- 
dios que incluyeron mujeres con sangrado vaginal destacaron los 
buenos resultados del tratamiento médico en comparación con otros 
que lo descartaron (Creinin, 2006). Con tales salvedades, los estu- 
dios elegidos publicados desde 2005 se incluyen en el cuadro 6-3. 
Los datos obtenidos permiten algunas generalizaciones. En primer 
lugar, los buenos resultados dependen del tipo de pérdida en el 
embarazo temprano, es decir, aborto incompleto en comparación 
con el retenido. En segundo lugar, el tratamiento a la expectativa 
del aborto incompleto espontáneo tiene tasas de “malos resultados” 
incluso en 50%. La administración (médica) de prostaglandina E, 
(PGE) puede guardar relación con la dosis, la vía y la forma (com- 
primido, gel o disolución) y por ello sus tasas de malos resultados 
son variables y van del 5 al 40%. Por último, el legrado permite la 
resolución rápida y los buenos resultados con él se obtienen en 95 
a 100% de los casos. 

Un aspecto importante fue analizado por Smith (2009), quien 
demostró que las tasas de embarazos ulteriores no mostraron dife- 
rencias con el tratamiento seleccionado. De ese modo, la paciente y 
su ginecólogo pueden elegir cualquiera de varias opciones terapéu- 
ticas, con la salvedad de que está asegurada la terminación médica 
o quirúrgica inmediata si existe el riesgo de hemorragia o de infec- 
ción. Dalton (2010) ha aportado pruebas de que, en tales casos, la 
preparación de la enseñanza “centralizada” puede ampliar la práctica 
de los métodos de consultorio. 


ABORTO RECURRENTE 


Los términos usados para describir el aborto espontáneo temprano 
y repetitivo incluyen aborto recurrente, aborto espontáneo recurrente y 
pérdida recurrente del embarazo. El término aborto habitual se uso 
en épocas pasadas, ahora casi no se emplea. Quizá 1 a 2% de las 
parejas fecundas presente el aborto recurrente que clásicamente se 
ha definido como tres o más pérdidas consecutivas del embarazo 
=20 semanas con un peso fetal <500 g. Muchas mujeres con el 
aborto recurrente tienen pérdida embrionaria o fetal temprana. Son 
mucho menos comunes los abortos anembrionarios recurrentes o 
los que implican pérdidas consecutivas después de las 14 semanas. 

Las definiciones han variado y por ello es difícil comparar estu- 
dios. La terminología difiere ampliamente en lo que se refiere al 
número de abortos; en el punto de que los abortos sean consecutivos 
o intercalados con embarazos viables y si se corroboró la existencia 
del embarazo por pruebas de B-hCG, valoración ecográfica, estu- 
dio histopatológico o estas técnicas en conjunto. Además, algunos 
estudios incluyen a mujeres que mostraron sólo dos pérdidas con- 
secutivas y no tres, en tanto que otros abarcan aquéllas con tres 
pérdidas no consecutivas. 

Como aspecto elemental, habrá que diferenciar el aborto recu- 
rrente de la pérdida esporádica del embarazo que denota que un 
embarazo “intermedio” alcanzó la viabilidad y nació un producto 
normal. Al considerar tal situación, algunos investigadores diferen- 
cian aborto recurrente primario (sin embarazos llevados a su culmi- 
nación) del aborto recurrente secundario en el cual hubo uno o más 
productos vivos. Las mujeres con uno o más embarazos normales, 
“intercalados”, según las consideraciones anteriores, tenían un riesgo 
notablemente menor de aborto recurrente. Sin embargo hay noti- 
ficaciones recientes que contradicen tal suposición. 

Como se muestra en el cuadro 6-4, la tasa de buenos resultados 
de nuevos embarazos viables disminuye conforme la mujer tiene 
mayor edad y también si el número de pérdidas consecutivas aumenta 
de dos a seis. En el cuadro 6-5 se incluyen las pérdidas “predicti- 
vas” y recurrentes de embarazos, en que anteriormente los abortos 
variaron de ninguno a tres. En los dos estudios, el riesgo de aborto 
subsiguiente fue similar, después de dos o tres embarazos. Datos 
como los mencionados han hecho que los estudiosos recomienden 
la valoración después de dos abortos espontáneos en parejas que no 


CUADRO 6-4. Tasa anticipada de buenos resultados 
de embarazos ulteriores según 
la edad de la mujer y el número de abortos 
previos en 325 pacientes consecutivas 
con aborto espontáneo recurrente 
Número de abortos 
espontáneos, previos 
según edad en años 


Buenos resultados anticipados en 
embarazos ulteriores (porcentaje) 


20 SL 90 88 85 
25 89 86 82 US 
30 84 80 76 Al 
35 17 13 68 62 
40+ 69 64 58 YA 


Tomado de Brigham, 1999. 


Aborto en el primer trimestre 


CUADRO 6-5. Tasa anticipada de abortos espontáneos 
en escocesas, en nuevos embarazos, según 
el número de abortos espontáneos previos 
en más de 150 000 abortos de este tipo? 


Pérdidas previas de embarazos 


143 595 
7.0% 


9577 
13.9% 


700 
26.1% 


1115 
27.8% 


Embarazos (n) 


Riesgo ulterior de 
un nuevo aborto 
espontáneo 


“Los abortos espontáneos no consecutivos presentaron el mismo perfil 
de riesgo que los consecutivos. 
Tomado de Bhattacharya, 2010. 


han tenido gestaciones normales y, después de tres embarazos, en las 
que procrearon un hijo vivo (Harger, 1983; Poland, 1977). 

La American Society for Reproductive Medicine (2008) ha plan- 
teado que las pérdidas recurrentes de embarazos se definan por la 
inclusión de dos o más embarazos clínicos “fallidos”, confirmados 
por ecografía o análisis histopatológico. También recomendó con- 
siderar cada pérdida como un punto de partida para nuevas valora- 
ciones y que, después de tres pérdidas, está justificada una valoración 
minuciosa. Otras consideraciones comprenden la edad de la madre y 
el intervalo entre uno y otro embarazo. La valoración y el tratamiento 
se emprenden en fechas más tempranas en parejas con su fertilidad 
concordante (Reddy, 2007); la práctica en cuestión está justificada, 
todavía más, por datos de un estudio reciente efectuado en >1 000 
mujeres, en el cual aquellas con dos pérdidas en el embarazo tuvie- 
ron una prevalencia de datos de pruebas anormales similares a las 
de aquellas con tres pérdidas o más (Jaslow, 2010). Como aspecto 
destacable, las posibilidades de llevar a feliz término un embarazo 
rebasan el 50% incluso luego de cinco pérdidas en mujeres que 
tienen <45 años de vida (Brigham, 1999). 


Etiología 
Entre las muchas causas supuestas del aborto recurrente temprano, 
sólo tres han tenido aceptación amplia: anomalías cromosómicas 
de los progenitores, síndrome de anticuerpos antifosfolípidos y 
un subgrupo de alteraciones uterinas. Otras fuentes sospechadas, 
pero no probadas son aloinmunidad, endocrinopatías, infecciones 
diversas y toxinas ambientales. Además, posiblemente intervienen 
polimorfismos de la expresión génica en lo que se refiere a innu- 
merables factores hereditarios. Eller es al. (2011) describieron que 
los polimorfismos que alteraban la expresión del factor A de creci- 
miento endotelial vascular (VEGF-A, vascular endotelial growth fac- 
tor) eran más frecuentes en mujeres con abortos recurrentes. En otra 
investigación, se detectó que las mujeres con agregación plaquetaria 
demasiado intensa tenían mayor posibilidad de presentar pérdidas 
recurrentes de la gestación (Flood, 2010). También se ha dicho que 
interviene el tipo específico de respuesta inmunitaria Th1 y Th2 
(Calleja-Agius, 2011). Los anteriores son unos cuantos ejemplos de 
investigación genética gracias a la cual se identificarán innumerables 
causas hereditarias de pérdidas recurrentes del embarazo temprano. 

Hasta hace unos años se pensaba que las trombofilias hereditarias 
ocasionaban aborto recurrente. Sin embargo, después de realizar 
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estudios grandes, al parecer las trombofilias en cuestión no conllevan 
un riesgo notablemente mayor de pérdida del embarazo, incluido 
el aborto espontáneo. 

La fecha en que aparecen las pérdidas puede ser útil para dilu- 
cidar su origen. Los factores genéticos muy a menudo ocasionan 
pérdidas embrionarias tempranas, en tanto que las anomalías autoin- 
munitarias o anatómicas muy posiblemente ocasionen pérdidas en 
el segundo trimestre (Schust, 2002). Según Heuser (2010), en el 
caso de una mujer particular con pérdida recurrente e idiopática del 
embarazo, cada aborto tiende a acaecer más o menos hacia la misma 
fecha de edad gestacional. 

Muchas causas del aborto recurrente muestran un “paralelismo” 
o correspondencia con el aborto esporádico, pero la incidencia rela- 
tiva muestra diferencias entre una y otra categorías. Por ejemplo, 
las pérdidas en el primer trimestre en el aborto recurrente tienen 
una incidencia notablemente menor de anomalías genéticas, que las 
observadas en las pérdidas esporádicas. En una serie, los productos 
de la concepción mostraron un cariotipo normal en 50% de los 
abortos recurrentes, pero sólo en 25% de las pérdidas esporádicas 
(Sullivan, 2004). 


Anomalías cromosómicas parentales 


Las anomalías en cuestión abarcan sólo 2 a 4% de las pérdidas recu- 
rrentes, pero se considera esencial la valoración del cariotipo de los 
dos progenitores (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2008); a decir verdad, los resultados de un reciente estudio en el 
Reino Unido plantearon dudas en cuanto a la rentabilidad de tal 
práctica (Barber, 2010). 

La revisión de 79 estudios realizados hace >25 años incluyó 
datos de 8 000 parejas con dos o más abortos espontáneos (Tharapel, 
1985). En 3% de ellas, se identificaron anomalías cromosómicas 
estructurales, con una incidencia cinco veces mayor que la observada 
en la población general. La mitad de las anomalías identificadas 
correspondió a translocaciones recíprocas “equilibradas”; en 24%, 
hubo translocaciones robertsonianas y el mosaicismo del cromosoma 


A. Normal 


“equilibrada” 


X, como el síndrome de Klinefelter 47, XXY, se detectó en 12%. El 
resto de los trastornos lo constituyeron inversiones y otras anoma- 
lías. Las mujeres mostraron una frecuencia dos veces mayor que los 
varones de poseer la alteración citogenética. La posibilidad de una 
anomalía del cariotipo no difiere entre pérdidas consecutivas o no 
consecutivas de la gestación (van den Boogaard, 2010). 

Las translocaciones equilibradas (“balanceadas”) son las anomalías 
cromosómicas estructurales más comunes y originan varios posibles 
resultados genéticos; se señalan en la figura 6-5 y los cariotipos pue- 
den ser normales, haber la misma translocación “equilibrada” u otra 
desequilibrada. La descendencia que herede la translocación “equili- 
brada” quizá también presente abortos recurrentes. El producto de 
la concepción de una translocación desequilibrada será expulsado 
espontáneamente o aparecerá un feto anómalo, a menudo morti- 
nato; si es de este modo, el antecedente de la pérdida en el segundo 
trimestre o de alguna alteración fetal debe despertar la sospecha de 
que un progenitor puede tener un perfil cromosómico anormal. 

La eficacia de los estudios de cariotipo no es un hecho aceptado 
de modo unánime, pero algunos autores alientan el uso de técnicas 
genéticas aun más complejas y costosas para valorar a las parejas. 
Algunas son la hibridación genómica y la tecnología de microma- 
triz multigénica, que detectan cambios cromosómicos por debajo 
del umbral de sensibilidad de los análisis citogenéticos corrientes 
(Rajcan-Separovic, 2010). Hoy día, los autores aceptan junto con 
el American College of Obstetricians and. Gynecologists (2008) que 
la valoración del aborto recurrente debe incluir la práctica de un 
cariotipo estándar de los dos progenitores y que los demás estudios 
cromosómicos detallados están aún en el ámbito de la investigación. 


Detección inicial de los productos de la concepción 


Algunos autores recomiendan analizar de forma sistemática el tejido 
fetal en busca de anomalías cromosómicas después del segundo 
aborto consecutivo (Stephenson, 2006). Una razón citada es que 
un cariotipo anormal sugiere la pérdida esporádica y, como conse- 
cuencia, no anticipa el incremento del riesgo de que un embarazo 
ulterior se pierda. Por lo contrario, el producto abortado que tiene 


Portador de translocación 
“equilibrada” 


Normal 


Gametos 


Cigotos 


B. Portador de translocación C. Deleción-duplicación D. Deleción-duplicación 
no equilibrada 


no equilibrada 


FIGURA 6-5. Gametos producidos por el portador de translocación “equilibrada”. (Tomada de Cunningham, 2010c.) 


un cariotipo normal sugeriría que intervino otra causa y conlleva la 
necesidad de valoraciones más tempranas. 

Los autores que se oponen a la práctica sistemática del cario- 
tipo citan su elevado costo y la posibilidad de que sus resultados 
sean desorientadores; lo anterior es válido en particular si las células 
afectadas provinieron de un embarazo con mosaicismo placentario. 
Además, la detección de un cariotipo 46,XX puede reflejar simple- 
mente contaminación con material hístico materno. 

En suma, el estudio cariotípico de productos de la concepción 
quizá no refleje con precisión el cariotipo fetal. Por lo costoso de 
la técnica y la poca información que aporta, no la recomiendan. 


Estudio del DNA del espermatozoide 


Se ha prestado atención cada vez mayor al daño del DNA del esper- 
matozoide y a la presencia de especies de oxígeno reactivas como 
causa de infertilidad; tales factores se exponen con mayor detalle 
en el capítulo 19. Parecería razonable anticipar que las anomalías 
en cuestión también pueden contribuir a la pérdida recurrente de 
embarazos. Carrell es al. (2003) han señalado una tasa notablemente 
mayor de aneuploidia y apoptosis en espermatozoides del varón, 
en el caso de mujeres que tienen abortos recurrentes inexplicados. 
Otros estudios no han reforzado el dato anterior (Bellver, 2010b). 
Las cuantificaciones de la integridad del DNA no forman parte 
integral de la valoración de abortos recurrentes. 


Tratamiento 


Después de la asesoría genética minuciosa, las parejas con cario- 
tipo anormal pueden ser tratadas por medio de fertilización ¿n vitro 
(IVE, in vitro ferrilization) seguida de diagnóstico genético previo 
al implante (PGD, preimplantation genetic diagnosis). Las técnicas 
en cuestión se describen con mayor detalle en el capítulo 20. En un 
estudio retrospectivo de parejas con translocaciones identificadas, se 
observó que el PGD mejoraba la tasa de embarazos llevados a tér- 
mino y disminuía el lapso que mediaba hasta la concepción (Fischer, 
2010). Incluso en tales casos el pronóstico suele ser satisfactorio, 
sin la intervención, en el caso de parejas con una translocación 
“equilibrada”. Franssen et al. (2006) compararon dos cohortes de 
parejas que habían tenido por lo menos dos abortos espontáneos; 
identificaron 278 parejas con una translocación “equilibrada” y 427 
parejas no portadoras. En los dos grupos, 85% de los matrimonios 
tuvo un hijo sano, aunque en las parejas portadoras fue mayor el 
riesgo de aborto espontáneo. 

Algunos autores han recomendado realizar PGD como técnica 
de detección en parejas con cariotipos normales que muestran pér- 
didas idiopáticas y recurrentes de embarazo; ello se debe a una tasa 
mayor de aneuploidia en embriones de mujeres con el antecedente 
de aborto recurrente, en comparación con las testigos. Sin embargo, 
en los resultados de un gran estudio prospectivo de cohortes, no se 
obtuvieron datos a favor de tal práctica (Platteau, 2005). Hacia la 
fecha de elaboración de este libro, la American Society for Reproductive 
Medicine (2008) no recomienda la práctica de PGD en parejas nor- 
males desde el punto de vista cromosómico. 


Factores anatómicos 


Diversas anomalías uterinas han sido vinculadas con resultados 
adversos en la reproducción. A pesar de que casi nunca afectan la 
fecundidad, algunas originan abortos recurrentes y complicaciones 
en etapas ulteriores del embarazo (Reichman, 2010). Según Devi 
Wold et al. (2006), 15% de mujeres con tres o más abortos conse- 
cutivos tendrá una afectación uterina adquirida o congénita. 


Aborto en el primer trimestre 


Anomalías adquiridas 


Causas uterinas. La pérdida de la gestación es más frecuente en 
el caso de algunas alteraciones uterinas adquiridas que incluyen 
sinequias intrauterinas, leiomiomas y pólipos endometriales. De 
las afectaciones mencionadas, las sinequias uterinas, conocidas de 
forma global como síndrome de Asherman, suelen ser consecuencia 
de la destrucción de grandes áreas de endometrio por legrado o 
técnicas ablativas. El diagnóstico se hace por histerosalpingogra- 
fía o ecografía con infusión salina (figs. 2-20 y 19-6). Katz et al. 
(1996) revisaron a 90 mujeres con sinequias uterinas que habían 
tenido dos abortos espontáneos o más. Señalaron que la lisis de 
adherencias disminuyó la tasa de tales abortos de 79 a 22% y que 
la culminación satisfactoria del embarazo a término aumentó de 
18 a 69%. Otros estudios han señalado resultados similares, en los 
que el pronóstico guardó relación con la gravedad de la enferme- 
dad (Al-Inany, 2001; Goldenberg, 1995). Es preferible la lisis de 
adherencias dirigida por histeroscopia, al legrado, como se expone 
e ilustra en la Sección 42-21 del atlas. 

En una gran proporción de adultas, se detectan leiomiomas 
uterinos que pueden originar aborto espontáneo, en particular si 
están cerca del sitio de implantación en la placenta. Como dato 
de interés, a pesar de que los leiomiomas intramurales alteran el 
perfil de expresión de diversos genes endometriales, no afectan la de 
los genes que participan en la implantación del óvulo (Horcajadas, 
2008). El sentido común sugiere que los efectos nocivos deben ser 
mayores en el caso de los miomas submucosos, en comparación con 
los intramurales y los grandes en comparación con los pequeños. Sin 
embargo, no existen datos concluyentes. En un estudio de mujeres 
a las que se practicó IVF, la culminación del embarazo fue afectada 
de manera adversa por los leiomiomas submucosos, pero no por 
los que estaban en plano subseroso o intramural y que tenían <5 
a 7 cm (Jun, 2001; Ramzy, 1998). A diferencia de ello, en algu- 
nos metaanálisis se identificó un incremento de las culminaciones 
adversas de la gestación (incluido el aborto espontáneo) después de 
IVE en personas con miomas intramurales que no distorsionaron 
la cavidad uterina (Sunkara, 2010). 

Hoy día, muchos estudiosos aceptan que hay que prestar consi- 
deración a la eliminación de leiomiomas submurales intracavitarios 
en mujeres con abortos recurrentes, como se expone en el capítulo 
9. Como dato irónico, Homer y Saridogan (2010) revisaron los 
resultados en 227 mujeres después de embolización de arteria uterina 
para tratar los tumores mencionados y observaron que el riesgo de 
aborto espontáneo aumentó. 


Insuficiencia cervicouterina. Es una entidad obstétrica propia 
que no origina aborto en el primer trimestre, pero sí se acompaña 
de un mayor riesgo de pérdidas en el segundo trimestre. Por lo 
regular, se manifiesta por expulsión del producto a través de la dila- 
tación indolora del cuello uterino, después de las 16 a 18 semanas 
de la gestación. La insuficiencia mencionada puede aparecer ulterior 
a traumatismo quirúrgico u obstétrico y también se le ha vinculado 
con un defecto molecular en la síntesis de colágena. Se trata quirúr- 
gicamente con la técnica llamada cerclaje cervical. Los lectores inte- 
resados pueden consultar el capítulo 9 de Williams Obstetrics, 23% 
edición (Cunningham, 20104). 


Malformaciones durante el desarrollo 


La formación o la fusión anormal de los conductos de Múiller ori- 
gina anomalías uterinas congénitas y es un trastorno relativamente 
común. Con base en las variaciones anatómicas, algunas pueden 
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originar mayor riesgo de aborto temprano, en tanto que otras pueden 
ocasionar pérdida fetal tardía o parto pretérmino. Entidades como 
útero unicorne, bicorne y tabicado se acompañan de una mayor 
frecuencia de abortos tempranos y también abortos en segundo 
trimestre y parto prematuro (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2008; Reichman, 2010). 

Las tasas de prevalencia publicadas de anomalías de conductos 
de Miller varían ampliamente en las poblaciones generales y tam- 
bién en mujeres con aborto espontáneo recurrente; todo lo anterior 
se explica por diferencias en la extensión de las valoraciones y los 
criterios impuestos para definir lo normal. Nahum (1998) revisó 
47 estudios que incluían más de 573 000 mujeres, en las que se 
buscaron malformaciones uterinas de conductos de Miller. La inci- 
dencia observada fue de 1 caso en 600 mujeres fértiles y de 1 caso 
en 30 mujeres infértiles, con una incidencia global de 1 caso en 200 
mujeres. La distribución de las anomalías y las tasas de pérdidas por 
ellas se señalan en el cuadro 6-6. 

Las anomalías uterinas propias del desarrollo son más comunes 
en mujeres que han tenido pérdidas recurrentes de embarazos. Salim 
et al. (2003) describieron los casos de 2 500 personas y para ello 
usaron la ecografía tridimensional. Identificaron afectaciones en 24% 
de mujeres con abortos recurrentes y sólo en 5% de las que se des- 
empeñaron como testigos. En un metaanálisis de publicaciones de 
1950 a 2007, Saravelos et al. (2008) concluyeron que se detectaban 
anomalías uterinas en 17% de personas con pérdidas recurrentes 
del embarazo, 7.3% en mujeres infértiles y 6.7% de mujeres en la 
población general. 

Ha sido difícil demostrar que la corrección de las anomalías 
uterinas mejora la culminación del embarazo en su fase temprana 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). En un 
estudio por observación, se revisaron las culminaciones del embarazo 
después de metroplastia histeroscópica en 59 mujeres que tenían 
útero tabicado y más de dos abortos previos (Saygili-Yilmaz, 2003). 
La tasa de aborto espontáneo disminuyó de 96 a 10% después de 
la intervención quirúrgica y la de embarazos a término aumentó de 
0 a 70%. En otro estudio de ese grupo, se señaló que la extirpa- 
ción histeroscópica disminuía la incidencia de aborto de 65 a 15% 
(Saygili-Yilmaz, 2002). Con base en las notificaciones anteriores y 
la inocuidad relativa de la corrección quirúrgica, muchos expertos 
recomiendan la ablación del tabique uterino orientada por histe- 


CUADRO 6-6. Prevalencia estimada de algunas 
malformaciones uterinas congénitas 
y la tasa correspondiente de pérdida 
del embarazo 


Anomalía uterina? Tasa de SAB (%)* 


Proporción (%) 


Útero bicorne 39 40-70 
Tabicado o unicorne 14-24 34-88 
Didelfo 11 40 
Arciforme 7 o 
Hipoplásico o aplásico 4 

“Prevalencia global estimada de 1:200 mujeres (Nahum, 1998). 
> Incluye pérdidas en el primer y en el segundo trimestres. 


Tomado de Buttram, 1979; Nahum, 1998; Reddy, 2007; Valli, 2001. 


roscopia, en mujeres con abortos recurrentes, como se describe en 
la Sección 42-19. 

A diferencia de ello, la reparación quirúrgica del útero bicorne 
obliga a utilizar laparotomía y una incisión de todas las capas de la 
pared uterina, con el riesgo ulterior de dehiscencia de las mismas 
(fig. 18-19). En las mujeres en cuestión, casi nunca se recomienda 
la intervención quirúrgica, excepto en aquellas que han tenido un 
gran número de abortos. En el capítulo 18 se exponen comentarios 
adicionales respecto de la incidencia, la trascendencia clínica y el 
tratamiento de anomalías anatómicas congénitas. 


Factores inmunitarios 


Se ha prestado gran atención al sistema inmunitario, que interviene 
de manera importante en las pérdidas recurrentes del embarazo. 
Yetman y Kutteh (1996) estimaron que 15% >1 000 mujeres con 
abortos recurrentes tenía factores inmunitarios reconocidos. Los dos 
modelos fisiopatológicos primarios son la teoría antiinmunitaria (la 
inmunidad contra el “yo”) y la teoría aloinmunitaria (inmunidad 
contra antígenos de otra persona). 


Factores autoinmunitarios 


Anticuerpos antifosfolípidos. Se advirtió hace mucho, que la 
pérdida fetal aumentaba en mujeres con lupus eritematoso sisté- 
mico (Clowse, 2008; Warren, 2004). Más adelante, se identificó 
que muchas mujeres con lupus tenían anticuerpos antifosfolípi- 
dos (una familia de autoanticuerpos dirigidos contra las proteínas 
plasmáticas fijadoras de fosfolípidos) (Erkan, 2011). El American 
College of Obstetricians and. Gynecologists (2011a) revisó estudios 
publicados y concluyeron que los resultados positivos de pruebas 
para detectar dichos anticuerpos se identifican en una proporción 
mayor de mujeres con abortos espontáneos y recurrentes que en 
las testigos. De 5 a 15% de personas con pérdida recurrente del 
embarazo tiene anticuerpos clínicamente importantes, en compa- 
ración con sólo 2 a 5% de las testigos embarazadas (Branch, 2010). 

Cuando los anticuerpos antifosfolípidos se detectan junto con 
algunos signos clínicos, la entidad patológica recibe el nombre de 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (APS, antiphospholipid anti- 
body syndrome). En el cuadro 6-7, se incluyen los criterios para 
el diagnóstico de dicho síndrome. Los criterios fueron revisados 
en 2006 por consenso internacional y han sido adoptados por el 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2011a). Las prue- 
bas positivas se repiten con un mínimo de 12 semanas, en que se 
imponen exigencias estrictas en los métodos de laboratorio y en la 
interpretación aceptable (Miyakis, 2006); el síndrome constituye el 
único trastorno autoinmunitario que ha sido vinculado netamente 
con pérdida del embarazo. El APS causa abortos recurrentes, pero 
muchos casos acaecen después de 10 semanas de gestación y suelen 
acompañarse de óbito fetal, parto pretérmino, preeclampsia tem- 
prana y restricción del crecimiento fetal por insuficiencia y trombosis 
placentarias (Clark, 2007a,b). 

No hay certeza en cuanto a los mecanismos por los cuales los 
anticuerpos antifosfolípidos ocasionan aborto, pero se les ha dividido 
en tres categorías generales: trombosis, inflamación y placentación 
anormal (Meroni, 2010). En el comienzo, se pensó que la trombosis 
provenía de la inhibición de la secreción de prostaciclina por parte 
del endotelio vascular y la estimulación de productos del trom- 
boxano A por parte de las plaquetas; dichas acciones culminaban en 
vasoconstricción e intensificación de la agregación plaquetaria. En 
fecha reciente, se ha planteado que los anticuerpos antifosfolípidos 


CUADRO 6-7. Criterios clínicos y de pruebas 


Aborto en el primer trimestre 


de laboratorio para el diagnóstico del síndrome de anticuerpos antifosfolípidos? 


Criterios clínicos 
Obstétricos: 


Uno o más óbitos inexplicados de fetos normales desde el punto de vista morfológico de 10 semanas o mayores 


(1) 


Preeclampsia o insuficiencia placentaria intensas que obligaron al parto antes de las 24 semanas 


(1) 


Tres o más abortos espontáneos consecutivos e inexplicables antes de las 10 semanas 


Vascular: uno o más episodios de trombosis arterial, venosa o de vasos finos en cualquier tejido u órgano 


Criterio de pruebas de laboratorio? 


Presencia de anticoagulante lúpico según las directrices de la International Society on Thrombosis and Hemostasis 


(0) 


Concentraciones séricas medianas o altas de anticuerpos IgG o IgM anticardiolipina 


a) 
Anticuerpos de tipo IgG o IgM anti-B, glucoproteínas-1 


“Es importante que estén presentes para el diagnóstico por lo menos un criterio clínico y otro de pruebas de laboratorio. 
Las pruebas en cuestión deben ser positivas en dos o más ocasiones con una diferencia de 12 semanas como mínimo. 


1g6, inmunoglobulina G; IgM, inmunoglobulina M. 
Modificado de Branch, 2010; Erkan, 2011; Miyakis, 2006. 


actúan en el trofoblasto y las superficies endoteliales para inhibir 
la función de la anexina AS, anticoagulante natural que evita la 
activación del factor X y la protrombina (Rand, 2010). Asimismo, 
los anticuerpos antifosfolípidos pueden activar el complemento para 
intensificar la hipercoagulabilidad, lo cual ocasiona trombosis pla- 
centarias recurrentes. Los anticuerpos mencionados también inducen 
respuestas inflamatorias locales agudas en la frontera placentomaterna. 
Por último, la placentación quizá sea afectada directamente por los 
anticuerpos en cuestión, a través de la menor expresión decidual 
de integrinas y de cadherinas. Lo anterior tal vez pueda originar 
inhibición de la proliferación placentaria y la aparición del sincitio, 
situación de interés particular porque la anomalía histológica más 
frecuente identificada en el aborto temprano vinculado con APS es 
el defecto en la invasión trofoblástica residual (y no la trombosis 
placentaria) (Di Simone, 2007). 


Otros autoanticuerpos. Se han descrito otros idiotipos de anti- 
cuerpos antilípidos (Bick, 2006). Su medición es costosa, a menudo 
sin elementos comparativos (testigos) y de importancia incierta 
en la valoración de abortos recurrentes. También los resultados 
casi nunca son contundentes en cuanto a la identificación de otros 
anticuerpos, incluidos factor reumatoide, anticuerpos antinucleares 
y anticuerpos antitiroideos; estos últimos anticuerpos se exponen 
con mayor detalle en la página 173. En las mujeres con enferme- 
dad celiaca, trastorno autoimnunitario por intolerancia al gluten, 
se pueden identificar diversos autoanticuerpos, pero se desconoce 
la importancia que tienen como elementos causales de abortos. Las 
mujeres con enfermedad celiaca, según notificaciones, tienen una 
mayor incidencia de pérdida de la gestación y también de menar- 
quia tardía, menopausia temprana, infertilidad y restricción del 
crecimiento fetal (Soni, 2010). Por último, a pesar de que un poli- 
morfismo en el gen del inhibidor-1 del activador de plasminógeno 
(PAL-1, plasminogen activator inhibitor-1 gene) predispone, según 
informes, al aborto, otras publicaciones no han confirmado tal 
vínculo (Ciacci, 2009; Goodman, 2009). 


Tratamiento del síndrome de anticuerpos antifosfolípi- 
dos. Ante las dificultades para la identificación del APS, las direc- 
trices terapéuticas en mujeres con abortos recurrentes han sufrido 
modificaciones durante años, situación que provino de que varios 
regímenes terapéuticos se usaron en estudios con criterios varia- 
bles de inclusión y muy pocos comprendieron un componente 
de placebos. Diversas investigaciones han comparado tratamien- 
tos monofarmacológicos o combinaciones, con uso de heparina 
no fraccionada, heparina de bajo peso molecular, ASA en dosis 
pequeñas, glucocorticoides y concentrado de inmunoglobulina 
intravenosa (IVIG, intravenous immunoglobulin). Como destaca- 
ron Branch y Khamashta (2003), los datos publicados discrepantes 
generan confusión y desorientación en las directrices terapéuticas. 
Muchos autores usan directrices terapéuticas basadas en indica- 
ciones individuales. Por ejemplo, el tratamiento durante la gestación 
es influido en gran medida en mujeres con APS que tuvieron trom- 
boembolia corroborada. Otras indicaciones incluyen a las personas 
con APS y el antecedente de abortos recurrentes, restricción del 
crecimiento fetal, óbito del producto o preeclampsia de comienzo 
temprano, en particular si se acompañaron de HELLP (hemólisis, 
mayor concentración de enzimas hepáticas y plaquetopenia) (Soh, 
2010). Para un comentario detallado sobre el tratamiento profilác- 
tico con anticoagulantes contra complicaciones de etapa ulterior 
del embarazo y posparto, conviene que el lector consulte el capítulo 
54 en la Williams Obstetrics, 234 edición (Cunningham, 2010b). 
Ante la escasez de estudios en que las testigos recibieron pla- 
cebo, se ha prestado atención a los regímenes con heparina, ácido 
acetilsalicílico o ambos fármacos. Ziakas et al. (2010) realizaron una 
revisión sistemática y un metaanálisis de regímenes utilizados para 
tratar a mujeres con APS y pérdida fetal recurrente (fig. 6-6). Ellos 
concluyeron que la combinación de heparina no fraccionada y ácido 
acetilsalicílico en dosis pequeñas beneficiaba en grado importante 
la culminación del embarazo en mujeres con pérdidas en el primer 
trimestre. No hubo mejoría con las combinaciones de heparina de 
bajo peso molecular (LMWAH, low-molecular-weight heparin) y ácido 
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Tipos de heparina 


Razón de posibilidades 


y año de estudio ASA + Hep ASA solo Razón de posibilidades e IC de 95% 
Heparina no fraccionada 
Goel (2006) 4/33 13/39 0.28 —a— 
Kutteh (1996) 5/25 14/25 0.20 —.— 
Rai (1997) 11/45 24/45 0.28 —.— 
Subtotal 0.26 (0.14, 0.48) o 
LMWH 
Farquharson (2002) 9/51 12/47 0.63 —a 
Laskin (2009) 7/45 8/43 0.81 —— 
Subtotal 0.7 (0.34, 1.45) > 
Todas las heparinas 199 199 0.39 (0.24, 0.65) o 
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FIGURA 6-6. Resultados de la administración de heparina y ácido acetilsalicílico solo o en combinación para evitar la pérdida en el primer trimes- 
tre del embarazo en mujeres con síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. ASA, ácido acetilsalicílico; Cl, intervalo de confianza; Hep, heparina; 
(Datos obtenidos de los estudios dentro de la figura y compilación total obtenida con autorización de Ziakas, 2070.) LMWH, heparina de bajo 


peso molecular. 


acetilsalicílico. Se obtuvieron conclusiones similares en la revisión de 
bases de datos Cochrane hasta 2009 (Empson, 2010). La combina- 
ción de LMWH y ácido acetilsalicílico es atractiva por la facilidad 
de utilización y el mejor perfil de inocuidad. Sin embargo, mientras 
no exista consenso al respecto, se recomienda la heparina no frac- 
cionada; ésta puede ser más eficaz porque inhibe de manera directa 
la unión de anticuerpos antifosfolípidos y también por sus efectos 
anticoagulantes (Franklin, 2003). 

El protocolo de tratamiento que siguen los autores en mujeres 
con APS y abortos recurrentes es semejante al recomendado por el 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2011a). Todos 
los días la persona recibe 81 mg de ácido acetilsalicílico por vía oral, 
junto con 5 000 a 10 000 unidades de heparina no fraccionada por 
vía subcutánea. El tratamiento se comienza cuando se diagnostica el 
embarazo y se continúa hasta el parto. Se considera la posibilidad de 
extender el tratamiento seis semanas después del parto si no existe 
el antecedente de trombosis, pero se recomienda definitivamente 
para pacientes con el antecedente de trastornos tromboembólicos. 


Factores aloinmunitarios 


Una teoría actual y atractiva sugiere que el embarazo normal necesita 
de la expresión de factores de bloqueo que impiden el rechazo de los 
antígenos fetales heterólogos provenientes del padre, por parte de la 
mujer. La embarazada no produce de forma ostensible tales facto- 
res del bloqueo si comparte antígenos leucocíticos humanos (HLA, 
human leukocyte antigens) con el padre. Otros trastornos que, según 
planteamientos, causan abortos recurrentes incluyen alteración de 
la actividad de las células citolíticas naturales (NNK, natural killer) 
y aumento de los anticuerpos linfocitotóxicos. Berger ef al. (2010) 
observaron que mujeres con haplotipos causados por mutaciones del 
gen HLA-G más a menudo tenían abortos recurrentes, en compa- 
ración con las que mostraban haplotipos normales. 

Para esclarecer este punto, se han creado algunas pruebas y opcio- 
nes terapéuticas. Ninguna de ellas ha resistido el escrutinio riguroso 


y los autores concuerdan con Reddy (2007), que están dentro del 
terreno de la investigación. Los tratamientos planteados incluyen 
inmunización leucocítica paterna o de terceros y administración de 
IVIG en un intento por corregir la respuesta disregulada a antígenos 
fetales. En tres estudios clínicos con asignación al azar, no se demos- 
tró beneficio alguno de IVIG o placebo en mujeres con abortos 
idiopáticos (Stephenson, 2010). La American Society for Reproductive 
Medicine (2006) concluyó que el tratamiento con IVIG no era eficaz 
para impedir la pérdida recurrente de la gestación. Las revisiones 
también concluyen que es válida tal afirmación (Ata, 2011; Porter, 
2006). Los tratamientos mencionados no han sido estudiados de 
forma adecuada y pueden ser nocivos, razón por la cual los autores 
de este texto concuerdan con Scott (2003) y otros autores, que por 
el momento no es recomendable la inmunoterapia. 


Tratamiento empírico del aborto 
recurrente no explicado 


Los investigadores que revisaron algunos de los primeros estudios por 
observación describieron semejanzas entre las mujeres con abortos 
recurrentes vinculados de manera neta con anticuerpos antifosfolí- 
pidos y trombofilias, con otras que mostraban pérdidas recurrentes 
por lo demás inexplicables del embarazo. Ante tal situación, se pro- 
pugnó por el tratamiento empírico con heparina y ácido acetilsa- 
licílico, solas o en combinación. Los datos de estudios diseñados 
para someter a prueba tales regímenes no fueron concluyentes por 
el pequeño número de mujeres (Dolitzky, 2006; Kaandorp, 2009; 
Rodger, 2008). Más adelante, Kaandorp et al. (2010) practicaron 
una investigación con asignación al azar que incluyó a 364 holande- 
sas que habían tenido como mínimo dos abortos inexplicados. Los 
criterios de inclusión comprendieron el cariotipo normal, ninguna 
malformación uterina identificada en la ecografía pélvica, ausencia 
de signos del síndrome de anticuerpos antifosfolípidos y un feto vivo 
corroborado por ecografía desde las seis semanas de la gestación. Las 
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CUADRO 6-8. Resultados “particulares” de embarazos, en un estudio con asignación al azar, de tres regímenes 
terapéuticos contra el aborto espontáneo recurrente? 


Resultados con el régimen terapéutico (porcentaje) 


Heparina + ácido 


acetilsalicílico 


Resultados (n =123) 
Embarazo logrado 79 
Producto nacido vivo 69 
Aborto espontáneo 22 
Preeclampsia 2.9 
BW menor de la porcentila 10 8.7 
Parto prematuro 10.1 
Malformaciones congénitas 43 


Ácido 

acetilsalicílico Placebo 
(n =120) (n =121) 

83 85 NS 

62 67 52 

31 26 (01,25) 

1.6 1.4 0.84 

115 DN 0.69 

1.6 18 0.11 

8.2 ES) 0.39 


“Los padres tuvieron resultados normales de su cariotipo y las mujeres incluidas no mostraron malformaciones uterinas detectadas por ecografía, no 
tuvieron anticuerpos antifosfolípidos y se corroboró la presencia del feto vivo por ecografía desde las seis semanas de gestación. No se hallaron diferen- 
cias entre los seis grupos cuando se estratificaron en embarazos =24 a <28 semanas; =>28 a <32 semanas y =32 a <37 semanas. 


BW, peso neonatal; NS, no especificado. 
Tomado de Kaandorp, 2010. 


mujeres fueron asignadas al azar para recibir nadroparina, heparina 
de bajo peso molecular, junto con 80 mg de ácido acetilsalicílico 
y con ácido acetilsalicílico solo o con placebo. En el cuadro 6-8, 
se señala que “65% de toda la cohorte dio a luz un producto 
vivo. Como dato principal, no se hallaron diferencias importantes 
en las culminaciones perinatales pertinentes (incluidos los abortos 
espontáneos) en los tres grupos. Los resultados anteriores claramente 
contradicen el empleo de estos tratamientos empíricos en mujeres 
con pérdidas inexplicadas del embarazo. 


Factores endocrinos 


Los datos de estudios que han valorado la relación entre los abor- 
tos recurrentes y las anomalías endocrinas son incongruentes 
y casi nunca tienen la fuerza suficiente de la prueba (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). Según Arredondo 
y Noble (2006), 8 a 12% de los abortos recurrentes es consecuencia 
de los factores endocrinos que se exponen en las secciones siguientes. 


Defecto de fase luteínica (LPD) 


El desarrollo inadecuado del endometrio en el momento de la 
implantación del óvulo recibe el nombre de defecto de fase luteínica 
(LPD, /uteal phase defect). Es un punto del cual no hay consenso 
absoluto como causa de aborto espontáneo (Bukulmez, 2004). El 
LPD por lo común se atribuye a la secreción insuficiente de proges- 
terona por parte del cuerpo amarillo; tal situación quizá sea causada 
por disfunción endocrina que impide la foliculogénesis y la función 
luteínica normales. Los trastornos de esta categoría incluyen hiper- 
prolactinemia, tiroidopatías y síndrome de ovario poliquístico. 

La valoración histológica de una muestra de biopsia de endo- 
metrio de mitad del ciclo luteínico es el método “normativo” para 
identificar el LPD. Se hace el diagnóstico de la anomalía en cues- 
tión cuando la fecha histológica del endometrio muestra como 
mínimo dos días de retraso en relación con las fechas menstruales. 


El diagnóstico formal también requiere que las dos muestras de 
biopsia se obtengan fuera de la fase. Por desgracia, tal valoración es 
con penetración corporal y tiene como inconvenientes notables la 
variabilidad en la interpretación del propio observador y de varios 
de ellos. En fechas recientes, los investigadores han comenzado a 
identificar marcadores endometriales que se expresan en el periodo 
periimplantación. Un marcador estudiado ha sido la integrina a.vB3. 
Hoy día, todavía no hay certeza de la utilidad clínica de valorar la 
proteína mencionada y otros marcadores. 

Algunos autores sugieren que el LPD se puede diagnosticar si la 
concentración mesoluteínica de progesterona sérica es <10 ng/ml; 
lo anterior es poco probable; en primer lugar, las concentraciones 
séricas de progesterona son muy variables en los embarazos normales. 
En segundo lugar, la producción deficiente de tal hormona puede 
ser consecuencia y no causa de embarazo “fallido” temprano (Salem, 
1984). Como aspecto adicional, incluso 50% de las mujeres con 
LPD definido histológicamente tienen una concentración sérica nor- 
mal de progesterona. Esta hormona, en los comienzos del embarazo, 
es secretada por el cuerpo amarillo y por el trofoblasto, situación que 
complica la interpretación de los resultados. Por último, diversos 
estudios han observado que las mediciones de progesterona sérica 
no guardan relación precisa con otros marcadores de la función 
endometrial (Branch, 2010). Es posible que las cuantificaciones de 
las concentraciones de progesterona en tejido endometrial mejoren el 
estudio de LPD. Sin embargo, hoy día no se le practica fácilmente. 

El tratamiento de LPD “supuesto” ha incluido complementos de 
progesterona, administración de hCG para mejorar la función del 
cuerpo amarillo o la inducción de la ovulación con fármacos, como 
el citrato de clomifeno, para inducir más cuerpos amarillos. Después 
de dicha revisión, Haas y Ramsey (2008) concluyeron que la admi- 
nistración de progesterona en los comienzos de la fase mesogravídica 
no disminuye los riesgos de aborto espontáneo. Obviamente, la 
identificación y el tratamiento de LPD exige una valoración más 
rigurosa (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). 
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No hay consenso en cuanto a la reposición a base de progesterona 
en casos de LPD, pero su uso está claramente indicado hasta las 8 
a 10 semanas en mujeres a las que se extirpó quirúrgicamente el 
cuerpo amarillo (como las que tienen un tumor ovárico) (pág. 173). 


Síndrome de ovarios poliquísticos (PCOS) 


Se ha considerado que las mujeres con ovarios poliquísticos están 
expuestas a un mayor riesgo de aborto espontáneo. Sin embargo, tal 
vínculo ha sido cuestionado en fechas recientes. No existen datos 
fiables en cuanto a la relativa frecuencia de PCOS en mujeres con 
abortos recurrentes, en comparación con mujeres normales. En un 
estudio de pacientes con abortos recurrentes se identificó, con el 
empleo de los criterios de Rotterdam, que 8 a 10% de ellas tenía 
PCOS (cap. 17). La frecuencia de PCOS es semejante a la que priva 
en la población general de adultas (Cocksedge, 2009). 

Se han propuesto diversos mecanismos para explicar el vínculo 
posible entre PCOS y el aborto espontáneo. Las explicaciones actua- 
les se orientan a los efectos que tienen en la función ovárica las 
concentraciones séricas mayores de hormona luteinizante (LH, /utei- 
nizing hormone), los andrógenos o la insulina, que aparecen en caso 
de PCOS. El exceso de LH puede inducir infertilidad por diversos 
mecanismos. Por ejemplo, las mayores concentraciones de LH sérica 
pueden estimular en exceso a los receptores de LH endometriales al 
grado de entorpecer directamente la implantación del huevo. Otra 
posibilidad es que el incremento persistente de las concentraciones 
de LH por largo tiempo afecta de manera adversa el desarrollo del 
ovocito (Homburg, 1998, Watson, 1993). Un tercer mecanismo se 
basa en observaciones de que la LH induce las concentraciones de 
andrógeno intraovárico que causan atresia folicular e inadecuado 
desarrollo del ovocito (Stanger, 1985; Tulppala, 1993). Por esta 
razón, si las mayores concentraciones séricas de LH ocasionan el 
aborto espontáneo, la inhibición de LH durante el ciclo de inducción 
de la ovulación con gonadotropina disminuiría los riesgos de aborto; 
sin embargo, en el estudio con testigos hecho por Clifford (1996), 
dicha estrategia no mejoró la culminación del embarazo. 

Los datos que achacan a la hiperinsulinemia ser la causa del 
aborto tienen un poco más de peso. La insulina modula las accio- 
nes del factor de crecimiento insuliniforme en el ovario y con ello 
modifica la función de tal órgano. En un estudio retrospectivo, se 
hizo una comparación de las culminaciones de embarazos de mujeres 
con PCOS antes y después de administrar metformina (Glueck, 
2002). La metformina disminuye la producción de glucosa por el 
hígado e intensifica la sensibilidad a la insulina y con ello disminuye 
las concentraciones de la hormona. Los investigadores en cuestión 
señalaron que las tasas de abortos disminuyeron de 62 a 26% cuando 
se comenzó el tratamiento con metformina antes del embarazo o 
durante él. En un estudio de caso y testigos de 137 mujeres infecun- 
das, el tratamiento con metformina durante el embarazo disminuyó 
los riesgos de aborto espontáneo (Nawaz, 2010). Sin embargo, a 
diferencia de ello, en una revisión sistemática de estudios compa- 
rativos con asignación al azar no se identificó mejoría alguna en el 
riesgo de aborto con el tratamiento a base de metformina (Palomba, 
2009). Hoy día, no se recomienda el tratamiento sistemático a base 
de metformina en mujeres con PCOS sólo para evitar la pérdida del 
embarazo, en particular si no existe resistencia a la insulina. 


Diabetes mellitus 


El aborto espontáneo y las tasas de malformaciones congénitas mayo- 
res aumentan en mujeres con diabetes insulinodependiente (Greene, 
1999). Los riesgos en cuestión están vinculados claramente con el 


grado de control metabólico en fecha cercana a la de la concep- 
ción y en los comienzos del embarazo. Como aspecto importante, 
dicho riesgo aminora de forma sustancial con el control metabólico 
óptimo. De hecho, Mills er a/. (1998) observaron que la frecuencia 
de aborto espontáneo en mujeres con control excelente era similar 
a la de pacientes no diabéticas. A pesar de que la propia diabetes 
es una causa reconocida de aborto recurrente, las diabéticas con 
pérdidas recurrentes también pueden tener niveles de resistencia a la 
insulina mayores que las diabéticas sin abortos espontáneos (Craig, 
2002). Las causas de lo anterior pueden ser similares a las señaladas 
en mujeres con síndrome de ovario poliquístico. 


Hipotiroidismo 

Las tiroidopatías autoinmunitarias, tal como se exponen en la página 
173, son frecuentes en mujeres jóvenes. En algunas de ellas, los anti- 
cuerpos antitiroideos se vinculan con el hipotiroidismo; sin embargo, 
en muchas denotan insuficiencia tiroidea en la etapa ulterior de la 
vida. La deficiencia grave de yodo o el hipotiroidismo manifiesto 
ocasionan subfecundidad y un mayor riesgo de aborto espontáneo, 
pero no hay tanta certeza en cuanto a los efectos del hipotiroidismo 
subclínico. No se han estudiado los efectos de la deficiencia de hor- 
mona tiroidea como causa de la pérdida recurrente de embarazos 
(Abramson, 2001; Rushworth, 2000). Conviene practicar pruebas 
de función tiroidea en mujeres sintomáticas, pero no hay certeza 
en cuanto a la detección sistemática como método de detección en 
todas las mujeres con pérdidas recurrentes de la gestación (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). 


Infecciones 


Tal como se expone en la página 172, son muy pocas las infecciones 
que guardan un vínculo firme con la pérdida del embarazo tem- 
prano. Incluso es menos probable que las infecciones causen aborto 
recurrente, porque muchas son esporádicas o estimulan la síntesis 
de anticuerpos protectores maternos. No se recomienda la práctica 
sistemática de pruebas de detección en busca de infección en mujeres 
asintomáticas y tampoco la administración de antibióticos con bases 
empíricas (Branch, 2010). 


Valoración y tratamiento 


En el cuadro 6-9 se incluyen algunas consideraciones para la valo- 
ración y el tratamiento de mujeres con abortos recurrentes. La fecha 
y la magnitud de la valoración se basan en la edad de la madre, la 
infecundidad coexistente, los síntomas y el nivel de ansiedad de la 
paciente. En opinión de los autores, después de una anamnesis y 
una exploración clínica minuciosa, se harán el mínimo de pruebas 
que se dirigirán a causas probables. Entre los estudios generales 
pueden estar la práctica del cariotipo de ambos padres, la valoración 
de la cavidad uterina y los métodos para identificar el síndrome 
de anticuerpos antifosfolípidos. Hay cada vez menos argumentos 
a favor de la detección de trastornos endocrinos o las trombofilias. 
El tratamiento se “equilibra” entre las posibles complicaciones y el 
peso de los datos que sugieran probable beneficio. 

Quizá en 50% de las parejas en que el aborto es recurrente, sur- 
girá una causa supuesta; sin embargo, incluso en aquellas en que no 
hay datos explicatorios, debe seguirse una actitud cautelosa en cuanto 
a que son razonablemente satisfactorias las posibilidades de alcanzar 
de manera fructífera un parto normal con producto vivo (Branch, 
2010; Reddy, 2007). Los resultados incluidos en los cuadros 6-4 y 
6-5 (a pesar de que dependen de la edad) anticipan un pronóstico 
razonable de que llegarán a buen fin embarazos subsiguientes incluso 
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CUADRO 6-9. Estudios utilizados para la valoración de parejas en las que hubo pérdida recurrente del embarazo 


Causas 


Valoración diagnóstica 


Genética? Cariotipo de los cónyuges 


Anatómica? Ecohisterografía 
Histerosalpingograma 


MRI 


Inmunitaria? Anticoagulante lúpico 
Anticuerpos anticardiolipina 
Anticuerpos contra f, glucoproteína-1 


Endocrina? Progesterona a mitad de la fase luteínica 
TSH 
Prolactina 

Glucosa con persona en ayuno, Hgb Ay, 


FSH del tercer día, estradiol 


Deficiencia de antitrombina 
Deficiencia de proteína C o S 
Mutación del factor V de Leiden 
Mutación de protrombina 
Hiperhomocisteinemia 


Trombofilias? 


Tóxicas Tabaco, consumo de alcohol 


Exposición a toxinas, como sustancias químicas 


Tratamientos posibles 
Asesoría genética, donante de gametos 
Corte del tabique, miomectomía o lisis de adherencias 


Heparina + ácido acetilsalicílico 


Progesterona 
Levotiroxina 
Agonista dopamínico 
Metformina 

Asesoría 


No se cuenta con tratamiento 


Ácido fólico 
Eliminar el consumo 
Modificación de la conducta 


“La investigación de los trastornos en cuestión suele ser apoyada por datos de publicaciones y opinión de expertos. A veces se necesita una de las 


pruebas o una culminación de varias de ellas. 
P Persiste la controversia en cuanto a la práctica de la prueba. 


FSH, hormona foliculoestimulante; MRI, imagen por resonancia magnética; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


Modificado de Kutteh, 2005; Reddy, 2007; and Speroff, 2005. 


después de cinco abortos recurrentes). Las parejas en esta situación 
están ansiosas de probar cualquier tratamiento, pero hay que con- 
siderar con toda minuciosidad la falta de beneficios definitivos en 
muchos de los intentos en cuestión y brindar orientación adecuada. 


ABORTO PROVOCADO 


Definiciones e incidencia 


El término aborto provocado o inducido se define como la culmina- 
ción médica o quirúrgica del embarazo antes del momento de la via- 
bilidad fetal. Las decisiones para describir su incidencia comprenden 
la proporción o razón de abortos, que es el número de abortos provo- 
cados por 1 000 partos con productos vivos y la tasa de abortos, que 
es el número de abortos por 1 000 mujeres de 15 a 44 años de edad. 

En Estados Unidos es posible que las estadísticas de abortos no 
reflejen la tasa real, es decir, sean menores de lo real. Una razón es 
que las clínicas no siempre notifican los abortos provocados con bases 
médicas. Por ejemplo, en 2007 se notificaron a los CDC (2011a) 
827 609 abortos provocados. A diferencia de ello, el Guttmacher 
Institute (2011) señaló que cada año, de 2005 a 2008, se ejecutaron 
1.2 millones de abortos. 

Con arreglo a los datos de los CDC (2011a), mujeres de 20 a 
29 años fueron las que se practicaron 57% de los abortos, pero las 
proporciones de aborto fueron máximas en los dos extremos de la 
edad de la reproducción. En 2007, las mujeres de raza negra presen- 
taron una proporción o razón de abortos de 455, en comparación 
con 158 por 1 000 partos con productos vivos en caucásicas. Los 
métodos se realizaron en las primeras ocho semanas en 62% de todas 


las mujeres; otro 29% lo practicaron a las 9 a 13 semanas y sólo 5% 
fue llevado a cabo =16 semanas de la gestación. 


Clasificación del aborto provocado 


Los abortos se practican por diversas indicaciones, que incluyen las 
de tipo social, económico o emocional. Desde el punto de vista téc- 
nico, no existen otras justificaciones formales del aborto de este tipo, 
pero muchos intentan definirlos: 1) como indicados o terapéuticos 
o 2) como electivos o voluntarios. 


Aborto terapéutico 


Algunos trastornos médicos y quirúrgicos pueden constituir una 
indicación para terminar el embarazo con bases de salud materna 
e incluyen descompensación cardiaca recalcitrante, hipertensión 
de arteria pulmonar, vasculopatía hipertensora avanzada, diabetes 
con insuficiencia de órgano objetivo y algunos cánceres. También, 
muchos se practican para impedir que nazca un feto con una defor- 
midad anatómica o mental importante. La gravedad de las deformi- 
dades fetales varía de forma amplia, es muy subjetiva y, en muchos 
casos, no es fácil asignar una clasificación social, legal o política. Por 
último, en casos de violación o de incesto muchos autores piensan 
que está indicada la terminación de la gestación. 


Aborto provocado 


El aborto con esta característica se define como la interrupción del 
embarazo antes de la viabilidad fetal a solicitud de la mujer por razo- 
nes que no tienen relación con su salud o con la del feto. Los méto- 
dos en cuestión abarcan casi todos los abortos que se llevan a cabo 
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hoy día y, en promedio, por cada cuatro partos con productos vivos 
en Estados Unidos, se interrumpe de forma provocada un emba- 
razo (Ventura, 2008). Con base en tal cálculo, Jones y Kavanaugh 
(2011) valoran que 30% de las estadounidenses se someterán, como 
mínimo, a un aborto antes de cumplir 45 años, es decir, es uno 
de los métodos médicos realizados con mayor frecuencia (Instituto 
Guttmacher, 2008). En Estados Unidos, el Executive Board of the 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2010c) apoya el 
derecho legal de las mujeres a que se les practique un aborto antes 
de la viabilidad fetal y tal situación constituye un asunto de salud 
entre ella y su médico. El Consejo Ejecutivo reafirmó su opinión 
en 2010 y destacó la prioridad de los derechos de las mujeres para 
recibir servicios asistenciales en la esfera reproductiva, en relación 
con el derecho del médico para rechazar de manera consciente la 
práctica del aborto. 


Aborto en Estados Unidos 


Antes de 1973, el aborto era legal en 17 estados de ese país, aunque 
el proceso para practicarlo variaba. La situación cambió en 1973 
cuando la Suprema Corte de ese país determinó la legalidad del 
aborto provocado en el caso de Roe vs Wade. La corte definió la 
extensión en la cual cada estado debía regular la práctica del aborto: 


1. En la fase anterior, al final (aproximadamente) del primer tri- 
mestre, queda al juicio del médico de la paciente la decisión de 
efectuar el aborto y el método utilizado. 

2. Para la fase ulterior, al final (aproximadamente) del primer tri- 
mestre, el Estado, para salvaguardar los intereses de la salud 
de la madre, si ella así lo prefiere, puede regular las técnicas de 
aborto y las formas razonablemente vinculadas con su salud. 

3. En la fase ulterior a la viabilidad, el Estado, en resguardo de los 
intereses del potencial de la vida humana, si así se elige, puede 
regular e incluso proscribir el aborto excepto en situaciones 
necesarias, según el juicio médico apropiado, para conservar la 
vida o la salud de la madre. 


Desde la decisión de Roe vs Wade en 1973, conviene citar otras 
decisiones legales. En 1976, el Congreso aprobó la Enmienda Hyde 
que prohíbe el uso de fondos federales para cubrir servicios de 
aborto, excepto en casos de violación, incesto o circunstancias que 
amenacen la vida. En 1992, la Suprema Corte revisó el caso de 
Planned Parenthood vs Casey y sostuvo el derecho fundamental a 
abortar, pero estableció que las normas vigentes antes de la viabilidad 
son constitucionales en la medida en que no impongan una “carga” 
indebida a la mujer. La decisión comentada hizo que surgieran res- 
tricciones en estados estadounidenses individuales que limitaban el 
acceso a servicios de aborto. Muchos estados aprobaron leyes que 
imponían exigencias de asesoría y orientación, periodos de espera, 
consentimiento de los padres y notificación de menores de edad, 
exigencias interinstituciones, restricciones de fondos y otras más a 
los encargados de realizar los métodos. Otra decisión que limitó la 
libertad de elegir fue la de la Suprema Corte en 2007, en el cual 
revisó el caso Gonzales vs Carhart y sostuvo su acta de prohibición 
del “Aborto con nacimiento parcial”, de 2003. La situación ante- 
rior generó problemas porque no existía una decisión médicamente 
aprobada de “aborto/nacimiento parcial” según el Consejo Ejecutivo 
del American College of Obstetricians and Gynecologists (2007). El 
Consejo Ejecutivo declaró que: “es inapropiada la intervención de 
los cuerpos legislados en la toma de decisiones médicas, mal acon- 
sejada y peligrosa”. 


Asesoría antes del aborto electivo 


La mujer que piensa abortar tiene ante sí tres posibilidades básicas: 
1) continuar su embarazo con sus riesgos y responsabilidades paren- 
tales; 2) continuar el embarazo con sus riesgos y responsabilidad de 
una adopción prearreglada, y 3) decidirse por el aborto con sus ries- 
gos. Los consejeros expertos y humanitarios deben describir objetiva- 
mente y aportar información sobre tales posibilidades, de modo que 
la mujer o la pareja tomen una decisión informada (Baker, 2009). 


Capacitación de residentes en técnicas de aborto 


La preparación de los residentes en cuanto a la práctica de aborto, 
dados sus aspectos controvertidos inherentes, ha sido defendida y 
también combatida por igual. Entre otras organizaciones, el American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2009a) apoya los estudios y 
preparación para aprender técnicas para llevar a cabo un aborto. En 
1996, el Accreditation Council for Graduate Medical Education exigió 
que la enseñanza a nivel de residencia en obstetricia y ginecología 
debía incluir al acceso a la experiencia con abortos provocados. En 
1999, en la Universidad de California en San Francisco, se estableció 
el Programa de Capacitación de Residencia Kenneth J. Ryan para ela- 
borar y llevar a la práctica programas de residencia que mejoraran la 
capacitación en técnicas de aborto y anticoncepción. Hacia 2010, en 
28 estados estadounidenses y en Canadá, comenzaron a funcionar 59 
programas Ryan; ellos brindan la enseñanza y la didáctica integral y 
la capacitación clínica basada en hechos científicos, optativa y externa 
en todos los métodos médicos y quirúrgicos de evacuación uterina y 
también en metodología anticonceptiva. Otros programas, incluidos 
los del Parkland Hospital, son menos codificados pero enseñan a 
los residentes aspectos técnicos al tratar los abortos retenidos (en 
fase temprana) y también la interrupción de la gestación por óbito 
fetal, anomalías fetales graves y trastornos médicos y quirúrgicos 
de la madre, que amenazan su vida. Freedman (2010) destaca que 
las consideraciones para la capacitación en abortos deben incluir 
aspectos sociales, morales y éticos. 

El American College of Obstetricians and. Gynecologists (2010c) 
respeta la necesidad y la responsabilidad del personal asistencial para 
fijar sus posiciones individuales sobre el aborto provocado. También 
destaca la necesidad de brindar asesoría sobre normas asistencia- 
les y referir de manera oportuna a otra institución o persona si el 
médico tiene ideas personales que impiden la terminación del emba- 
razo. Como mínimo, los autores concuerdan con Steinauer ef al. 
(2005a,b) en que cualquier médico preparado para atender a mujeres 
debe conocer en detalle las técnicas de aborto para así tratar cualquier 
complicación o referir a la paciente para su atención idónea. 


Capacitación de médicos especialistas 


En Estados Unidos, se han diseñado programas para capacitación 
después de residencia, en técnicas de aborto y anticoncepción. Los 
becarios formales de especialidades en planificación familiar incluyen 
programas de dos años de posgrado que en 2010 se impartían en 22 
servicios de obstetricia y ginecología en centros académicos de todo 
Estados Unidos. La capacitación incluye métodos de investigación 
de alto nivel y tratamiento y asistencia clínica con respecto a todos 
los métodos y la terminación del embarazo. 


Técnicas de aborto temprano 


En caso de no haber algún trastorno médico grave de la embarazada, 
los métodos de aborto no necesitan de la hospitalización de la mujer. 
En el aborto extrahospitalario (ambulatorio), es importante contar 
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CUADRO 6-10. Algunas técnicas utilizadas en el aborto en el primer y el segundo trimestres? 


Técnica Primer trimestre 


Quirúrgica Dilatación y legrado 
Aspiración por vacío 
Aspiración menstrual 


Médica Prostaglandinas E, F»,, E, y análogos 
Colocación en la vagina 
Inyección parenteral 


Ingestión 


Antiprogesteronas: RU 486 (mifepristona) y epostano 


Metotrexato intramuscular y oral 


Combinaciones de los elementos anteriores 


Segundo trimestre 


Dilatación y evacuación (DEE) 
Dilatación y extracción (DgX) 
Laparotomía 
Histerotomía 
Histerectomía 


Oxitocina intravenosa 

Solución hiperosmótica intraamniótica 
Solución salina al 20% 

Urea al 30% 
Prostaglandinas E,, F»,, E, y análogos 
nyección intraamniótica 

Inyección extraovular' 

Inserción en vagina 

Inyección parenteral 

Ingestión 


“Todos los métodos son facilitados por la aplicación previa de dilatadores higroscópicos del cuello uterino. 
>El término extraovular denota el espacio potencial entre el corioamnios y las deciduas. 


con medios y experiencia para la reanimación cardiopulmonar y la 
transferencia inmediata a un hospital. 

El aborto en el primer o el segundo trimestre se realiza por méto- 
dos médicos o quirúrgicos con técnicas diversas que se incluyen en el 
cuadro 6-10, El American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2009c) revisó las características peculiares de cada técnica. Los resul- 
tados obtenidos con los métodos quirúrgicos o médicos son similares 
a los que se tienen con el aborto espontáneo, como se señalaron en el 
cuadro 6-3 y se resumen en este punto. Ambos métodos tienen tasas 
de buenos resultados (95% en técnicas médicas y 99% con procedi- 
mientos quirúrgicos). Con los métodos médicos, por lo común se 
evita la intervención quirúrgica y también la necesidad de sedación. 
Sin embargo, en este caso el aborto médico es más lento y no tiene 
un resultado anticipable. En casos extremos a veces es imposible 
completarlo durante días o semanas. La hemorragia con los métodos 
médicos suele ser copiosa e impredecible y ésta así como el abor- 
to incompleto son más comunes con esta técnica que con el aborto 
quirúrgico (Niinimáki 2009; Robson, 2009). A pesar de lo señalado, 
las técnicas de tipo médico tienen costos promedio menores. Por 
último, muchas mujeres que se someten a la terminación quirúrgica 
tienen una actitud positiva respecto de la técnica, en comparación 
con las que aceptan el aborto de tipo médico. 


Técnicas de aborto quirúrgico 


En casi todos los casos, en la maduración” prequirúrgica del cuello 
uterino, hay menos dolor, el procedimiento es técnicamente más 
fácil y el tiempo quirúrgico es más breve que si el cuello no está 
“maduro” (Kapp, 2010). En una y otra situaciones, la terminación se 
realiza al dilatar en primer lugar el cuello del útero y después evacuar 
el contenido de tal víscera por legrado instrumental o por aspiración 
(o con ambas técnicas). Los métodos comentados se señalan en las 
Secciones 41-15 y 41-16. Para el legrado, por lo común se necesita 
sedación o analgesia. Además de los sedantes intravenosos u orales se 
han obtenido buenos resultados con el bloqueo paracervical con lido- 
caína, con otros analgésicos o sin ellos (Allen, 2009; Cansino, 2009). 


La aspiración por vacío es la técnica más utilizada para el legrado 
por aspiración. Para él se necesita una cánula rígida unida a una 
fuente eléctrica de vacío. Como otra posibilidad, la aspiración es de 
tipo manual con una cánula similar que se une a una jeringa manual, 
como fuente de vacío (Maclsaac, 2000; Masch, 2005). El legrado, 
sea instrumental o por aspiración, se recomienda para gestaciones 
antes de las 14 o 15 semanas. La posibilidad de complicaciones 
aumenta después del primer trimestre e incluyen perforación, des- 
garro del cuello uterino, hemorragia, extracción incompleta del feto 
o la placenta o infecciones posquirúrgicas. Niinimáki er al. (2009) 
señalaron resultados obtenidos en >20 000 finlandesas en quienes 
se realizó la terminación quirúrgica antes de 63 días de gestación. 
Hemorragia, aborto incompleto e infección comprendieron 33% de 
las complicaciones. Fue necesario un segundo legrado quirúrgico en 
2% de las mujeres. A diferencia de ello, 20% entre más de 22 000 
mujeres a quienes se practicó la terminación de tipo médico, tuvo 
las complicaciones que se exponen en la página 191. 


Dilatadores higroscópicos. El traumatismo por dilatación me- 
cánica se puede llevar al mínimo por medio de dispositivos que 
dilatan lentamente el cuello uterino. Como se señala en las figuras 
41-16.1 y 41-16.2, los dilatadores higroscópicos extraen agua de 
los tejidos cervicales y se expanden, con lo cual dilatan poco a poco 
el cuello. Un dispositivo de ese tipo es el que se elabora con algas 
Laminaria obtenidas del suelo oceánico. Otro dilatador es el com- 
puesto por un gel acrílico. En una revisión Cochrane reciente, Kapp 
et al. (2010) observaron que los dilatadores mecánicos acortaban 
la duración de los métodos en el primer trimestre, pero su eficacia 
era similar a la de otros agentes de maduración de tipo médico. 

En ocasiones, cambiará de decisión la mujer a quien se coloca 
un dilatador higroscópico como preparación para el aborto provo- 
cado (electivo). Schneider et al. (1991) describieron 21 casos de ese 
tipo (siete en el primer trimestre y 14 en el segundo trimestre del 
embarazo). De las 17 mujeres que decidieron continuar su emba- 
razo, se lograron 14 partos a término, dos partos prematuros y un 
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aborto espontáneo dos semanas después. Ninguna de las pacientes 
presentó complicaciones de tipo infeccioso, incluidas tres mujeres no 
tratadas en quienes se identificó Chlamydia trachomatis en el cultivo 
de material cervical. A pesar de estas notificaciones tranquilizantes, 
en general, es prudente una actitud de irrevocabilidad en lo que se 
refiere a la colocación del dilatador y el aborto. 


Prostaglandinas y mifepristona. Algunos preparados farma- 
céuticos se pueden usar en vez de los dilatadores higroscópicos para 
facilitar la terminación prequirúrgica. En el metaanálisis de Kapp 
(2010) citado en párrafos anteriores, se observó que la eficacia de 
tales fármacos era similar a la de los dilatadores comentados. Como 
se señala más adelante, algunos de los regímenes son iguales a los 
usados para abortos por inducción médica. El misoprostol, en dosis 
de 400 a 600 pg, se administra por vías oral o sublingual o se 
coloca en el fondo de saco posterior de la vagina. De tales produc- 
tos, Oppegaard et al. (2006) señalaron que la vía oral en el caso del 
misoprostol era insatisfactoria para la maduración cervical. El uso 
de misoprostol como abortifaciente no está dentro de las especifi- 
caciones oficiales del producto y sobre tal base se brinda orienta- 
ción a la persona. La mifepristona, antagonista de la progesterona, 
en dosis de 200 a 600 pg por vía oral, también es eficaz, pero es 
un fármaco costoso para madurar el cuello uterino. De las otras 
opciones, las prostaglandinas E, y F,, tienen reacciones adversas 
inaceptables en comparación con el misoprostol (Kapp, 2010). 


Aspiración manual por vacío. La técnica en cuestión, que se 
realiza en el consultorio, comprende el uso de una jeringa manual 
de 60 ml y una cánula. Se utiliza para el tratamiento quirúrgico de 
embarazos fallidos en fase temprana y también para la terminación 
“provocada” hasta las 12 semanas de gestación. Masch y Roman 
(2005) recomendaron que las terminaciones con este método en el 
consultorio se limitaran a embarazos <10 semanas; ello se debe a 
que la pérdida de sangre se incrementa en procedimientos que se 
hagan entre las 10 y las 12 semanas (Westfall, 1998). 

En el caso de gestaciones de ocho semanas o menos, casi nunca 
se necesita la preparación del cuello uterino. Después de esa fecha, 
se recomienda el tratamiento “preparatorio”. Para anestesia, se utiliza 
el bloqueo paracervical con sedación intravenosa o sin ella. Con el 
método en cuestión, se genera un vacío por medio de la jeringa 
unida a la cánula. En primer lugar, se introduce la cánula a través 
del cuello uterino y de ahí al útero. En esta situación, se crea el vacío 
y la aspiración llega a 60 mmHg. Las complicaciones son similares 
a las que acaecen con otros métodos quirúrgicos (Goldberg, 2004). 


Aspiración menstrual. La aspiración de la cavidad endometrial 
luego de una a tres semanas de haber acaecido una amenorrea se 
conoce como extracción o inducción menstruales, periodo “instantá- 
neo”, aborto traumático o miniaborto. El procedimiento se realiza 
con una cánula flexible Karman de 5 o 6 mm y una jeringa unida 
a ella. Los resultados positivos de una prueba de embarazo elimi- 
narán una técnica innecesaria en una mujer no embarazada cuya 
menstruación se retrasó por otras causas. Las técnicas realizadas en 
esta fase temprana generan complicaciones peculiares y propias: 
el embarazo se diagnostica erróneamente; el vacío no “capta” el 
cigoto implantado; no se identifica el embarazo ectópico y en oca- 
siones hay perforación del útero. Incluso en tales casos, Paul ez al. 
(2002) señalaron una tasa de buenos resultados de 98% en más de 
1 000 mujeres en quienes se realizó tal procedimiento. 

Maclsaac y Darney (2000), para corroborar que en la aspiración 
incluía tejido placentario, recomendaron lavar el contenido de la 


jeringa y aplicarlo para extraer sangre. Después lo colocaban en un 
recipiente transparente de plástico con solución salina y lo revisaban 
“a contraluz”. En la inspección macroscópica del tejido placentario, 
tiene aspecto suave, esponjoso y correoso. La visualización se facilita 
con una lupa, un colposcopio o un microscopio. 


Histerectomía. En la mujer que tiene trastornos notables del 
útero es preferible la histerectomía para aborto en vez del legrado 
o la inducción médica. 


Aborto médico 


Durante toda la historia de la medicina, se han utilizado como 
abortifacientes sustancias naturales, aunque por lo común han sido 
ineficaces y peligrosas. Incluso hoy día, sólo se utilizan pocos aborti- 
facientes seguros y eficaces. Según el American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2009c), el aborto extrahospitalario de tipo médico 
es una alternativa aceptable en vez del quirúrgico en mujeres elegidas 
de manera apropiada con gestación =49 días. Después de esa fecha, 
los datos publicados, aunque de poco peso, refuerzan la posibilidad 
de aborto quirúrgico como método preferible. 

Se han usado ampliamente tres fármacos para el aborto médico 
temprano, solos o en combinación; éstos son el antiprogestágeno 
mifepristona; el antimetabolito metotrexato y la prostaglandina miso- 
prostol. Los tres causan el aborto al intensificar la contractilidad 
uterina, al revertir la inhibición de las contracciones inducida por 
la progesterona (la mifepristona y el metotrexato) o al estimular el 
endometrio de manera directa como lo logra el misoprostol. Además, 
la mifepristona origina degradación de la colágena cervical, posible- 
mente por la mayor expresión de la metaloproteinasa-2 de matriz 
(Clark, 2006). Como dato importante, el metotrexato y el misopros- 
tol son teratógenos y su empleo obliga a un “compromiso” por parte 
de la mujer y el personal que la atiende, para completar el aborto. 

En el cuadro 6-11 se incluyen diversos esquemas de dosificación 
eficaces y heterogéneos. El misoprostol se utiliza en los tres regímenes 
después de administrar mifepristona o metotrexato o como fármaco 
único. Como se expone en la página 178 y se demostró en el cua- 
dro 6-3, es posible obtener buenos resultados en la interrupción 
provocada del embarazo, con cualquiera de los regímenes utiliza- 
dos para la “pérdida temprana de la gestación”. En la terminación 
provocada <63 días de embarazo, von Hertzen (2009, 2010) y 
Winikoff (2008) et al. señalaron eficacia de 92 a 96% de estudios 
con asignación al azar, hechos con algunos de los regímenes de 
mifepristona con misoprostol comentados. Ejerstad (2009a) señaló 
resultados similares obtenidos en 10 grandes clínicas urbanas de 
Planned Parenthood. Estimaron que los regímenes de misoprostol 
vestibular con mifepristona oral tuvieron una tasa de 87 a 98% de 
buenos resultados en la inducción de abortos en mujeres con gesta- 
ción <10 semanas. En caso de embarazos de la última parte del pri- 
mer trimestre, como cabría esperar, la tasa de buenos resultados dismi- 
nuye. Dalenda (2010) indicó que las tasas de buenos resultados eran 
sólo de 70% en 122 mujeres con gestación de 9 a 12 semanas. 


Contraindicaciones. Muchas de las contraindicaciones para el 
aborto de tipo médico han evolucionado a partir de criterios de 
exclusión utilizados en las primeras investigaciones clínicas. De ese 
modo, algunas de aquéllas son relativas y, además de alergias espe- 
cíficas a fármacos, se han incluido: que la mujer tenga colocado 
un dispositivo intrauterino, así como anemia o coagulopatía grave 
o uso de anticoagulante o cualquier entidad médica importante, 
como hepatopatía, enfermedades cardiovasculares O trastornos 


CUADRO 6-11. Regímenes sobre la terminación médica temprana del embarazo 


Aborto en el primer trimestre 


Mifepristona/misoprostol 
“Mifepristona, 100-600 mg por vía oral 


> Misoprostol, 200-600 ug por vía oral o 400-800 yg por vía vaginal, vestibular o sublingual aplicados inmediatamente 


o alas 72h 


Metotrexato/misoprostol 


“Metotrexato, 50 mg/m? por vías intramuscular u oral seguidos de: 


“Misoprostol, 800 jpg por vía vaginal en los días 3-7. Repetir si es necesario una semana después de la administración inicial 


del metotrexato 


Misoprostol solo 


“800 ug por vía vaginal o sublingual que se repite en un total de tres dosis 


“Las dosis de 200 mg y las de 600 mg tienen eficacia similar. 


b Por vía oral, puede ser menos eficaz; posiblemente genera más reacciones adversas y, en particular, náusea y diarrea. La vía sublingual tiene más 
efectos adversos que la vaginal. Los intervalos más breves (6 h) en el caso de PGE, administrados después de la mifepristona pueden ser menos efica- 


ces que cuando se aplican a intervalos >36 h. 
“Eficacia similar con todas las vías de administración. 


“Eficacia similar cuando se utiliza en el tercer día en comparación con el quinto día. 


“Intervalos de 3 a 12 h por vía vaginal; 3 a 5 h por vía sublingual. 


Tomado de The American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009d; Borgatta, 2001; Coyaji, 2007; Creinin, 2001, 2007; Fekih, 2010; Guest, 
2007; Hamoda, 2005; Honkanen, 2004; Jain, 2002; Kulier, 2004; Pymar, 2001; Raghavan, 2009; Schaff, 2000; Shannon, 2006; von Hertzen, 2003, 2007, 


2009, 2010; Winikoff, 2008. 


convulsivos no controlados. El misoprostol disminuye la actividad 
glucocorticoide, razón por la cual se descarta a mujeres con pade- 
cimientos que necesitan de la corticoterapia (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009d). En mujeres con disfunción 
renal, habrá que modificar la dosis de metotrexato y administrarlo 
con cautela o utilizar otro régimen (Kelly, 2006). 


Administración. Con el régimen a base de mifepristona con mi- 
soprostol, después de administrar la mifepristona, se usa el miso- 
prostol de manera simultánea o incluso 72 h después, como se 
indica en el cuadro 6-11. Algunos autores prefieren suministrar el 
misoprostol “en el mismo sitio” después del cual la mujer típica- 
mente permanece cuatro horas. Los síntomas son frecuentes en un 
lapso de tres horas e incluyen dolor en la zona baja de la pelvis, 
vómito, diarrea, fiebre y escalofríos o sensación de frío. En las pri- 
meras horas después de administrar el misoprostol, si al parecer se 
expulsó el producto de la concepción, se hace una revisión para 
confirmar el vaciamiento. Si no se expulsó dicho contenido, se 
lleva a cabo un tacto ginecológico, se da de alta a la paciente y se le 
cita para que vuelva en una a dos semanas. En ese lapso, si la valo- 
ración clínica o ecográfica no confirma que el aborto se consumó, 
se recomienda alguna técnica con aspiración. Surgen diversas com- 
plicaciones y algunas pueden ser graves; comprenden hemorragia, 
aborto incompleto y legrado para tratar hemorragia, aborto incom- 
pleto o infección (Niinimáki, 2009; von Hertzen, 2010). 

En regímenes que utilizan inicialmente metotrexato, se adminis- 
tra el misoprostol tres a siete días después y por costumbre se atiende 
a la mujer por lo menos 24 h después de que se le suministró miso- 
prostol. La siguiente cita se hace unos siete días después de utilizar 
el metotrexato y se realiza ecografía. Si se advierte que el embarazo 
está intacto, se proporciona otra dosis de misoprostol y se atiende a 
la mujer de nuevo en una semana si persiste la actividad cardiaca fetal 
o en cuatro semanas si no se detecta tal actividad. Si en la segunda 


visita no se produjo el aborto, por lo regular se completa por medio 
de legrado por aspiración. 

La hemorragia y los cólicos con la terminación médica pue- 
den ser notablemente peores que los síntomas que surgen con la 
menstruación. En este caso, se emprende la analgesia adecuada que 
suele incluir un narcótico. El American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009) recomienda que si la pérdida de sangre permite 
humedecer dos o más toallas sanitarias por hora durante dos horas, 
como mínimo, se pide a la mujer que establezca contacto con el 
médico que la atienda para saber si necesita ser atendida por él. 

Se evita la intervención quirúrgica innecesaria en mujeres que se 
someten a aborto médico si se interpretan apropiadamente los resul- 
tados de la ecografía de vigilancia. De manera específica, de no existir 
saco gestacional, de no haber hemorragia copiosa, no es necesaria la 
intervención en muchas mujeres; la situación es válida (como suele 
suceder) si el líquido contiene restos identificados en la ecografía. 
Sin embargo, en la atención después del aborto, Clark er al. (2010) 
aportaron datos de que no es necesaria la exploración ecográfica 
sistemática después del procedimiento. En vez de ella, recomiendan 
la valoración de la evolución clínica y el tacto ginecológico bimanual. 


Consecuencias del aborto provocado 
Mortalidad de la madre 


El aborto legal, realizado por ginecólogos preparados y en particular 
si se efectúa en los dos primeros meses de la gestación, tiene una 
tasa de mortalidad <1 caso por 100 000 procedimientos (Centers 
for Disease Control and Prevention, 2011a; Grimes, 2006). En la serie 
obtenida del Registro Finlandés que abarcó casi 43 000 abortos antes 
de 63 días de gestación, sólo hubo un fallecimiento causado por tal 
técnica (Niinimáki, 2009). Cuanto más tempranamente se realice 
el aborto, mayor seguridad habrá. El riesgo relativo de mortalidad 
por la técnica, según cálculos, se duplica por cada dos semanas que 
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transcurran después de las ocho semanas de gestación. Según Horon 
(2005), el registro de los decesos por aborto es menor del real. 


Efectos en futuros embarazos 


Los datos sobre el aborto y los resultados de nuevos embarazos son 
de tipo observacional y hay que interpretar las notificaciones sin 
olvidar tales limitaciones. En este sentido, la fertilidad al parecer no 
disminuye con el aborto provocado, salvo en contadas ocasiones, 
como consecuencia de infección. De forma similar, no se incremen- 
tan los riesgos de nuevos embarazos ectópicos, excepto tal vez en 
mujeres que tenían desde antes infección por clamidias o en aquellas 
que presentan infecciones después del aborto. Podría ser razonable 
comparar tales pacientes con las que tienen aborto espontáneo en el 
primer trimestre (Smith, 2009). En aquellas con pérdidas del primer 
trimestre, la tasa quinquenal de productos vivos fue de 80%, tasa 
similar, sin importar si tales pérdidas eran tratadas con una actitud 
de expectativa, quirúrgica o médica. 

Algunos datos sugieren que los abortos provocados se acompañan 
de mayores riesgos de que, en embarazos ulteriores, las culminacio- 
nes sean adversas. Maconochie (2007) indicó que el aborto espontá- 
neo ulterior en embarazos del primer trimestre era más frecuente en 
mujeres que en épocas anteriores habían tenido uno o más abortos 
provocados. Con base en datos del estudio francés EPIPAGE (£tude 
Epidémiologique sur les Petits Ages Gestationnels), Moreau (2005) 
señaló un incremento de 1.5 veces en la incidencia de parto dema- 
siado prematuro (22 a 32 semanas) en mujeres que anteriormente 
habían sido sometidas a aborto provocado. Shah (2009) hizo una 
revisión sistemática de 37 estudios y computó un riesgo notable- 
mente aumentado de 1.35 veces, en partos ulteriores con bajo peso 
al nacimiento y producto pretérmino después de una terminación 
del embarazo. Los riesgos en cuestión aumentaron conforme se 
incrementó el número de abortos provocados. Según Virk (2007), 
estas culminaciones adversas son similares en mujeres en quienes la 
terminación se hizo con métodos médicos, en comparación con las 
inducidas quirúrgicamente. Sin embargo, los abortos múltiples con 
legrado instrumental pueden elevar el riesgo ulterior de placenta 
previa, en tanto que no tienen tal complicación los métodos de 
aspiración por vacío (Johnson, 2003). 


REANUDACIÓN DE LA OVULACIÓN 
DESPUÉS DEL ABORTO ESPONTÁNEO 


La ovulación puede reaparecer incluso dos semanas después de 
terminar el embarazo en fase temprana, sea de manera espontá- 
nea o provocada. Lahteenmaki y Luukkainen (1978) detectaron 
incrementos súbitos de la LH entre los 16 y los 22 días del aborto 
provocado en 15 de 18 mujeres. Las concentraciones de proges- 
terona plasmática, que habían disminuido netamente después del 
aborto, aumentaron poco después de los incrementos de la LH. Los 
fenómenos hormonales mencionados concuerdan con los cambios 
histológicos observados en biopsias de endometrio (Boyd, 1972). Los 
datos anteriores son importantes porque los cuidados después del 
aborto incluyen medidas anticonceptivas y orientación respecto de 
embarazos futuros. Algunos autores recomiendan tal conducta, pero 
al parecer no se obtiene ventaja alguna con retrasar la concepción 
si es la meta deseada. Love (2010) analizó el siguiente embarazo en 
casi 31 000 mujeres después de aborto espontáneo y advirtió que las 
que concibieron en un lapso de seis meses tuvieron culminaciones 
mejores de su gestación que las que concibieron después de seis 
meses de ocurrido el aborto. 


Si lo que se busca es evitar el embarazo, muy poco después del 
aborto hay que emprender las medidas anticonceptivas eficaces y, en 
el capítulo 5, se presentan las opciones disponibles. Como aspecto 
importante, no existen razones ginecológicas para no emprender 
medidas anticonceptivas inmediatamente, si así lo desea la mujer 
(Love, 2010). La administración de anticonceptivos hormonales 
se comienza en el momento de completar el aborto. Aún más, la 
colocación de un TUD inmediatamente después del aborto es una 
técnica segura y práctica (Bednarek, 2011; Cremer, 2011; Fox, 2011; 
Grimes, 2010). Como cabría esperar, la tasa de expulsión es mayor 
en las mujeres en quienes se colocó inmediatamente el TUD en 
comparación con aquéllas en quienes tal maniobra se efectuó en una 
visita ulterior. Sin embargo, en poblaciones con poco cumplimiento 
de las citas ulteriores, al final se coloca un número mayor de TUD 
en personas en que la colocación fue inmediata. 
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El embarazo ectópico o extrauterino es aquel en el cual el blas- 
tocisto se implanta por fuera del revestimiento endometrial de la 
cavidad uterina. Tiene una frecuencia de 1 a 2% de los embarazos 
notificados en Estados Unidos (Zane, 2002). Con la llegada del 
radioinmunoanálisis sensible y específico para detectar la gonado- 
tropina coriónica humana f (hCG-B, B-subunit of human chorio- 


Embarazo ectópico 


nic gonadotropin), combinado con la ecografía transvaginal (TVS, 
transvaginal sonography) de alta resolución, el cuadro inicial de la 
mujer con un embarazo ectópico rara vez es tan peligroso como lo 
era en el pasado. Sin embargo, el embarazo ectópico sigue siendo 
una causa importante de morbilidad y mortalidad en Estados 
Unidos. 


CLASIFICACIÓN 


Casi 95% de los embarazos ectópicos se implanta en las trompas 
de Falopio. En la figura 7-1 se muestran los sitios de implantación 
para 1800 embarazos ectópicos sometidos a tratamiento quirúr- 
gico (Bouyer, 2002). Los embarazos ectópicos bilaterales son raros 
y su prevalencia calculada es de 1 por cada 200 000 embarazos 
(al-Awwad, 1999). 


EPIDEMIOLOGÍA 


Las tasas de frecuencia de los embarazos ectópicos notificadas 
no son tan confiables como lo eran en el pasado. Los notables 
avances en el diagnóstico y los protocolos terapéuticos extrahos- 
pitalarios han invalidado las estadísticas de los hospitales. Según 
los Centers for Disease Control and Prevention (1995), en Estados 
Unidos la tasa de embarazos ectópicos se incrementó cuatro veces 
de 4.5 por 1000 embarazos en 1970 a 19.7 por 1 000 embarazos 
en 1992, Esta tasa es similar a las estimaciones recientes del Kaiser 
Permanente of North California, de 20.7 por 1000 embarazos 
de 1997 a 2000 (van den Eeden, 2005). En fecha más reciente, 
Hoover et al. (2010) investigaron una extensa base de datos de 
reclamaciones al seguro en mujeres de 15 a 44 años de edad con 
seguros privados en Estados Unidos entre 2002 y 2007 y calcula- 
ron una tasa de 6.4 por cada 1 000 embarazos. Sin embargo, este 
descenso publicado en la tasa de embarazo ectópico quizá no sea 
un reflejo preciso de los casos que se producen en las poblaciones 
sin seguro, con mayor riesgo y de nivel socioeconómico bajo. 

Diversos factores ayudan a explicar esta mayor frecuencia de los 
embarazos ectópicos: 


Embarazo ectópico 


Tubario 95-96% 


Abdominal 1% 


Intersticial y 
cornual 2-3% 


Ampollar 70% 


Ístmico 12% 


Fímbrico 11% 


Ovárico 3% 


Cervicouterino <15% 


FIGURA 7-1. Sitios y frecuencia de implantación de los embarazos ectópicos. (Con autorización de Cunningham, 2010.) 


1. Existe mayor prevalencia de enfermedades de transmisión 
sexual, principalmente infección por Chlamydia (Rajkhowa, 
2000). 

2. Su identificación ha mejorado por el uso de métodos más sen- 
sibles para el diagnóstico. 

3. Se ha documentado incremento en la infecundidad por factor 
tubario, incluso el restablecimiento de la permeabilidad tubaria 
o la enfermedad tubaria (Ankum, 1996). 

4. Se ha retrasado la edad a la cual la mujer se embaraza, lo cual se 
ha acompañado del mayor uso de tecnología de reproducción 
asistida, que conlleva un riesgo más elevado de sufrir embarazos 
ectópicos. 
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5. Ha aumentado el uso de dispositivos intrauterinos (1UD, intra- 
uterine device) y de esterilización tubaria y los fracasos predispo- 
nen al embarazo ectópico (Mol, 1995). 


SECUELAS DEL EMBARAZO ECTÓPICO 
Mortalidad 


El embarazo ectópico sigue siendo la causa principal de muerte 
ligada al embarazo. Sin embargo, los protocolos actuales de diag- 
nóstico y tratamiento han reducido 10 veces la tasa de mortalidad 
por casos en los últimos 35 años. La tasa en 1970 fue de 35 muertes 
por 10000 embarazos ectópicos, compa- 
rada con 4 muertes por 10 000 embarazos 
ectópicos en 1989. Esto sucedió no obs- 
tante el aumento cinco veces mayor de los 
embarazos ectópicos de 17 800 en 1970 a 
108 000 en 1992 (fig. 7-2). La desigualdad 
racial influye sobre la mortalidad ligada al 
embarazo ectópico. Por ejemplo, una mujer 
que no era caucásica, tenía un riesgo glo- 
bal de morir 3.4 veces mayor que el de una 
mujer caucásica de 1970 a 1989 (Goldner, 
1993). Como se muestra en la figura 7-3, 
esto puede aplicarse en todos los grupos 
de edad. Esta tendencia se puede explicar 
parcialmente por el acceso insuficiente a la 
atención ginecológica y prenatal. 


Rotura tubaria 


FIGURA 7-2. Letalidad y frecuencia del embarazo ectópico por año. (Con autorización de los 


Centers for Disease Control and Prevention, 1995.) 


Índice de frecuencia por 1 000 embarazos notificados 


La mortalidad está directamente relacio- 
nada con la intensidad de la hemorragia por 
rotura tubaria. En los últimos dos decenios, 
la tasa de roturas por un embarazo ectópico 
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*Por 10 000 embarazos ectópicos. 


FIGURA 7-3. Letalidad del embarazo ectópico por grupo étnico y edad 
en Estados Unidos, 1970 a 1989. (Con autorización de Goldner, 1993.) 


ha variado de 20 a 35% (Job-Spira, 1999; Saxon, 1997). Hay tres 
factores de riesgo que aumentan la probabilidad de rotura tuba- 
ria: inducción de la ovulación, concentraciones séricas de HCG-$B 
>10 000 UI/L cuando se sospecha al principio un embarazo ectó- 
pico y el antecedente de no haber usado ningún método anticon- 
ceptivo. Si se toman en cuenta estos factores de riesgo, será más 
fácil llegar al diagnóstico correcto y realizar la intervención quirúr- 
gica oportuna. Es importante señalar que las opciones terapéuticas 
con escasa penetración corporal son muy limitadas en caso de ines- 
tabilidad hemodinámica por rotura tubaria. 

Existe cierta diferencia entre un embarazo ectópico “agudo” y 
uno “crónico” en relación con el riesgo de perforación tubaria. Los 
embarazos ectópicos agudos son aquellos que se acompañan de una 
hCG-P elevada y un crecimiento rápido para un diagnóstico inme- 
diato. Estos embarazos conllevan un mayor riesgo de rotura tubaria 
que las gestaciones ectópicas crónicas, en las cuales la HCG-P sérica 
permanece estable (Barnhart, 2003c). En teoría, en el embarazo 
ectópico agudo las células del trofoblasto crecen de forma saludable 
sin provocar una hemorragia temprana y, por tanto, la mujer busca 
atención en etapas ulteriores. Esto se compara con la variedad cró- 
nica en la cual las roturas menores repetidas o el aborto tubario 
inducen una respuesta inflamatoria que conduce a la formación 
de una tumoración pélvica. Los trofoblastos anormales mueren 
pronto; por ello se encuentran concentraciones más bajas o nulas 
de HCG-f (Brennan, 2000). 

El momento de la rotura tubaria depende de modo parcial de 
la ubicación del embarazo. Como regla general, las trompas de 
Falopio se rompen antes si la implantación se ubica en el istmo o 
en la ampolla de la trompa de Falopio. La rotura se produce más 
tarde si el óvulo se implanta dentro de la porción intersticial. Esta 
rotura casi siempre es espontánea, pero también puede originarse 
de un traumatismo como el que acompaña a la exploración pélvica 
bimanual o al coito. 


Lesión tubaria 


Hoy día, no parece existir una correlación directa entre la lesión 
tubaria y el pronóstico a largo plazo de los embarazos ulteriores. 
Job-Spira et al. (1999) informaron que la rotura carece de efectos 


independientes sobre la frecuencia acumulada a un año de emba- 
razos uterinos ulteriores. 

Elito er al. (2005) realizaron una valoración prospectiva de 
la permeabilidad tubaria por medio de histerosalpingografía des- 
pués del tratamiento conservador de varios embarazos ectópicos 
(ya sea de tipo expectativo o con metotrexato por vía sistémica). 
Aunque una concentración sérica de hCG-B >5 000 UI/L con- 
lleva un aumento de 12 veces en el riesgo de obstrucción tubaria 
subsiguiente, no hubo relación con la obstrucción y el tamaño de 
la masa ectópica ni con las referencias ecográficas, como el anillo 
tubario, en el estudio Doppler de flujo en color. 

Guven et al. (2007) publicaron una serie de casos de 612 pacien- 
tes con embarazo ectópico tubario no roto tratado con dosis única 
o múltiples de metotrexato. El resultado primario fue la tasa de 
obstrucción comprobada por HSG en la trompa de Falopio ipso- 
lateral y la contralateral. Lo interesante es que observaron una tasa 
de permeabilidad tubaria ipsolateral de 84% en el grupo con dosis 
única y sólo de 57% en el grupo con dosis múltiples. Especularon 
que las dosis múltiples de metotrexato conllevaban mayor riesgo de 
daño tubario a través de mecanismos desconocidos. 


FACTORES DE RIESGO 


Si se conocen los factores de riesgo para el embarazo ectópico, es 
posible establecer un diagnóstico oportuno. Como se resume en el 
cuadro 7-1, los factores que conllevan el mayor riesgo de obstruc- 
ción ulterior son: embarazo ectópico previo, enfermedad tubaria 
demostrada, intervención quirúrgica para restablecer la permeabi- 
lidad tubaria o la salpingoclasia. Una mujer con dos embarazos 
ectópicos previos, tiene hasta 10 veces más posibilidades de tener 
otro (Skjeldestad, 1998). 

El tabaquismo, que puede ser un indicador equiparable a las 
infecciones de transmisión sexual, incrementa el riesgo de padecer 
embarazos ectópicos entre tres y cuatro veces en las mujeres que 


CUADRO 7-1. Factores de riesgo de embarazo ectópico 


Cociente de 


posibilidades (IC 95%) 
12.5 (7.5, 20.9) 


Embarazo ectópico previo 


Intervención quirúrgica tubaria previa 4.0 (2.6, 6.1) 
Tabaquismo de >20 cigarrillos diarios 3.5 (1.4, 8.6) 
STD previa con PID confirmada por 3.4 (2.4, 5.0) 
laparoscopia, prueba positiva para 
Chlamydia trachomatis o ambas 
Tres o más abortos espontáneos 3.0 (1.3, 6.9) 
previos 
Edad =40 años 26) 
Aborto médico o quirúrgico previo 288 (1,1, 7,2) 
Infertilidad >1 año 2.6 (1.6, 4.2) 
Más de cinco parejas sexuales en la 162 21) 
vida 
Uso previo de UID 1.3 (140, 1.) 


1UD, dispositivo intrauterino; PID, enfermedad inflamatoria pélvica; 
STD, enfermedad de transmisión sexual; IC, intervalo de confianza. 
Datos tomados de Bouyer, 2003 y Buster, 1999. 


fuman más de una cajetilla al día (Saraiya, 1998). Además, hay 
evidencia en estudios animales de que la trompa de Falopio expe- 
rimenta daño directo por el humo de cigarrillo. El tabaquismo 
altera la captación del complejo cúmulo-ovocito y el transporte del 
embrión a causa de sus efectos en la función ciliar y la contracción 
del músculo liso (Shaw, 2010; Talbot, 2005). 

El uso de tecnología para reproducción asistida para parejas 
subfértiles o infecundas tiene una frecuencia de 0.8% de embarazos 
ectópicos por transferencia y de 2.2% de embarazo clínico (Coste, 
2000). Los procedimientos que conllevan la mayor frecuencia son 
la transferencia intratubaria de gametos (3.7%), la transferencia 
de embrión criopreservado (3.2%) y la fertilización in vitro (IVE, 
in vitro fertilization) (2.2%) (American Society for Reproductive 
Medicine y Society for Assisted. Reproductive Technology, 2002). En 
las mujeres sometidas a una IVE, los principales factores de riesgo 
para embarazo ectópico son la infecundidad por factor tubario y 
el hidrosálpinx (Strandell, 1999; van Booris, 2006). Además, la 
implantación “atípica” (en el intersticio uterino, abdominal, cervi- 
couterina, ovárica o heterotópica) es más frecuente después de un 
procedimiento de reproducción asistida. Un embarazo heterotó- 
pico es una gestación intrauterina coexistente con una extrauterina. 

Las mujeres entre 35 y 44 años de edad tienen un riesgo tres 
veces mayor de tener un embarazo ectópico en comparación con 
las que tienen entre 15 y 25 años de vida (Goldner, 1993). Este 
fenómeno se atribuye a ciertos cambios hormonales ligados a la 
edad que alteran la función tubaria (Coste, 2000). 

La mayoría de las formas de anticoncepción reduce las tasas 
generales de embarazo y, por tanto, disminuye las tasas de emba- 
razo ectópico. Sin embargo, si el embarazo se produce, algunos 
métodos elevan la incidencia relativa de embarazo ectópico. Por 
ejemplo, una concepción mientras se usa el UID es ectópico más 
a menudo que un embarazo sin dicho dispositivo (lavazzo, 2008). 
El sistema intrauterino liberador de levonorgestrel (LNG-IUS, 
levonorgestrel-releasing intrauterine system) tiene una tasa acumu- 
lada a cinco años de embarazo ectópico de 0.5 por 100 usuarias, de 
los cuales 50% es ectópico (Backman, 2004). Los anticonceptivos 
orales con progesterona sola aumentan ligeramente la frecuencia 
al reducir la motilidad tubaria. Después de una salpingoclasia, se 
forman embarazos ectópicos. Este riesgo se duplica en las mujeres 
<30 años de edad en el momento de la salpingoclasia, en parte por 
la fecundidad ligada a la edad. La cauterización bipolar tiene un 
índice de falla de 3.2 por 1 000 procedimientos, comparado con la 
salpingectomía parcial puerperal, que tiene una proporción de 1.2 
por 1 000 procedimientos (Peterson, 1997). 

El aborto conservador previo inducido con fármacos, pero no la 
terminación quirúrgica, se relaciona con mayor riesgo de embarazo 
ectópico (Bouyer, 2003; "Tharaux-Deneux, 1998). La profilaxis 
antibiótica al momento del aborto puede tener un efecto protec- 
tor contra el daño tubario inflamatorio causado por infección. Por 
ejemplo, en un estudio de Sawaya ez al. (1996), los antibióticos 
proporcionados antes y después del procedimiento disminuyeron 
42% el riesgo de infección genital superior. 


FISIOPATOLOGÍA 


Histopatología 
La ausencia de una capa submucosa dentro de la trompa de 


Falopio facilita el acceso del óvulo fertilizado al epitelio y permite 
su implantación dentro de la pared muscular (fig. 7-4). Además, 


Embarazo ectópico 


la ausencia de resistencia permite la penetración temprana del tro- 
foblasto. Conforme el trofoblasto erosiona la capa muscular sub- 
yacente, la sangre materna se derrama en los espacios dentro del 
trofoblasto o en el tejido adyacente. La ubicación anatómica de 
un embarazo tubario pronostica el grado de lesión. Senterman et 
al. (1988) estudiaron las muestras histológicas de 84 embarazos 
ístmicos y de la ampolla y encontraron que 50% de estos últimos 
era intraluminal y la capa muscular se había conservado en 85% de 
los mismos. Por el contrario, se hallaron embarazos ístmicos tanto 
dentro como fuera de la luz con más daño de la pared tubaria. 


Inflamación 


Se supone que la inflamación aguda participa en la lesión tubaria 
que predispone a los embarazos ectópicos. Asimismo, la salpingitis 
crónica y la salpingitis ístmica nudosa tienen una función impor- 
tante en la aparición del embarazo ectópico (Kutluay, 1994). 

La infección recurrente por Chlamydia provoca inflamación 
intraluminal y depósitos de fibrina con cicatrización tubaria (Hillis, 
1997). La persistencia de los antígenos de la clamidia puede desen- 
cadenar una reacción de hipersensibilidad tardía con cicatrización 
continua a pesar de los resultados negativos en el cultivo (Toth, 
2000). Neisseria gonorrhoeae productora de endotoxina provoca 
una inflamación pélvica virulenta y rápida, mientras que la res- 
puesta inflamatoria por Chlamydia es crónica y alcanza su punto 
máximo entre 7 y 14 días. 

Ahora existe evidencia concluyente de que la inflamación den- 
tro de la trompa de Falopio puede detener el movimiento del 
embrión en descenso, al tiempo que emite una señal favorecedora 
de la implantación para los embriones dentro de la trompa de 
Falopio (Shaw, 2010). Las células intersticiales tubarias de Cajal 
son células marcapasos especializadas que regulan la motilidad 
tubaria y el transporte del huevo. Las infecciones en ratones por 
Chlamydia muridarum, que es similar a Chlamydia trachomatis, 
generó ausencia de la actividad de marcapasos espontánea y podría 
ofrecer otra explicación acerca de cómo Chlamydia aumenta los 
embarazos ectópicos en seres humanos (Dixon, 2009). 

Otro factor que influye en la motilidad tubaria de los embrio- 
nes es el receptor canabinoide (CB1), cuya acción está mediada por 
las señales endocanabinoides. La exposición crónica a la nicotina 
puede modificar las concentraciones de endocanabinoides y causar 
disfunción de las trompas de Falopio (Horne, 2008). 

El aumento en la tasa de embarazo tubario en las mujeres que 
recurren a la tecnología de reproducción asistida ha sido un acer- 
tijo para los científicos porque casi siempre se omite el paso por 
la trompa de Falopio. Revel ez a/. (2008) buscaron establecer la 
relación entre la cadherina-E, una molécula de adhesión y los sitios 
de implantación del embarazo ectópico tubario. Encontraron a la 
cadherina E muy localizada en el sitio de implantación tubaria de 
embrión sólo en mujeres que se sometieron a IVF. Esto sugiere 
un factor biológico, más que mecánico, como explicación de los 
embarazos ectópicos relacionados con la fecundación ¿n vitro. 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


Síntomas 


Ahora que las mujeres buscan atención más rápido, no es raro diag- 
nosticar un embarazo ectópico antes de que se rompa e incluso 
antes de que comiencen los síntomas. A pesar de que los sínto- 
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A Trompa de Falopio normal 


FIGURA 7-4. Micrografía de las trompas de Falopio. 
A. Porción ampollar normal de una trompa de Falopio 
con magnificación baja. (Cortesía del Dr. Kelly Carrick.) 
B. Embarazo tubario ectópico. Con mayor magnifica- 
ción pueden verse las vellosidades coriónicas (fechas) 
dentro de la luz de la trompa. Se observa una zona de |! 
hemorragia entre las vellosidades y la mucosa tubaria. B 
(Cortesía de la Dra. Raphaela Ashfaq.) 


mas clásicos son amenorrea seguida de hemorragia vaginal con 
o sin dolor abdominal en el lado afectado, no existen síntomas 
patognomónicos para el diagnóstico (Dart, 1999). A menudo otras 
molestias del embarazo, como hipersensibilidad mamaria, náusea y 
polaquiuria acompañan a los datos más amenazadores, como dolor 
del hombro que aumenta con la inspiración por irritación del ner- 
vio frénico a causa de la sangre subdiafragmática o trastornos vaso- 
motores, como vértigo o síncope por la hipovolemia inducida por 
la hemorragia. 

Muchas mujeres con un embarazo ectópico pequeño y sin 
rotura, tienen muy pocos datos clínicos. Sin embargo, se debe 
contemplar la posibilidad de este diagnóstico cuando una mujer 
en edad fértil manifiesta cualquiera de los síntomas antes enume- 
rados, en especial cuando hay algún factor de riesgo que sugiere un 
embarazo ectópico. 

En raras ocasiones, los embarazos ectópicos han sido la causa 
de dolor abdominal en mujeres que se habían sometido a histe- 
rectomía (Fylstra, 2009). Se especula que conexiones fistulosas 
posquirúrgicas permiten el acceso de los espermatozoides a un 
óvulo liberado. Las posibilidades incluyen un muñón cervical no 
cerrado después de la histerectomía supracervical, formación de 
fístula luego de una infección de la cúpula vaginal o el prolapso 
de la trompa de Falopio. 


Cuadro clínico 
Signos vitales 


Si bien algunas mujeres presentan modificación de los signos vita- 
les con los cambios de postura, los signos vitales normales no son 


Je 
Muscular 


 Ectópico + [2 


confiables para excluir un embarazo ectópico roto. Birkhahn es al. 
(2003) utilizaron el “índice del estado de choque” para valorar la 
posibilidad de un embarazo ectópico roto. Este índice refleja la fre- 
cuencia cardiaca dividida entre la presión sistólica y se utiliza para 
valorar a las pacientes víctimas de traumatismo en busca de estado 
de choque hipovolémico o séptico. Los límites normales son de 0.5 
a 0.7 en las no embarazadas. Estos investigadores encontraron que 
el índice de estado de choque mayor de 0.85 aumenta 15 veces la 
probabilidad de que se trate de un embarazo ectópico roto. 

Los signos tanto abdominales como pélvicos son mínimos en 
muchas mujeres antes de la rotura tubaria. Sin embargo, una vez 
que el embarazo ectópico se rompe, casi 75% tiene dolor a la palpa- 
ción abdominal y pélvica, el cual aumenta con la movilización del 
cuello uterino. En 20% de las mujeres, se palpa una tumoración 
pélvica en contacto con la cara posteroexterna del útero. Al prin- 
cipio un embarazo ectópico es blando y elástico, pero la hemorra- 
gia genera una consistencia mucho más firme. A menudo el dolor 
impide la palpación de la tumoración; limitar el número de explo- 
raciones reduce la posibilidad de producir una rotura yatrógena. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


Los síntomas del embarazo ectópico simulan diversos trastornos 
(cuadro 7-2). Las complicaciones tempranas del embarazo, como 
la amenaza de aborto, el aborto fallido o el quiste hemorrágico 
del cuerpo amarillo pueden ser difíciles de distinguir (Bernhart, 
2003b). Además, 20% de las mujeres con embarazo normal 
tiene hemorragia temprana. 
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CUADRO 7-2. Enfermedades que provocan dolor en los cuadrantes abdominales inferiores 


Signos y síntomas 


Ubicación Características concomitantes = 

Embarazo >. 
Aborto Línea media o generalizado Tipo cólico, intermitente (+) UCG; hemorragia vaginal e 
Ectópico Unilateral o generalizado Tipo cólico, continuo (+) UCG; hemorragia vaginal o 
| 


Útero y cuello uterino 


Endometritis + cervicitis Cuadrantes inferiores del Sordo, fijo Secreción vaginal, en ocasiones 


abdomen febrícula 
Endometriosis Línea media Variable; aumenta con ciertas Tumor de los anexos en caso 
actividades y menstruación de endometrioma 
Leiomioma en degeneración Variable Sordo, agudo, fijo Útero hipertrófico e irregular 
Enfermedad de los anexos 
Salpingitis Difusa Intenso Fiebre moderada o elevada 
Absceso tuboovárico Unilateral Intermitente Por lo general, fiebre elevada 


Torsión anexial Cuadrantes inferiores Agudo, tipo cólico, de inicio 


repentino 


Quiste del cuerpo amarillo Unilateral Sordo, agudo (E/=)) UTE 

Otras 

Apendicitis Periumbilical, cuadrante inferior Anorexia, náusea, vómito 
derecho 


Diverticulosis Cuadrante inferior izquierdo Tipo cólico Fiebre, cambios en el tubo 
digestivo 

Cuadrante inferior derecho 

Línea media, suprapúbica 


Flanco, se irradia hacia los 


Linfadenitis mesentérica 
Cistitis 
Cálculo renal 


Agudo, espasmos 
Intenso, intermitente 


Disuria, polaquiuria 
Hematuria 


cuadrantes inferiores del 
abdomen 


UCG, gonadotropina coriónica urinaria. 


Varios trastornos no relacionados con el embarazo también 
pueden simular embarazo ectópico. En general, el resultado posi- 
tivo en la prueba de hCG-B descarta estos otros diagnósticos. Sin 
embargo, estos trastornos pueden coexistir con el embarazo, intra- 
uterino o ectópico. 


DIAGNÓSTICO 


Los métodos diagnósticos más útiles para confirmar la sospecha 
clínica de un embarazo ectópico son la hCG-P sérica seriada y la 


TVS. 


Datos de laboratorio 

hCG-f sérica 

La gonadotropina coriónica humana es una glucoproteína produ- 
cida por el sincitiotrofoblasto y puede detectarse en el suero desde 
ocho días después del pico (valor máximo) de la hormona lutei- 
nizante (LH, /uteinizing hormone). En los embarazos normales, la 
hCG-B se eleva de forma lineal hasta 60 u 80 días después de la 
fecha de la última menstruación, cuando su concentración alcanza 
una meseta alrededor de las 100 000 UT/L. Con una variación 
entre los análisis de 5 a 10%, la interpretación de las mediciones 
seriadas es más confiable cuando se lleva a cabo en un mismo labo- 


ratorio. En el embarazo uterino, la HCG-B sérica debe aumentar 
entre 53 y 66% cada 48 h (Barnhart, 2004a; Kadar, 1982). Si no 


se eleva de forma adecuada, significa que el embarazo es inviable, 
pero no señala su ubicación. 

Muchas mujeres tienen una fecha de última menstruación 
incierta y el médico debe calcular la edad gestacional. En estos 
casos, posee especial importancia la correlación entre la hCG-B 
sérica y los resultados de la TVS. 


Progesterona sérica 


La concentración sérica de progesterona se utiliza hoy día para 
diagnosticar embarazo ectópico cuando la hCG-f sérica y la 
ecografía no son concluyentes (Carson, 1993; Stovall, 1992). La 
variación de la progesterona sérica es mínima entre las 5 y las 10 
semanas de gestación, por lo cual una sola medición basta. Mol ez 
al. (1988) realizaron un metaanálisis de 22 estudios para establecer 
la precisión de una sola medición de las concentraciones séricas 
de progesterona para distinguir al embarazo ectópico del uterino. 
Encontraron que los resultados son más precisos cuando se consi- 
deran desde el punto de vista de un embarazo sano en contraposición 
con uno inviable. Cuando la concentración sérica de progesterona 
fue <5 ng/ml, se identificó un embarazo inviable con una especi- 
ficidad casi de 100% y sensibilidad de 60%. Por el contrario, una 
concentración >20 ng/ml tuvo sensibilidad de 95% con especifi- 
cidad de 40% para identificar un embarazo sano. Por último, la 
progesterona sérica sólo se puede utilizar para reforzar una impre- 
sión clínica, pero no permite distinguir entre un embarazo ectópico 
y uno intrauterino. 
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Biometría hemática 


El embarazo ectópico puede causar una hemorragia leve o intensa, 
aunque al principio no sea evidente. Por tanto, la biometría hemá- 
tica es una prueba rápida y eficaz para la detección inicial. La valo- 
ración y la reanimación de las pacientes con hemorragia se describe 
con detalle en el capítulo 40 (pág. 1006). 


Ecografía 


La ecografía de alta resolución ha revolucionado el tratamiento 
clínico de la mujer con sospecha de un embarazo ectópico. Sin 
embargo, la ecografía habitual sin sospecha clínica de embarazo 
ectópico no mejora la eficacia diagnóstica y de la disposición de la 
paciente. En la TVS casi siempre es visible el saco vitelino entre 
las cinco y las seis semanas y el polo fetal con actividad cardiaca 
se detecta por primera vez a las 5.5 a 6 semanas. Con la ecografía 
transabdominal, estas estructuras se visualizan un poco más tarde. 
El diagnóstico ecográfico de embarazo ectópico depende de la visua- 
lización de una masa en los anexos separada del ovario ( ). 

Cuando se desconoce la fecha de la última menstruación, se 
utiliza la hCG-Pf sérica para definir los datos ecográficos espera- 
dos. Cada institución debe definir el valor discriminatorio de la 
hCG-P, esto es, el límite inferior con el que el examinador puede 
observar de manera confiable el embarazo. Para la mayor parte de 
las instituciones, una concentración de 1 500 a 2 000 UI/L repre- 
senta este valor. Es tres veces más probable establecer un diagnós- 
tico preciso por medio de ecografía cuando la concentración inicial 
de hCG-B se encuentra por arriba de esta cifra. Sin embargo, las 
dificultades técnicas, como presencia de hemorragia o leiomiomas, 
pueden disminuir la capacidad para hacer un diagnóstico preciso 
de un embarazo intrauterino, aun con concentraciones de hCG-B 
superiores al valor de discriminación (Gurel, 2007). La ausencia 
de un embarazo uterino con una concentración de HCG-B más 
grande que el valor discriminatorio, significa un embarazo anor- 
mal, ya sea ectópico o un aborto incompleto o un aborto consu- 
mado en resolución. Por ejemplo, a pesar de la expulsión completa 
de los productos de la concepción luego del aborto completo, la 
prueba de hCG-f puede ser positiva, mientras la hormona preexis- 
tente se metaboliza y elimina. Por el contrario, los datos ecográ- 
ficos que se obtienen cuando la hCG-f se encuentra por debajo 
del valor discriminatorio, no son diagnósticos en casi 66% de los 
casos (Barnhart, 1999). En estos casos, en los que no se identifica 
un embarazo intrauterino ni uno extrauterino, se usa el término 
embarazo con localización desconocida (PUL, pregnancy of unknown 
location) hasta que la información clínica adicional permite deter- 
minar la localización del embarazo. 

Es indispensable contar con una ecografía para establecer el 
diagnóstico correcto. La mayor parte de los expertos inicia con la 
cavidad endometrial. En los embarazos que se conciben de modo 
espontáneo, la identificación de un embarazo uterino excluye la 
posibilidad de una implantación ectópica. Sin embargo, cuando 
se utilizan técnicas de reproducción asistida, es importante exa- 
minar con detalle las trompas de Falopio y los ovarios incluso en 
presencia de un embarazo uterino, puesto que la tasa de embarazos 
heterotópicos puede ser hasta de 19% (Tal, 1996). 

Cuando se acumula líquido intracavitario por la descamación 
de la decidua, quizá se forme un saco seudogestacional o seudosaco. 
Como se muestra en la , este saco en una sola capa se 
ubica en la línea media de la cavidad uterina, mientras que el saco 
gestacional normal tiene una ubicación excéntrica (Dahefsky, 
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Masa con saco vitelino 


FIGURA 7-5. Datos ecográficos transvaginales con diversos embarazos 
ectópicos. Para el diagnóstico ecográfico, debe verse una tumoración 
ectópica en los anexos separada del ovario y es posible observar: 
A) como una tumoración no homogénea en los anexos (flechas ama- 
rillas); B) como un saco extrauterino vacío con un anillo hiperecoico 
(flecha) o €) como un saco vitelino o polo fetal o ambos, con o sin 
actividad cardiaca, dentro de un saco extrauterino. MASS, masa; LO, 
ovario izquierdo. (Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


Fondo uterino 


FIGURA 7-6. Ecografía transvaginal de un saco seudogestacional den- 
tro de la cavidad endometrial. Nótese su forma ovoide y su ubicación 
central, que son características de estas acumulaciones de líquido 
(Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


1988). Otro dato intracavitario es un patrón endometrial trilami- 
nar que representa dos capas endometriales edematosas adyacentes 
en fase proliferativa (fig. 2-8) (Lavie, 1996). La especificidad de 
este dato para el diagnóstico de embarazo ectópico es de 94%, 
pero su sensibilidad es de sólo 38% (Hammoud, 2005). No se 
ha establecido una relación adecuada entre el espesor de la franja 
endometrial y los embarazos ectópicos, pero Moschos y Twickler 
(2008) determinaron que en mujeres con embarazo de localización 
desconocida al momento de la presentación, ningún embarazo 
intrauterino normal tenía una franja con espesor <8 mm. 

También se deben inspeccionar las trompas de Falopio y los 
ovarios. Si se observa un saco vitelino o un embrión extrauterino, 
se confirma el diagnóstico de embarazo tubario, aunque este dato 
sólo se observa en 15 a 30% de los casos (Paul, 2000). En algu- 
nos casos, se observa un halo o anillo tubario que rodea a un área 
hipoecoica delgada y que se origina del edema de la serosa. Según 
Burry et al. (1993), este dato tiene un valor predictivo positivo de 
92% y una sensibilidad de 95%. Brown et al. (1994) llevaron a 
cabo un metaanálisis de 10 estudios para definir los mejores cri- 
terios de la ecografía transvaginal para diagnosticar un embarazo 
ectópico. Notaron que el hecho de encontrar una tumoración en 
los anexos que no fuera un quiste ovárico simple, fue el dato más 
preciso, con una sensibilidad de 84%, especificidad de 99%, valor 
predictivo positivo de 96% y valor predictivo negativo de 95%. Sin 
embargo, no todas las tumoraciones en los anexos constituyen un 
embarazo ectópico; es necesario integrar los signos ecográficos con 
otros datos clínicos. 

En ocasiones, es difícil distinguir entre un embarazo ectópico y 
un quiste del cuerpo amarillo. Swire er a/. (2004) observaron que 
la pared de dicho cuerpo es menos ecógena que el halo y el endo- 
metrio. Observaron que un patrón similar a una esponja o reticular 
dentro del quiste es clásico de hemorragia (fig. 9-17). Además, se 
encuentra un cuerpo amarillo en el parénquima del ovario, mien- 
tras que un ovario asimétrico generaría la sospecha de un embarazo 
ectópico (Gurel, 2007). Con el Doppler transvaginal en color, es 
posible observar la circulación placentaria dentro de la periferia de 
una tumoración compleja en los anexos, lo cual se conoce como 
anillo de fuego (fig. 7-7). Este dato también ayuda a establecer el 
diagnóstico, pero se puede observar asimismo en el cuerpo ama- 
rillo del embarazo (Pellerito, 1992). Algunos autores han medido 
los índices de resistencia por medio de ecografía con Doppler en 
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color pulsátil y se ha encontrado que ésta ayuda a distinguir entre 
un quiste del cuerpo amarillo y un embarazo ectópico, aunque 
su sensibilidad es muy limitada (Atri, 2003a). Por último, para 
ayudar a caracterizar una tumoración sospechosa, el examinador 
puede palpar con suavidad el anexo situado entre la sonda vaginal 
y la mano de aquél sobre el abdomen durante el estudio en tiempo 
real. Una tumoración que se mueve por separado del ovario sugiere 
embarazo tubario, mientras que es probable que una que se des- 
plaza de forma sincrónica con el ovario sea un quiste del cuerpo 
amarillo (Levine, 2007). 

Durante la valoración ecográfica de la pelvis, la presencia de 
líquido libre en el peritoneo sugiere hemorragia intraabdominal. 
La TVS permite detectar cantidades tan pequeñas como 50 ml 
de líquido en el fondo de saco de Douglas. Además, la valora- 
ción ecográfica transabdominal del cuadrante superior derecho 
permite conocer la magnitud del hemoperitoneo. La sangre en las 
correderas parietocólicas y el saco de Morison indica hemorragia 
considerable. En particular, no se observa líquido libre en el saco 
de Morison hasta que el hemoperitoneo alcanza 400 a 700 ml 
(Branney, 1995; Rodgerson, 2001; Rose, 2004). 

Además, la presencia de líquido peritoneal y una tumoración 
en los anexos son altamente predictivas de embarazo ectópico 
(Nyberg, 1991). 

Pese a los avances tecnológicos, la ausencia de datos sugestivos 
no excluye la posibilidad de un embarazo ectópico. Además, la 
TVS no ha reducido la prevalencia de rotura tubaria ni la nece- 
sidad de administrar transfusiones durante la intervención qui- 
rúrgica (Atri, 2003b). Sin embargo, la ecografía ha reducido la 
necesidad de realizar una laparoscopia diagnóstica, un legrado o 
ambos para establecer el diagnóstico de embarazo ectópico. 


Culdocentesis 


Con una aguja raquídea calibre 16 o 18, se puede penetrar a través 
del fondo de saco vaginal posterior de Douglas, mientras se tira del 
cuello uterino hacia arriba con una pinza (fig. 7-8). Las caracterís- 
ticas del líquido que se obtiene, combinadas con los datos clínicos, 
ayudan a esclarecer el diagnóstico. Cuando el líquido peritoneal 
es de aspecto normal, se le considera un resultado negativo. Si se 
observan fragmentos de un coágulo antiguo o sangre que no coa- 


FIGURA 7-7. Ecografía transvaginal con Doppler en color de un emba- 
razo ectópico. El “anillo de fuego” refleja el riego placentario en la peri- 
feria del embarazo. Sin embargo, este dato también se observa en las 
características del cuerpo amarillo. (Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 
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FIGURA 7-8. Técnicas para identificar hemorragia intraabdominal. A. Ecografía transvaginal de una acumulación de líquido (flecha) en el fondo del 
saco de Douglas. (Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) B. Culdocentesis. Con una aguja espinal calibre 16 a 18 conectada a una jeringa se introduce 
al fondo del saco de Douglas por el fondo del saco vaginal posterior mientras se ejerce tracción ascendente del cuello uterino con una tenacilla. 


gula al colocar el material en un tubo de ensayo seco y limpio, el 
diagnóstico es de hemoperitoneo. Si la sangre que se aspira se coa- 
gula una vez que se extrae, significa que hay una hemorragia intra- 
peritoneal activa o una punción de algún vaso adyacente. Cuando 
es imposible aspirar líquido, el resultado de la prueba será insa- 
tisfactorio. Por último, la presencia de líquido purulento sugiere 
alguna causa infecciosa, como salpingitis o apendicitis. El material 
feculento puede provenir de la perforación o la rotura del colon o 
de la punción inadvertida del colon sigmoides. 

En el pasado, la culdocentesis se consideraba una prueba sencilla 
que se realizaba al lado de la cama para diagnosticar hemoperito- 
neo, pero varios estudios ponen en duda su utilidad. La culdocen- 
tesis ha sido sustituida en gran parte por la TVS (Glezerman, 1992; 
Vermesh, 1990). 

El hecho de encontrar líquido ecógeno en la ecografía para 
establecer el hemoperitoneo es mucho más sensible y específico 
que la culdocentesis, 100 y 100% en comparación con 66 y 80%, 
respectivamente. Además, la mayoría de las mujeres tolera mucho 
mejor la ecografía. 


Muestras de endometrio 


El embarazo ectópico se acompaña de diversos cambios endome- 
triales, como reacciones deciduales en 42% de las muestras, endo- 
metrio secretor en 22% y endometrio proliferativo en 12% (Lopez, 
1994). No se observa tejido trofoblástico. Barnhart ef al. (2002) 
recomendaron confirmar la ausencia del mismo por medio de un 
legrado antes de administrar metotrexato. Ellos encontraron que el 
diagnóstico presuncional de embarazo ectópico es erróneo casi en 
40% de los casos sin exclusión histológica de un aborto espontá- 
neo. No obstante, es importante sopesar la necesidad y el método 
de la obtención de la muestra endometrial contra los riesgos limi- 
tados del metotrexato. 

Se estudió la biopsia endometrial con un catéter de Pipelle 
como alternativa al legrado y se encontró que era inferior. La sen- 
sibilidad para obtener vellosidades coriónicas varió entre 30 y 63% 
(Barnhart, 2003b; Ries, 2000). Por el contrario, los cortes conge- 
lados de los fragmentos del legrado para identificar productos de 
la concepción son positivos en >90% de los casos (Barak, 2005; 


Spandorfer, 1996). 


Por medios clínicos, los médicos logran identificar vellosidades 
coriónicas en las muestras de las mujeres con diagnóstico de aborto 
espontáneo, sólo en 50% de los casos, mientras que los patólogos 
lo hacen en otro 30%. Por tanto, en 20% de las mujeres el emba- 
razo ectópico sigue siendo una posibilidad (Lindahl, 1986). 


Marcadores séricos novedosos 


Se han llevado a cabo varios estudios pequeños para analizar la 
utilidad de los marcadores novedosos para detectar un embarazo 
ectópico. De éstos, el factor de crecimiento endotelial vascular 
(VEGE, vascular endothelial growth factor), importante para el 
desarrollo placentario, se investigó solo y en combinación (Daniel, 
1999; Rausch, 2011). También se ha investigado el antígeno del 
cáncer 125 (CA125, cancer antigen 125), la creatina cinasa sérica 
y la fibronectina fetal (Ness, 1998; Predanic, 2000). La concen- 
tración sérica de inhibina A es mucho menor en las mujeres con 
embarazos ectópicos que en aquéllas con embarazos normales o 
amenaza de aborto. Esto podría resultar un marcador confiable 
en el futuro (Segal, 2008). Por último, se ha utilizado una técnica 
proteómica por espectometría de masa para definir la característica 
bioquímica del embarazo normal y algunas características de los 
embarazos anormales (Shankar, 2005). 


RESUMEN DE LA VALORACIÓN DIAGNÓSTICA 


El método ideal para diagnosticar un embarazo ectópico sigue 
siendo la laparoscopia diagnóstica (fig. 7-9). Sin embargo, gracias 
a los métodos diagnósticos sensibles existentes, por lo general es 
posible diagnosticar un embarazo ectópico antes de la interven- 
ción quirúrgica. Asimismo, el algoritmo que se basa en evidencias 
facilita la identificación de un embarazo ectópico. Después de una 
valoración clínica detallada, las mujeres en edad fértil con sospecha 
de embarazo se deben someter a un análisis de hCG-B en orina. 
Una vez que se obtiene el resultado positivo, si no se confirma un 
embarazo intrauterino por medio de ecografía o no hay hemorra- 
gia intraabdominal aguda y se sospecha de la posibilidad de un 
embarazo ectópico, se lleva a cabo la valoración que se describe en 
el algoritmo de la figura 7-10. Gracia y Barnhart (2001) realizaron 
un análisis de seis estrategias diagnósticas para valorar cuál secuen- 


FIGURA 7-9. Fotografía laparoscópica de un embarazo ectópico. La 
cánula se encuentra elevando la ampolla de la trompa izquierda dis- 
tendida y de color azul. (Cortesía del Dr. Kevin Doody.) 


cia de estudios es más eficaz en el sentido de que se pasan por alto 
menos embarazos ectópicos y embarazos uterinos interrumpidos. 
Ellos encontraron que la mejor estrategia es la TVS en las muje- 
res con dolor o hemorragia en el primer trimestre de embarazo. 
Cuando el resultado no es diagnóstico, se mide la concentración 
sérica de hCG-f. Con esta estrategia, sólo se interrumpió 1% de 
los embarazos uterinos potenciales, no se pasó por alto ningún 
embarazo ectópico y el tiempo promedio que transcurrió hasta el 
diagnóstico fue de 1.46 días. En caso de que la sensibilidad glo- 
bal de la ecografía disponible para identificar un embarazo uterino 
sea <93% (a causa de que el equipo es antiguo, el técnico tiene 
poca experiencia, la paciente es obesa, se percibe demasiado dolor o 
hay una anatomía distorsionada), se recomienda medir la hCG-B, 
reservando el estudio ecográfico para las mujeres con una concen- 
tración superior a la de la zona de discriminación. 

En fecha más reciente, se creó un sistema de calificación que 
sólo usa los antecedentes de la paciente y la concentración de 
hCG-B para ayudar al manejo de los embarazos de localización 
desconocida (Barnhart, 2008). En particular, se asignaron califica- 
ciones a la edad, la hemorragia, la concentración sérica de hCG-B y 
el antecedente de embarazo ectópico o aborto. La sensibilidad para 
intervenir en un embarazo no viable fue del 98% y la especificidad 
para enviar a casa a una paciente con embarazo intrauterino fue 
96%. Un hecho importante es que los investigadores observaron 
que su sistema de calificación debía combinarse con las estrategias 
actuales para diagnosticar el embarazo ectópico. 


TRATAMIENTO 


Sin tratamiento, el embarazo tubario puede terminar en aborto 
tubario, rotura tubaria o involución espontánea. El aborto tubario 
es la expulsión de los productos de la concepción a través de la fim- 
bria. Este tejido sufre regresión o se reimplanta en la cavidad abdo- 
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minal. En este último caso, a menudo se complica con hemorragia o 
dolor que requiere de una intervención quirúrgica. La rotura tuba- 
ria se acompaña de una hemorragia intraabdominal abundante. 
Con la involución espontánea, los embarazos ectópicos pequeños 
mueren y se reabsorben sin efectos adversos para la paciente. 


Tratamiento médico 


Muchos médicos prefieren esta medida cuando es posible. El único 
fármaco que se ha estudiado de forma extensa como alternativa de la 
intervención quirúrgica es el metotrexato (Barnhart, 2009). Otros 
fármacos que se han usado incluyen prostaglandinas; el antagonista 
de la progesterona mifepristona; remedios herbales chinos tradi- 
cionales y cloruro de potasio o glucosa hiperosmolar inyectados 
en la masa ectópica (Dengfeng, 2007). Las pacientes elegibles para 
recibir tratamiento médico son aquellas asintomáticas, motivadas 
y con cumplimiento terapéutico. Las contraindicaciones absolutas 
del tratamiento médico son inestabilidad hemodinámica, incapaci- 
dad para permanecer bajo vigilancia después del tratamiento y con- 
traindicaciones del propio metotrexato. Con tratamiento médico, 
algunos indicadores clásicos de buenos resultados son: 


1. Concentración sérica inicial de hCG-f: ésta constituye el mejor 
indicador para el pronóstico del éxito terapéutico en la mujer 
que recibe una sola dosis de metotrexato. El valor pronóstico de 
los otros dos elementos es inversamente proporcional a su rela- 
ción con la concentración sérica de hCG-f. Según Lipscomb 
et al. (1999), la concentración sérica inicial <5 000 UI/L se 
acompañó de una tasa de éxito de 92%, mientras que la con- 
centración inicial >15 000 UT/L obtuvo una tasa de buenos 
resultados de 68%. Menon et al. (2007) publicaron que en 
comparación con una concentración sérica inicial de hHCG-B 
de 2 000 a 4 999 UTIL, una cifra de HCG-B de 5 000 a 9 999 
UI/L tiene una probabilidad casi cuatro veces más alta de rela- 
cionarse con fracaso terapéutico con metotrexato. 

2. Tamaño del embarazo ectópico: es escasa la información sobre 
el efecto que tiene el tamaño del embarazo sobre la tasa de 
éxito con tratamiento médico, pero en varios estudios clínicos 
preliminares se utiliza el “tamaño grande” como criterio de 
exclusión. En un estudio, las tasas de éxito con una sola dosis 
de metotrexato fueron de 93% ante una tumoración ectópica 
<3.5 cm, mientras que la tasa de buenos resultados fue de 87 y 
90% cuando la tumoración medía >3.5 cm (Lipscomb, 1998). 

3. Actividad cardiaca fetal: la identificación ecográfica de la acti- 
vidad cardiaca fetal es una contraindicación relativa del trata- 
miento médico, pero esto se basa en información limitada. La 
mayor parte de los estudios ha encontrado un mayor riesgo de 
falla cuando existe actividad cardiaca, pero algunos han publi- 
cado una tasa de éxito de 87% (Lipscomb, 1998). 


Los investigadores valoraron otros factores predictivos de los 
malos resultados terapéuticos. El saco vitelino extrauterino como 
factor predictivo de falla con metotrexato se acompaña de eviden- 
cia contradictoria. Un análisis retrospectivo de Lipscomb et al. 
(2009) encontró que este dato ecográfico se agregaba al riesgo de 
malos resultados con una sola dosis de metotrexato, pero no era un 
factor predictivo independiente. Las concentraciones de hCG-B 
que se elevan con rapidez, antes (>50%) y durante el tratamiento 
con metotrexato también podrían anunciar un mayor riesgo de 
falla terapéutica (American Society for Reproductive Medicine, 2008; 
Dudley, 2004). 
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FIGURA 7-10. Algoritmo para la valoración de embarazo ectópico. 
“Los UIP anormales pueden tratarse con dilatación y legrado, regímenes médicos o tratamiento expectante, como se describe en el capítulo 6. 


PEl tratamiento expectante puede ser apropiado en un pequeño grupo de mujeres con concentraciones muy bajas de hCG-B que van en descenso, 


como se describe en la página 212. 
hCG-B, gonadotropina coriónica humana fB; DEC, dilatación y legrado; UIP, embarazo intrauterino; TVS, ecografía transvaginal. 


Metotrexato 


El metotrexato es un antagonista del ácido fólico que inhibe por 
competencia la unión del ácido dihidrofólico con la enzima dihi- 
drofolato reductasa. Esto reduce las cantidades de purinas y timi- 
dilato, lo cual detiene la síntesis de DNA, RNA y proteínas (cap. 
27). Inhibe al tejido de crecimiento rápido y se utiliza en la qui- 
mioterapia para el cáncer y la terminación temprana del embarazo. 
El fármaco puede administrarse por vía oral, intravenosa o intra- 
muscular (IM) o puede inyectarse de manera directa en el saco del 
embarazo ectópico. Hoy día, es más frecuente la administración 
parenteral de metotrexato. 

Antes del tratamiento con este fármaco, deben realizarse bio- 
metría hemática completa, mediciones de creatinina y hCG-B 
sérica, pruebas de función hepática, tipo sanguíneo y Rh (American 
Society for Reproductive Medicine, 2008). Además, todos los análisis 
salvo el tipo sanguíneo y el Rh se repiten antes de administrar dosis 
adicionales (Lipscomb, 2007). Debe advertirse a las mujeres que 
eviten lo siguiente hasta terminar el tratamiento: complementos 
que contengan ácido fólico, que pueden competir con el meto- 
trexato por la unión con la dihidrofolato reductasa; antiinflamato- 
rios no esteroideos, que reducen el flujo sanguíneo renal y retrasan 
la excreción del fármaco; alcohol, que predispone al incremento 
concurrente de enzimas hepáticas; luz solar, que puede causar der- 
matitis relacionada con metotrexato y actividad sexual, que puede 
romper el embarazo ectópico (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008; Chabner, 2006). Tiene importancia señalar 
que el metotrexato es un teratógeno, así como un fármaco cate- 
goría X en el embarazo según la Food and Drug Administration y 
puede causar una embriopatía grave (Nurmohamed, 2011; Poggi, 
2011). 

Los efectos adversos más frecuentes del metotrexato son estoma- 
titis, conjuntivitis y disfunción hepática transitoria, aunque se han 
publicado casos de mielosupresión, mucositis, daño pulmonar y 
reacciones anafilactoides con una sola dosis de 50 a 100 mg (Isaacs, 
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1996; Straka, 2004). Estos efectos adversos se observan hasta en 
33% de las mujeres que reciben tratamiento, pero casi siempre 
desaparecen de forma espontánea. En algunas pacientes, se admi- 
nistra ácido folínico después del tratamiento con metotrexato para 
amortiguar o corregir los efectos adversos (cuadro 7-3). Este trata- 
miento se denomina rescate con ácido polínico (cap. 27, pág. 699). 

Los protocolos de metotrexato de una sola dosis y de varias 
dosis que se muestran en el cuadro 7-3 se acompañan de una tasa 
de involución global de embarazo ectópico cercana al 90%. Hasta 
ahora, Alleyassin et al. (2006) completaron el único estudio con 
asignación al azar que compara la administración de dosis única 
y múltiples. Aunque el estudio no tenía el poder suficiente para 
detectar una diferencia pequeña en las tasas de éxito, observaron 
que 89% del grupo con dosis única y 93% del grupo con dosis 
múltiples fueron tratados con éxito. Cuando se analiza desde el 
punto de vista de la falla del tratamiento, el régimen terapéutico 
con dosis única tuvo una tasa de malos resultados 50% mayor 
que el tratamiento con dosis múltiples (6/54 en comparación con 
4/54). Lipscomb et al. (2005) revisaron su experiencia institucional 
con metotrexato en 643 pacientes tratadas de forma consecutiva. 
No encontraron diferencias en cuanto a la duración del trata- 
miento, las concentraciones séricas de HCG-B o la tasa de éxito 
entre los protocolos con una o varias dosis, 95 y 90%, respectiva- 
mente. Barnhart ef al. (2003a) llevaron a cabo un metaanálisis de 
26 estudios que incluían a 1 327 mujeres tratadas con metotrexato 
por un embarazo ectópico. El método más utilizado fue de dosis 
única por su sencillez. Se encontró que es menos costoso, mejor 
aceptado puesto que no requiere de tanta supervisión posterior 
y no necesita de rescate con ácido folínico (Alexander, 1996). El 
principal inconveniente fue que el tratamiento de dosis múltiples 
tiene cinco veces más posibilidades de éxito que el de dosis única. 
Los fracasos incluyeron a mujeres con rotura tubaria, hemorragia 
intraabdominal abundante, necesidad de intervención quirúrgica 
de urgencia y transfusiones de hemoderivados. Al final, la mayoría 


CUADRO 7-3. Protocolo de los diversos tratamientos médicos del embarazo ectópico 


Dosis única 


Intervalo de administración 


Dosificación del fármaco 
Metotrexato 


Leucovorín N/A 


Concentración de hCG-B Días 1 (basal), 4 y 7 


Indicación para administrar otra dosis +. 


semanal 


Vigilancia después del tratamiento 


Una sola dosis; repetir en caso necesario 


50 mg/m? de BSA (día 1) 


Si la concentración sérica de hCG-B no 
desciende 15% entre el día 4 y el día 7 
» Descenso <15% durante la vigilancia 


Dosis múltiples 


Hasta cuatro dosis de ambos fármacos 
hasta que la hCG-B sérica descienda 15% 


1 mg/kg, días 1, 3, 5 y 7 
0.1 mg/kg en los días 2, 4, 6 y 8 


Días 0 (basal), 1, 3, 5 y 7 


Si la hCG-B desciende <15%, se administra 
otra dosis; se repite la hCG-B 48 h después 
y se compara con el valor previo; máximo 
cuatro dosis 


Semanal hasta que la hCG-B sea indetectable 


Contraindicaciones para metotrexato 


Sensibilidad a MTX Embarazo intrauterino 
Rotura tubaria 


Lactancia 


Disfunción hepática, renal o hematológica 


Úlcera péptica 
Enfermedad pulmonar activa 
Evidencia de inmunodeficiencia 


hCG-B, fracción B de la gonadotropina coriónica humana; MIX, metotrexato; N/A, no aplicable. 
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de las mujeres recibió entre una y cuatro dosis de metotrexato. Un 
hecho interesante es que el valor inicial de la hCG-f sérica no fue 
un indicador válido sobre cuántas dosis de metotrexato necesita- 
ría una paciente para tener un buen resultado (Nowak-Markwitz, 
2009). En ausencia de estudios con asignación al azar con el poder 
adecuado, que comparen el tratamiento con dosis única y con dosis 
múltiples, los autores usan una sola dosis de metotrexato. 


Dosis única de metotrexato. El tratamiento médico más utili- 
zado para el embarazo ectópico es la aplicación de una sola dosis 
intramuscular de metotrexato. Se han estudiado diversas dosis, 
pero la de uso más generalizado es de 50 mg/m? de área de super- 
ficie corporal (BSA, body surface area), protocolo descrito por el 
grupo de Memphis (Stovall, 1993). En un pequeño estudio con 
asignación al azar de Hajenius et al. (2000), el tratamiento con 
25 mg/m? fue igual de eficaz que el tratamiento con 50 mg/m?. La 
BSA puede determinarse con el nomograma de la figura 27-3 o 
derivarse a partir de varios cálculos del BSA disponibles en Internet, 
como http://www.globalrph.com/bsa2.htm 

Es importante supervisar a la paciente de forma constante. 
Antes de administrar el metotrexato, se mide la concentración 
basal de HCG-B; las concentraciones séricas de esta hormona se 
vuelven a cuantificar en los días cuatro y siete después de la inyec- 
ción del metotrexato. Por lo general, la concentración de hCG-B 
se eleva hasta el día cuatro. A continuación, se comparan las cifras 
de los días cuatro y siete. Cuando se detecta un descenso de 15% 
o más, se mide la hCG-f sérica cada semana hasta que alcance 
<15 UT/L. En <20% de las mujeres que reciben tratamiento, se 
observa un decremento <15%. En estos casos, se administra una 
segunda dosis de 50 mg/m? y se repite el protocolo. La involución 
tarda alrededor de 36 días, pero en algunos tratamientos se necesi- 
tan 109 días (Lipscomb, 1998). 

Otros investigadores han intentado, sin éxito, elaborar pro- 
tocolos más convenientes para la vigilancia de la hHCG-B sérica. 
Thurman et al. (2010) propusieron usar una disminución súbita de 
50% en los valores entre los días uno y siete como factor predictivo 
del éxito del metotrexato. El protocolo tuvo una sensibilidad del 
100%, pero especificidad de sólo 38 a 58%, según la concentración 
inicial de la KCG-B sérica. En un intento por hacer una validación 
prospectiva de la regla de los días cuatro a siete mientras se crea una 
nueva regla, en 69 mujeres que recibieron metotrexato, se midie- 
ron las concentraciones séricas de hCG-B y progesterona los días 
1,2, 4, 5 y 7. Al final, se validaron los lineamientos originales de 
los días cuatro a siete (Kirk, 2007). 

Durante los primeros días después de la administración del 
metotrexato, hasta 50% de las mujeres experimenta dolor abdomi- 
nal que disminuye con analgésicos de mediana fuerza. Este dolor 
por separación supuestamente es resultado de la distensión tubaria 
provocada por el aborto tubario, la formación de un hematoma o 
ambas situaciones (Stovall, 1993). En algunos casos, la hospitali- 
zación de la paciente con medición seriada del hematócrito y la 
exploración abdominal cuidadosa permite valorar la necesidad de 
una intervención quirúrgica. 


Dosis múltiples de metotrexato. En el cuadro 7-3 aparece el 
esquema más común, que consta hasta de cuatro dosis de meto- 
trexato, seguidas de dosis complementarias de ácido folínico 24 
h después. Se debe cuantificar la concentración sérica de hCG-B 
de forma seriada. Si no desciende 15% (p. ej., de los días 0 a 1 o 
los días 1 a 3) se utiliza una dosis adicional de metotrexato-ácido 


folínico y se repite la hCG-f sérica dos días después. Se administra 
un máximo de cuatro dosis y se sigue midiendo la hCG-B cada 
semana hasta que la concentración sea indetectable. 

Se propuso un protocolo híbrido de “dos dosis” en un esfuerzo 
por equilibrar la eficacia y la conveniencia de los dos protocolos 
más usuales (Barnhart, 2007). El régimen implica la administra- 
ción de 50 mg/m? de metotrexato los días O y 4 sin rescate con 
ácido folínico. Aunque el protocolo todavía se considera experi- 
mental, no se notaron preocupaciones sobre la seguridad en las 101 
pacientes tratadas y la tasa de éxito se aproximó al 87%. 


Metotrexato oral 


La biodisponibilidad del metotrexato por vía oral y parenteral es 
similar (Jundt, 1993). Hay muy pocos estudios que valoren el uso 
de metotrexato oral. Korhonen ez al. (1996) asignaron al azar a 
mujeres en dos grupos, con embarazos tubarios sin actividad car- 
diaca, con concentraciones séricas de HCG-B <5 000 UT/L, donde 
un grupo recibió dosis reducidas de metotrexato oral, 2.5 mg dia- 
rios durante cinco días y el otro se mantuvo bajo observación sin 
encontrar diferencias en cuanto a los buenos resultados del trata- 
miento. Bengtsson ef al. (1992) administraron 15 mg de meto- 
trexato por vía oral los días 1, 3 y 5 con ácido folínico los días 2, 4 
y 6. Este tratamiento resultó ser satisfactorio en 14 de 15 mujeres, 
con un tiempo de involución promedio de 24 días. 


Mifepristona y metotrexato. Suena lógico que la adición de 
600 mg de mifepristona por vía oral a una sola dosis de meto- 
trexato mejora la eficacia y acelera la involución del embarazo ectó- 
pico no roto (cap. 6). Sin embargo, en un estudio con asignación 
al azar de 212 casos, Rozemberg ez al. (2003) no encontraron dife- 
rencia en las tasas de éxito. 


Inyección directa en el embarazo ectópico 


Metotrexato. Con el fin de reducir los efectos sistémicos del 
metotrexato, se estudió la inyección local en el saco gestacional 
bajo guía ecográfica o laparoscópica. Los estudios farmacocinéticos 
con 1 mg/kg de metotrexato inyectado en el saco bajo guía ecográ- 
fica o por inyección IM habitual mostraron tasas de éxito similares. 
Sin embargo, se observaron menos efectos adversos del fármaco 
con la inyección local (Fernandez, 1995). 


Glucosa hiperosmolar. En un estudio prospectivo pequeño, 
Yeko et al. (1995) hallaron que la inyección directa de glucosa 
al 50% dentro de un embarazo ectópico bajo guía laparoscópica 
tuvo un éxito de 94% en las mujeres con embarazo ectópico no 
roto y concentración sérica de hCG-B <2 500 UI/L. Gjelland er 
al. (1995) observaron que la tasa de buenos resultados es mucho 
mejor en una población similar, pero bajo guía ecográfica en lugar 
de laparoscópica. 


Vigilancia 

Durante la vigilancia, se valora el éxito del tratamiento y se bus- 
can signos de embarazo ectópico persistente. La mayor parte de 
los protocolos de tratamiento médico incluye calendarios bien 
definidos. En ausencia de síntomas, se debe evitar la exploración 
bimanual por el riesgo teórico de una rotura tubaria. Es impor- 
tante señalar que la vigilancia ecográfica de las dimensiones de la 
tumoración ectópica pueden ser engañosas después que la concen- 
tración de HCG-B disminuyó a <15 UI/L. Brown et al. (1991) 
describieron que las tumoraciones persistentes eran hematomas en 


involución, no tejido trofoblástico persistente. La ecografía des- 
pués del tratamiento sólo se utiliza en los casos en que se sospe- 
chan complicaciones, como rotura tubaria. La mayor parte de los 
autores recomienda que la paciente utilice algún método anticon- 
ceptivo durante tres a seis meses después del tratamiento médico 
satisfactorio con metotrexato, pues este fármaco permanece en los 
tejidos del ser humano hasta ocho meses después de una sola dosis 
(Warkany, 1978). 


Tratamiento quirúrgico 
Laparotomía en comparación con laparoscopia 


Se han llevado a cabo por lo menos tres estudios prospectivos 
en los que se compara la laparotomía abierta con la intervención 
quirúrgica laparoscópica para eliminar los embarazos ectópicos 
(Lundorff, 1991; Murphy, 1992; Vermesh, 1989). Sus resultados 


se resumen a continuación: 


1. No se observaron diferencias importantes en cuanto a la per- 
meabilidad tubaria global que se analizó en una segunda laparos- 
copia. Este fenómeno se observó pese a las tasas más elevadas de 
adherencias ipsolaterales en el grupo sometido a una laparotomía. 

2. Después de cada método, se produce un número similar de 
embarazos uterinos. 

3. Se observaron menos embarazos ectópicos posteriores en las 
mujeres sometidas a laparoscopia, aunque la cifra no fue notable. 

4. La laparoscopia tiene un tiempo quirúrgico más corto, menos 
hemorragia, se necesitan menos analgésicos y la estancia hospi- 
talaria es más breve. 

5. La intervención quirúrgica laparoscópica resultó ser menos efi- 
caz en la involución del embarazo tubario. Sin embargo, esta 
observación se equilibra con los beneficios antes mencionados 
de la laparoscopia. 

6. Los costos de la laparoscopia fueron mucho menores que los de 
la laparotomía, aunque algunos autores opinan que los costos 
son similares cuando se contemplan los casos que se convierten 
en laparotomía (Foulk, 1996). 


A partir de que concluyeron estos estudios, gracias a las mejoras 
en el equipo laparoscópico y a la mayor experiencia, muchos casos 
que en el pasado se sometían a laparotomía, como los embara- 
zos tubarios rotos o los embarazos intersticiales íntegros, ahora se 
pueden tratar con un mayor margen de seguridad por medio de 
laparoscopia (Sagiv, 2001). 

La laparotomía ofrece una ventaja potencial con respecto a la 
laparoscopia si se planea la salpingostomía. Un metaanálisis que 
utiliza datos de dos estudios concluyó que en comparación con 
la salpingostomía por laparotomía, la laparoscópica conduce a un 
caso de enfermedad trofoblástica persistente por cada 12 mujeres 
que son objeto del procedimiento laparoscópico (Mol, 2008a). 


Laparoscopia 


Hasta ahora no se han realizado estudios con asignación al azar 
para guiar la elección entre la salpingostomía laparoscópica conser- 
vadora y la salpingectomía laparoscópica definitiva. Sin embargo, 
el grupo de estudio European Surgey in Ectopic Pregnancy (ESEP) 
valora este tema (Mol, 2008b). En un esfuerzo por apreciar los 
resultados reproductivos después de una intervención quirúrgica, 
Becker et al. (2011) vigilaron a 261 mujeres con y sin factores 
de riesgo adicionales reductores de fertilidad que se sometieron 
a salpingotomía o salpingectomía. Cualquiera que fuera la elec- 
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ción quirúrgica, las tasas de embarazo subsiguiente fueron de 92 
y 100%, respectivamente, en aquéllas sin otros factores de riesgo 
reductores de la fertilidad. Sin embargo, entre las pacientes que 
tenían factores de riesgo, las tasas de embarazo intrauterino fueron 
más altas con salpingotomía (75%) en comparación con salpin- 
gectomía (40%). 


Salpingectomía 

Cuando la trompa de Falopio contralateral tiene aspecto normal, 
una opción terapéutica razonable es la salpingectomía, puesto que 
elimina 5 a 8% de complicaciones causadas por un embarazo ectó- 
pico persistente o recurrente en la misma trompa uterina (Rulin, 
1995). 

Se han descrito muchas técnicas para realizar salpingectomía 
laparoscópica; la descripción quirúrgica se encuentra en la Sección 
42-4. Lim et al. (2007) compararon la coagulación electroqui- 
rúrgica de la trompa y el mesosálpinx durante la salpingectomía 
laparoscópica con la ligadura con asa de sutura laparoscópica. El 
uso del asa de sutura se relacionó con tiempos quirúrgicos mucho 
menores (48 min en comparación con 61 min) y menores califica- 
ciones de dolor posquirúrgico. 


Salpingostomía 
La mujer que se encuentra estable desde el punto de vista hemodi- 
námico y que desea conservar su fertilidad, es elegible para some- 
terse a una salpingostomía. Además, las concentraciones séricas de 
hKCG-B pueden ser un factor para la selección de la paciente. En un 
estudio retrospectivo de Milad ez al. (1998) se halló que las tasas de 
involución ectópica eran menores en mujeres en las que la concen- 
tración sérica de HCG-PB inicial fue >8 000 UT/L. Hay evidencia 
que apoya esto publicada por Natale ez al. (2003), quienes informa- 
ron que las concentraciones séricas de hHCG-KB >6 000 UTIL con- 
llevan un alto riesgo de implantación en la capa muscular tubaria. 
Durante la salpingostomía debe retirarse de forma meticulosa 
todo el tejido placentario tubario y libre, sobre todo en casos con 
rotura tubaria. La implantación intraabdominal subsiguiente de 
tejido trofoblástico podría explicar las concentraciones séricas per- 
sistentes de HCG-B (Bucella, 2009). 


Tratamiento médico o quirúrgico 


En varios estudios con asignación al azar, se ha comparado el tra- 
tamiento con metotrexato con la intervención quirúrgica laparos- 
cópica. En un estudio multicéntrico, se comparó la administración 
de varias dosis de metotrexato con la salpingostomía laparoscó- 
pica, sin encontrar diferencia en cuanto a conservación tubaria y 
éxito del tratamiento primario (Hajenius, 1997). Sin embargo, en 
el mismo grupo de estudio, la calidad de la vida supeditada a la 
salud (dolor, depresión después del tratamiento y percepción de 
afectación del estado de salud) resultó ser bastante menor con el 
metrotrexato por vía sistémica en comparación con la salpingosto- 
mía laparoscópica (Nieuwkerk, 1998). 

Hay evidencia contradictoria cuando se compara el metotrexato 
en dosis única con la intervención quirúrgica. En dos estudios 
separados, el metotrexato en dosis única en general fue menos exi- 
toso para resolver el embarazo que la salpingostomía laparoscópica, 
aunque las tasas de permeabilidad tubaria y de embarazo uterino 
subsiguiente fueron similares en ambos grupos (Fernandez, 1998; 
Sowter, 2001). Las mujeres tratadas con metotrexato tuvieron 
mucho mejor funcionamiento físico justo después del tratamiento, 
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pero hubo diferencias en el funcionamiento psicológico. Krag 
Moeller ez al. (2009) publicaron los resultados de su estudio con 
asignación al azar prospectivo, que tuvo una mediana de vigilancia 
de 8.6 años, durante los cuales se valoraron las tasas de embarazo 
futuro. Las tasas de éxito en la involución del embarazo ectópico no 
tuvieron diferencias importantes entre las pacientes con tratamiento 
quirúrgico y las que recibieron metotrexato. Además, las tasas de 
embarazo intrauterino espontáneo acumulativo no fueron distintas 
entre el grupo con metotrexato (73%) y el grupo quirúrgico (62%). 

Por tanto, los autores concluyen que las mujeres estables 
desde el punto de vista hemodinámico y con un diámetro tubario 
pequeño, ausencia de actividad cardiaca fetal y concentraciones 
séricas de hCG-B menores de 5 000 UI/L tienen resultados simi- 
lares con tratamiento médico o quirúrgico. Puesto que las tasas de 
éxito son inferiores con el tratamiento médico en las pacientes con 
trompas de Falopio más grandes, concentraciones séricas elevadas 
de hKCG-B y actividad cardiaca fetal, se puede ofrecer tratamiento 
médico a una mujer motivada que comprende los riesgos de la inter- 
vención quirúrgica de urgencia en caso de que falle el tratamiento. 


Tratamiento expectante 


En ciertos casos se recomienda mantener a la paciente bajo obser- 
vación en caso de resorción espontánea del embarazo ectópico. Es 
difícil pronosticar cuáles mujeres tendrán una evolución sin compli- 
caciones con este método. Aunque se ha demostrado que la concen- 
tración sérica inicial de HCG-f pronostica mejor el resultado, los 
límites son muy variables. Por ejemplo, una concentración inicial 
<200 UI/L pronostica una involución espontánea satisfactoria en 
88 a 96% de los intentos, mientras que una concentración >2 000 
UI/L tiene una tasa de éxito de sólo 20 a 25% (Elson, 2004; Trio, 
1995). Incluso con una concentración descendente, cuando la con- 
centración inicial de hCG-B excede 2 000 UI/L, la tasa de éxito 
es de sólo 7% (Shalev, 1995). Es interesante señalar que no se ha 
observado diferencia en cuanto a la permeabilidad tubaria ipsolate- 
ral o al índice de fertilidad a un año con el tratamiento expectante, 
ya sea satisfactorio o fallido. 

Es necesario vigilar a la paciente puesto que existen publica- 
ciones de rotura tubaria pese a que las concentraciones séricas de 
hCG-P sean bajas y tiendan al descenso. Se puede argumentar que 
se prefieren los efectos adversos mínimos del metotrexato para evi- 
tar la vigilancia prolongada y la ansiedad de la paciente. 


Embarazo ectópico persistente 


La eliminación incompleta del tejido trofoblástico y su crecimiento 
continuo provocan rotura tubaria en 3 a 20% de las mujeres des- 
pués del tratamiento quirúrgico o médico conservador del emba- 
razo ectópico (Graczykowski, 1999). El dolor abdominal después 
del tratamiento quirúrgico conservador de un embarazo tubario 
debe despertar de inmediato la sospecha de proliferación trofo- 
blástica persistente. 

Después de la salpingostomía, el embarazo ectópico persistente 
es más probable cuando el tratamiento se realiza en embarazos tem- 
pranos. De manera específica, el tratamiento quirúrgico es más difí- 
cil puesto que los embarazos <2 cm son más difíciles de observar y 
extraer por completo. Para evitar esta dificultad, Graczykowski et al. 
(1997) administraron una dosis profiláctica de 1 mg/m? de superficie 
corporal de metotrexato en la etapa posquirúrgica, lo cual redujo la 
frecuencia de embarazo ectópico persistente y el tiempo de vigilancia. 


Todavía no se establece el programa óptimo para identificar al 
embarazo ectópico persistente después del tratamiento quirúrgico. 
Los protocolos describen la medición de la concentración sérica 
de hCG-B de cada tres días a cada dos semanas. Spandorfer et al. 
(1997) calcularon el riesgo de un embarazo ectópico persistente 
con base en la concentración sérica de hHCG-B en el primer día 
posquirúrgico. Ellos observaron que si la concentración desciende 
>50% en comparación con las cifras prequirúrgicas, entonces no 
se producirán fallas terapéuticas dentro de los primeros nueve días 
y se recomienda cuantificar la hCG-f una semana después del 
procedimiento quirúrgico. Por el contrario, cuando la concentra- 
ción sérica de hCG-f desciende <50%, el riesgo de fracaso en la 
primera semana aumenta 3.5 veces más, por lo cual se necesita 
un seguimiento más temprano. Es importante señalar que no obs- 
tante la concentración descendente y reducida de la HCG-P sérica, 
puede haber rotura tubaria (Tulandi, 1991). 

Hoy día, el tratamiento tradicional para el embarazo ectópico 
persistente es una sola dosis de metotrexato de 50 mg/m? de super- 
ficie corporal. Se han realizado muy pocos estudios para analizar las 
dosis reducidas de metotrexato en estos casos. 


Isoinmunización anti-D 


Cuando la mujer es D-negativo y su pareja tiene un grupo sanguí- 
neo D-positivo o desconocido, se deben administrar 300 ug de 
inmunoglobulina anti-D por vía intramuscular para prevenir la 
isoinmunización maternofetal. 


EMBARAZO OVÁRICO 


La implantación ectópica del ovocito fecundado en el ovario es rara 
y se diagnostica cuando se cumplen cuatro criterios clínicos. Éstos 
fueron descritos por Spiegelberg (1878) e incluyen: 1) la trompa 
ipsolateral se encuentra intacta y se distingue del ovario; 2) el emba- 
razo ectópico ocupa el ovario; 3) el embarazo ectópico está conec- 
tado por el ligamento tuboovárico con el útero, y 4) en el análisis 
histológico, puede demostrarse tejido ovárico en el tejido placenta- 
rio. Es probable que un aumento más reciente en la incidencia del 
embarazo ovárico sea un artefacto por la mejoría en las modalidades 
de imagen. Los factores de riesgo son similares a los del embarazo 
tubario. En un estudio, las usuarias de UID, tuvieron una mayor 
proporción de embarazos ováricos que las no usuarias, de 5.5% en 
comparación con cero (Organización Mundial de la Salud, 1985). 
Casi 33% de las mujeres con un embarazo ovárico manifestó ines- 
tabilidad hemodinámica por rotura. El diagnóstico se basa en la 
descripción ecográfica clásica de un quiste con un anillo externo 
ecógeno amplio sobre o alrededor del ovario (Comstock, 2005). 


EMBARAZO INTERSTICIAL 


Los embarazos intersticiales se implantan en el segmento proximal 
de la trompa de Falopio, que se encuentra dentro de la pared mus- 
cular uterina. El dato anatómico característico es el aumento de 
volumen lateral a la inserción del ligamento redondo (fig. 7-11). 
De manera incorrecta, a veces se denominan “embarazos cornua- 
les”, pero este término se aplica a los embarazos que se desarrollan 
en los cuernos uterinos con anomalías del conducto mesonéfrico 
(Lau, 1999; Moawad, 2010). Antes, la rotura de los embarazos 
intersticiales casi siempre se presentaba después de 8 a 16 sema- 
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FIGURA 7-11. Embarazo intersticial. A. Ecografía transvaginal, vista parasagital, que muestra cavidad uterina vacía y una masa lateral al fondo 
uterino. (Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) B. Fotografía transquirúrgica del fondo uterino y un embarazo intersticial que abulta el cuerno uterino 


izquierdo antes de la resección. (Cortesía del Dr. Mario Castellanos.) 


nas de amenorrea debido a la mayor distensibilidad del miometrio 
que cubre el segmento intersticial de la trompa de Falopio. Los 
factores de riesgo son similares a los otros descritos, aunque la sal- 
pingectomía ipsolateral previa es un factor de riesgo específico para 
el embarazo intersticial (Lau, 1999). Debido a la proximidad de 
estos embarazos con las arterias uterina y ovárica, existe el riesgo de 
hemorragia grave, que conlleva tasas de mortalidad de hasta 2.5% 
(Tulandi, 2004). 

El tratamiento quirúrgico incluye resección cornual, ya sea 
por laparotomía o laparoscopia (Sección 41-9). Con la TVS y las 
mediciones de hCG-f, como se explicó para la sospecha de emba- 
razo tubario, el embarazo intersticial puede diagnosticarse lo bas- 
tante temprano para permitir el tratamiento médico conservador 
(Bernstein, 2001). Debido a su baja incidencia, no hay consenso 
sobre la predicción de éxito con metotrexato. Jermy et al. (2004) 
publicaron una tasa de éxito del 94% con metotrexato sistémico, 
con una dosis de 50 mg/m? de BSA. Su serie incluyó cuatro mujeres 
en las que se verificó actividad cardiaca. Como esas mujeres tenían 
concentraciones séricas iniciales de hCG-f al momento del diag- 
nóstico, casi siempre fue necesaria una vigilancia más prolongada. 
Deruelle ez al. (2005) sugieren la embolización de la arteria uterina 
después del metotrexato para ayudar a detener la hemorragia y, en 
el mejor de los casos, acelerar la involución del embarazo ectópico. 

Hay descripciones de resección histeroscópica de un embarazo 
intersticial y legrado por succión transcervical de embarazos inters- 
ticiales, pero se desconocen los resultados de largo plazo después 
de estas técnicas (Sanz, 2002; Zhang, 2004). 

Se desconoce el riesgo de rotura uterina en los embarazos 
siguientes al tratamiento médico o quirúrgico conservador. Por 
tanto, está indicada la observación cuidadosa de estas mujeres 
durante el embarazo, además de considerar la cesárea electiva. 


EMBARAZO CERVICOUTERINO 


El embarazo cervicouterino tiene una frecuencia aproximada de 
1 en 8600 a 12400 embarazos (Ushakov, 1997). Al parecer su 
frecuencia está aumentando por la tecnología de la reproducción 
asistida, especialmente por la fertilización in vitro y la transferencia 
de embriones (Ginsburg, 1994; Pattinson, 1994). Un factor de 


riesgo exclusivo del embarazo cervicouterino es el antecedente de 
dilatación y legrado, que se obtiene casi en 70% de los casos 
(Hung, 1996; Pisarska, 1999). Se necesitan dos criterios diagnós- 
ticos para confirmar un embarazo cervicouterino: 1) la presencia 
de glándulas cervicales opuestas al sitio de inserción placentaria y 
2) una parte de la placenta o la placenta completa se debe ubicar 
por debajo de la entrada de los vasos uterinos o del pliegue peri- 
toneal en las superficies uterinas anterior y posterior (fig. 7-12). 

A la mayoría de mujeres que conservan la estabilidad hemodi- 
námica y tienen un embarazo cervicouterino en el primer trimestre, 
se le puede ofrecer el tratamiento sistémico con metotrexato, que se 
administra como se indica en el cuadro 7-3. Jeng et al. (2007) tam- 
bién describieron 38 casos tratados de manera exitosa con inyec- 
ción local de metotrexato. La involución y la conservación uterina 
se lograron con regímenes de metotrexato para embarazos <12 
semanas en 91% de los casos (Kung, 1997). En algunas pacien- 
tes elegibles adecuadas, Hung et al. (1996) notaron riesgos más 
altos de falla terapéutica con metotrexato sistémico en las mujeres 
con edad gestacional mayor de nueve semanas, concentración de 
hCG-B >10 000 UI/L, longitud craneocaudal >10 mm y activi- 
dad cardiaca fetal. Por esta razón, muchos inducen la muerte fetal 
con la inyección intracardiaca o intratorácica de cloruro de pota- 
sio (Jeng, 2007; Verma, 2009). La embolización arterial uterina, 
antes o después de la administración de metotrexato, puede ser 
un adjunto adicional para limitar las complicaciones hemorrágicas 
(Cipullo, 2008; Hirakawa, 2009). 

El tratamiento conservador es factible para muchas mujeres 
con embarazo cervicouterino, pero también puede optarse por la 
intervención quirúrgica. Los procedimientos incluyen legrado por 
aspiración o histerectomía. Además, en las mujeres con embarazos 
avanzados o con hemorragia no controlada por los métodos con- 
servadores, casi siempre es necesaria la histerectomía. Un hecho 
importante es que las pacientes deben comprender el riesgo ele- 
vado de lesión del aparato urinario durante la histerectomía por 
la proximidad de los uréteres al cuello uterino crecido. Antes de 
cualquier procedimiento, puede considerarse la embolización de la 
arteria uterina para limitar la hemorragia transquirúrgica y posqui- 
rúrgica (Nakao, 2008; Trambert, 2005). Además, se ha descrito el 
empleo antes del legrado de la inyección de metotrexato local en 
el saco amniótico, la ligadura de las ramas descendentes de las arte- 


213 


a) 
> 
= 
pue 
= 
[>] 
E 


s 


214 


Ginecología general 


Pared anterior 
del cuello uterino 


Pared posterior 
del cuello uterino 


Istmo Istmo 


Orificio externo Fondo 


Fondo 
B 


FIGURA 7-12. Embarazo cervical. A. Ecografía transvaginal, vista sagi- 
tal de un embarazo cervicouterino. Los datos ecográficos del embarazo 
cervicouterino incluyen: 1) forma del útero en “reloj de arena” y con- 
ducto cervical globoso, 2) tejido gestacional en el cuello uterino (Mecha 
negra); 3) ausencia de tejido gestacional intrauterino (Mecha blanca) y 
4) imagen de una porción del conducto endocervical interpuesta entre 
el producto del embarazo y el conducto endometrial. (Cortesía de la 
Dra. Elysia Moschos.) B. Fotografía de una pieza de histerectomía que 
contiene un embarazo ectópico cervicouterino. La longitud del cuello 
uterino era de 5 a 6 cm. (Cortesía del Dr. David Rahn.) 


rias uterinas y la colocación de un cerclaje en el orificio interno 
para comprimir los vasos nutricios (Davis, 2008; De la Vega, 2007; 
Mesogitis, 2005; Trojano, 2009). Después del legrado, en caso de 
hemorragia, puede colocarse un catéter de Foley calibre 26F con 
un globo de 30 ml dentro del cuello uterino, donde se infla para 
producir hemostasia, también permite vigilar el drenaje uterino. El 
globo permanece inflado durante 24 a 48 h y se descomprime de 
forma gradual en los siguientes días (Ushakov, 1997). Asimismo, 
puede considerarse la embolización de la arteria uterina. 


EMBARAZO HETEROTÓPICO 


La combinación de un embarazo uterino con un embarazo extrau- 
terino se denomina embarazo heterotópico. En el pasado, se calcu- 
laba que su frecuencia era de 1 por cada 30 000 embarazos, donde 
la frecuencia de gemelos dicigóticos y embarazo ectópico era de 19% 
cada uno. Como resultado de la tecnología para la reproducción 
asistida, la tasa de embarazos heterotópicos ha aumentado a “1 


por cada 100 (Habana, 2000). Los mecanismos propuestos para 
explicar este fenómeno son las fuerzas hidrostáticas que llevan al 
embrión hacia el área del cuerno uterino o la región tubaria, la 
transferencia en la punta del catéter hacia el ostium tubario (orifi- 
cio tubario) o el reflujo de las secreciones uterinas que provoca una 
implantación tubaria retrógrada. 

Cuando un embarazo tubario coexiste con un embarazo ute- 
rino, se puede inyectar cloruro de potasio en el saco del embarazo 
tubario. El metotrexato está contraindicado por sus efectos nocivos 
sobre el embarazo normal. Se han descrito casos de anomalías cra- 
neofaciales, esqueléticas, cardiopulmonares y digestivas incluso con 
dosis muy reducidas de metotrexato durante el primer trimestre 
(Nguyen, 2002). 


EMBARAZO EN LA CICATRIZ 
DE UNA CESAREA PREVIA 


Un problema raro que conlleva una gran morbilidad y mortali- 
dad por hemorragia masiva, es la implantación en la cicatriz de 
una cesárea previa a través de un trayecto microscópico en el mio- 
metrio (fig. 7-13). Las revisiones más recientes citan que la inci- 
dencia de embarazo en la cicatriz de una cesárea es de “1 por 
cada 2 000 embarazos (Sadeghi, 2010). Estos trayectos microscó- 
picos también pueden ser consecuencia de otras cirugías uterinas 
(legrado, miomectomía, histeroscopia quirúrgica) y tal vez de la 
extirpación manual de la placenta (Ash, 2007). La diferenciación 
entre un embarazo cervicoístmico y un embarazo en la cicatriz de 
una cesárea puede ser difícil; varios investigadores describieron 
datos ecográficos (Jurkovic, 2003; Moschos, 2008). Según Godin 
(1997), hay cuatro criterios ecográficos que deben cumplirse para 
establecer el diagnóstico: 1) cavidad uterina vacía; 2) conducto 
cervicouterino vacío; 3) saco gestacional en la parte anterior del 
istmo uterino, y 4) ausencia de miometrio sano entre la vejiga y el 
saco gestacional. No hay estándares terapéuticos, pero las opciones 
incluyen metotrexato sistémico o en inyección local, ya sea solo o 
combinado con legrado por aspiración o extirpación histeroscó- 
pica. Otro método es la resección ístmica (Michener, 2009; Seow, 
2004; Wang, 2009; Yang, 2009). La embolización de la cavidad 
uterina puede usarse como adyuvante para minimizar el riesgo de 
hemorragia (Zhuang, 2009). En la mayoría de los casos puede con- 
servarse el útero, aunque la histerectomía también es una opción 
aceptable y a veces necesaria (Sadeghi, 2010). 


PREVENCIÓN 


El embarazo ectópico es difícil de prevenir puesto que los factores 
de riesgo casi no se pueden modificar (Butts, 2003). La afecta- 
ción tubaria conlleva uno de los mayores riesgos y la enfermedad 
pélvica inflamatoria es uno de los principales factores en la for- 
mación de adherencias tubarias y obstrucción. Las infecciones por 
Chlamydia causan casi 50% de los casos de enfermedad pélvica 
inflamatoria, por lo cual se ha hecho todo lo posible por detectar 
estas infecciones asintomáticas en las poblaciones de alto riesgo. 
Éstas comprenden las mujeres con vida sexual activa $25 años de 
edad o pacientes con factores de riesgo (cuadro 1-2). En Suecia, 
estos programas de detección demuestran un descenso constante 
de las infecciones por Chlamydia y de los embarazos ectópicos, 
especialmente en mujeres de 20 a 24 años de edad (Cates, 1999; 
Egger, 1998). 


Cuello uterino 
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FIGURA 7-13. Embarazo en cicatriz de cesárea. A. Ecografía transvagi- 
al de un útero con un embarazo en la cicatriz de una cesárea (CSP) en 
n plano sagital. El diagnóstico se sugiere por los criterios ecográficos 
indicadores de CSP. Primero, se identifica la cavidad uterina vacía por 
una franja endometrial hiperecoica (fecha larga blanca). También se 
identifica el conducto endocervical vacío (flecha blanca corta). Por 


n 
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último, se observa una masa intrauterina en la parte anterior del istmo 
del útero (flechas rojas). (Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) B. Pieza 
de histerectomía con un embarazo en la cicatriz de una cesárea. C. Esta 
pieza de histerectomía con un CSP se cortó en sentido transversal al 
ñ 
g 
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ivel del istmo uterino y a través del saco gestacional. Sólo una del- 
ada capa de miometrio cubre el embarazo, el cual empuja en sentido 
nterior por la pared uterina. (Cortesía del Dr. Sunil Balgobin.) 


Embarazo ectópico 
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La menstruación cíclica regular es consecuencia de una relación 
perfectamente cronometrada entre el endometrio y los factores que 
lo regulan (cap. 15, pág. 430). Los cambios en cualquiera de los 
dos elementos suelen culminar en hemorragia anormal, llamada 
metrorragia o menorragia. Entre las causas de este trastorno están la 
proliferación neoplásica, la disfunción hormonal, los traumatismos, 
las infecciones, las coagulopatías y las complicaciones del embarazo 
(cuadro 8-1). Como consecuencia, la expulsión anormal de sangre 
uterina es un cuadro ginecológico común que puede afectar a muje- 
res de todas las edades. 


CAPÍTULO 8 


Sangrado uterino 
anormal 


DEFINICIONES 


La expulsión anormal de sangre uterina puede tener diversos patro- 
nes. Se conoce como menorragía a la menstruación cíclica duradera 
o profusa. En el plano objetivo, los elementos determinantes son 
que la menstruación dure más de siete días o rebase los 80 ml de 
sangre expulsada (Hallberg, 1966). El término metrorragia describe 
la pérdida sanguínea intermenstrual. La expresión goteo intermens- 
trual es un término más informal para la metrorragia que acompaña 
a la administración de hormonas. A menudo las pacientes pueden 
experimentar los dos eventos, es decir, menometrorragía. En algunas 
personas disminuye el volumen o la duración es menor y se habla 
de hipomenorrea. La menstruación normal surge por lo general cada 
28 días y dura + 7 días. La llamada oligomenorrea denota los ciclos 
con intervalos intercíclicos que persisten más de 35 días. Por último, 
el término hemorragia por supresión denota la expulsión predecible 
de sangre como consecuencia de la disminución repentina de los 
niveles de progesterona. 

La valoración de la expulsión profusa de sangre en una situa- 
ción clínica conlleva limitaciones. Por ejemplo, algunos estudios 
han corroborado la ausencia de correlación entre la percepción de 
la expulsión de sangre por parte de la mujer y las mediciones obje- 
tivas (Chimbira, 1980c; Fraser, 1984). Como consecuencia, se han 
investigado métodos para valorar de manera objetiva la expulsión 
de sangre. Hallberg y sus colaboradores (1966) describieron una 
técnica para extraer la hemoglobina de las “toallas femeninas” y para 
ello se valieron de hidróxido de sodio. La hemoglobina es transfor- 
mada en hematina y la cantidad de ésta se puede medir mediante 
espectrofotometría. Son notables las limitaciones de dicha técnica 
en el medio clínico. 

Otros instrumentos utilizados para calcular la expulsión de sangre 
menstrual incluyen la valoración de hemoglobina y el hematócrito. 
Las concentraciones de hemoglobina menores de 12 g/100 ml incre- 
mentan las posibilidades de identificar a mujeres con menorragia. 
Sin embargo, esta última no puede descartarse incluso si es normal 
el nivel de hemoglobina, puesto que muchas mujeres tienen expul- 
sión clínicamente notable de sangre y valores normales de dicho 
pigmento. 
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CUADRO 8-1. Entidades por incluir en el diagnóstico 
diferencial de sangrado anormal 


Hemorragia uterina disfuncional 
Anovulatoria 
Perimenárquica: eje hipotálamo-hipófisis-ovario inmaduro 
Perimenopáusica: insensibilidad de folículos ováricos 
Endocrinopatías: consúltense las causas de índole general 
(sistémica) 
Fármacos: depresores del hipotálamo, esteroides sexuales 
Ovulatoria 


Lesiones orgánicas 
Causas derivadas del embarazo: goteo por implantación, 
borto provocado, embarazo ectópico, enfermedad 
trofoblástica gestacional, infección posaborto o posparto 
Lesiones uterinas anatómicas 
eoplasias: leiomiomas, pólipos, hiperplasia endometrial, 
cáncer 
Endometrio atrófico 
Infecciones: enfermedades de transmisión sexual, 
tuberculosis, endometritis crónica 
Causas mecánicas: dispositivo intrauterino, perforación 
alformaciones arteriovenosas 
Obstrucción parcial del flujo de salida: defectos congénitos 
del órgano de Múller, síndrome de Asherman 
Lesiones anatómicas extrauterinas 
Lesiones ováricas: neoplasias hormonógenas 
Lesiones de las trompas de Falopio: salpingitis, cáncer 
Lesiones del cuello uterino y la vagina: cánceres, pólipos, 
infecciones, vaginitis atrófica, cuerpo extraño, traumatismo 


[as] 


Anormalidades de orden general (sistémicas) 

Administración de hormonas exógenas: esteroides sexuales, 
corticoesteroides 

Coagulopatías 

Insuficiencia hepática 

Insuficiencia renal crónica 

Endocrinopatías: hipotiroidismo, hipertiroidismo, trastornos de 
suprarrenales, diabetes mellitus, trastornos hipotalámicos- 
hipofisarios, sindrome de ovario poliquístico, obesidad 


Adaptado con autorización de Leiserowitz, 1996. 


Otro método comprende estimar el número y tipo de “toallas 
íntimas” o tampones usados por la mujer durante la menstruación. 
Warner y sus colaboradores (2004) identificaron correlaciones posi- 
tivas entre la menorragia objetiva con expulsión de coágulos cuyo 
diámetro rebasaba los 2.5 cm y el cambio frecuente de toallas, es 
decir, antes de tres horas. Los intentos de estandarizar este tipo de 
valoración han permitido que se elabore un esquema pictórico de va- 
loración hemática (PBAC, pictorial blood asessment chart) (fig. 8-1). 
Con el esquema cuantitativo se le pide a la mujer que registre todos 
los días el número de toallas femeninas o tampones que ha satu- 
rado en forma superficial, moderada o completa. Las calificaciones 
se asignan de esta manera: un punto por cada tampón con man- 
chas superficiales; cinco puntos si la saturación es moderada y 10 si 
está húmedo en su totalidad. A las toallas femeninas también se les 
conceden calificaciones ascendentes de uno, cinco y 20 tantos, en 
dicho orden. A los coágulos pequeños se les concede una unidad 
de calificación y cinco a los grandes. Los puntos se registran en 
cada menstruación. Se ha demostrado que el total que rebasa los 


100 puntos por ciclo menstrual denota una pérdida objetiva mayor 
de 80 ml de sangre (Higham, 1990; Janssen, 1995; Reid, 2000). 

A menudo se utilizan calendarios menstruales para valorar la 
expulsión anormal de sangre y sus características (fig. 8-2). Como 
se expuso con anterioridad, se pide a las pacientes que registren las 
fechas y las características de la sangre expulsada, durante todo el 
mes. Los calendarios se utilizan para facilitar el diagnóstico y corro- 
borar la mejoría durante el tratamiento médico. 


INCIDENCIA 


La expulsión anormal de sangre uterina afecta del 10 al 30% de 
las mujeres en edad reproductiva e incluso al 50% de las pacien- 
tes perimenopáusicas (Haynes, 1977; Prentice, 2000). Los factores 
que influyen en mayor grado sobre la incidencia son la edad y el 
estado reproductivo. Por ejemplo, la hemorragia uterina es poco 
común en niñas prepúberes y en mujeres menopáusicas, en tanto 
que las cifras de menorragia aumentan de manera significativa en 
pacientes adolescentes, perimenopáusicas y en edad reproductiva. El 
conocimiento detallado de las causas más frecuentes de expulsión de 
sangre dentro de estos renglones demográficos facilita el diagnóstico 
y el tratamiento. 


Infancia 


El operador debe investigar, como un hecho anormal, cualquier 
expulsión de sangre antes de la menarquia. La valoración inicial 
debe orientarse a identificar el sitio que sangra, porque el cuadro 
clínico inicial de los sangrados vaginal, rectal o uretral suele ser 
similar. En este grupo de edad, el punto de origen más frecuente es 
la vagina y no el útero. La vulvovaginitis es la causa más común, sin 
embargo también pueden intervenir otros trastornos dermatológi- 
cos, neoplasias, traumatismos por accidentes, abuso o la presencia 
de cuerpos extraños; todos estos factores se exponen con mayor 
detalle en el capítulo 14. Además de la vagina, también la sangre 
puede provenir de la uretra como consecuencia de un prolapso o 
una infección uretral. 

La expulsión de sangre uterina real suele ser consecuencia de 
aumento de los niveles de estrógenos. En estas pacientes debe con- 
siderarse la probabilidad de que estén experimentando pubertad 
prematura, que hayan ingerido estrógenos de manera accidental o 
que hayan desarrollado neoplasias ováricas. Ante los peligros que 
conllevan los factores anteriores, es necesario realizar un tacto gine- 
cológico para dilucidar si la sangre proviene de la vagina o del útero 
(Quint, 2001). En consecuencia, para ejecutar una valoración ade- 
cuada en ocasiones es necesario emplear anestesia para la exploración 
y realizar una vaginoscopia, en caso de que se considere oportuno 


(fig. 14-6, pág. 386). 


Adolescencia 


En este grupo de edad la expulsión de sangre anormal es conse- 
cuencia de anovulación y de defectos de coagulación, con índices 
muy superiores a los que se observan en mujeres mayores en edad 
de reproducción (Claessens, 1981; Oral, 2002; Smith, 1998). En 
contraste, son menos frecuentes las masas neoplásicas como los póli- 
pos, los leiomiomas y las neoplasias ováricas. Como dato importante, 
hay que tener presente en la población mencionada la posibilidad 
de embarazo, enfermedades de transmisión sexual, así como abuso 
sexual. 


“Toallas Puntos por 
femeninas” cada toalla 


Puntos por 


Tampones E 
P cada tampón 


Coágulos 
grandes 


Coágulos 
pequeños 


FIGURA 8-1. Puntuación con el esquema de valoración de la hemo- 
rragia (de tipo pictórico). Se orienta a la paciente para que valore el 
grado de saturación de cada producto sanitario que utilice durante la 
menstruación. Se marca el número total de puntos correspondiente 
a Cada menstruación. Puntuaciones totales mayores de 100 indican 
menorragia. 


Edad reproductiva 


La menorragia es un problema frecuente en mujeres en edad de 
reproducción y se calcula que una paciente tiene 5% de posibilidades 
de consultar a su médico familiar por tal manifestación durante su 
vida (Bongers, 2004) 

Después de la adolescencia madura el eje hipotálamo-hipóf- 
sis-ovarios y la expulsión de sangre de origen anovulatorio surge 
con menor frecuencia. Al aumentar la actividad sexual también se 
incrementan los índices de expulsión de sangre vinculadas con el 


Sangrado uterino anormal 


embarazo y con enfermedades de transmisión sexual. Con la edad 
aumenta la incidencia de leiomiomas y de pólipos endometriales. 
Por consiguiente, las hemorragias provocadas por las lesiones ante- 
riores se vuelven frecuentes en las mujeres de mayor edad dentro 
de este grupo. 


Perimenopausia 


La expulsión anormal de sangre uterina es un problema clínico fre- 
cuente y explica el 70% de todas las visitas que hacen las mujeres 
perimenopáusicas y posmenopáusicas al ginecólogo. Como ocurre 
con las jóvenes perimenárquicas, la expulsión de origen anovulatorio, 
por disfunción del eje hipotálamo-hipófisis-ovarios, se vuelve un 
dato más frecuente en este grupo (cap. 21, pág. 555). En contraste, 
disminuye la incidencia de expulsión de sangre vinculada con el 
embarazo y las enfermedades de transmisión sexual. Con la edad 
aumenta el peligro de desarrollar neoplasias benignas o malignas. 
Por ejemplo, Seltzer y sus colaboradores (1990) revisaron los expe- 
dientes clínicos de 500 mujeres perimenopáusicas y precisaron las 
alteraciones de su flujo menstrual. Observaron que 18% tuvieron 
menorragia o metrorragia; de dicho grupo, el 20% se debió a tras- 
tornos premalignos o malignos. 


Menopausia 


La expulsión de sangre después de la menopausia proviene por lo 
general de cuadros benignos; muchos de los casos son consecuen- 
cia de atrofia del endometrio o de la vagina. En esta población, 
los pólipos endometriales benignos también pueden ocasionar la 
expulsión de sangre. 

En este grupo de edad se identifican con mayor frecuencia las 
neoplasias cancerosas, en particular el carcinoma endometrial, que en 
otros grupos. En menor medida, el carcinoma ovárico productor de 
estrógenos puede originar hiperplasia endometrial con expulsión 
de sangre uterina. Asimismo, la sangre puede provenir de neoplasias 


Calendario menstrual 


Comparación 
de mes y fecha [1|2|3|4|5|6|7]|8|9|10|11|12|13 


14|15/16/17|18/19|20|21|[22|23|24|25|26|27|28|29|30|31 


Enero 


Febrero 


Marzo 


Abril 


Mayo 


Junio 


Julio 


Agosto 


Septiembre 


Octubre 


Noviembre 


Diciembre 


Tipo de sangre 
expulsada: Normal: X Escasa: / 


Acetato de 
Abundante: MW Goteo: S medroxiprogesterona: P 


FIGURA 8-2. Ejemplo de calendario menstrual. La expulsión de sangre y sus características se señalan según la clave en la parte inferior de 


cuadro, los días en que se produce. 
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Fase proliferativa Fase proliferativa Fase ) 
temprana tardía secretora Cavidad 
uterina 
Epitelio 
Capilares 
Senos venosos 
Glándula Capa 
endometrial funcional 
Arteria espiral 
Arteria basal 
Capa basal 
Arteria radial 
Miometrio 


Arteria arciforme 


Arteria uterina 


FIGURA 8-3. Esquema de la anatomía endometrial y la forma en que varía durante el ciclo menstrual. 


ulceradas de la vulva, de la vagina o del cuello uterino. En raras 
ocasiones el material seroso-sanguinolento proveniente de cánceres 
de las trompas de Falopio puede asumir el aspecto de sangre uterina. 

Al igual que en las mujeres prepúberes, puesto que la pérdida de 
sangre del recto, de la vagina o de la uretra es similar, son de máxima 
importancia los estudios para identificar con nitidez el origen del 
sangrado. 


FISIOPATOLOGÍA 


El endometrio posee dos zonas diferenciadas que son las capas fun- 
cional y basal (fig. 8-3). La última está por debajo de la primera, en 
contacto directo con el miometrio y reacciona menos a la influencia 
hormonal; constituye un “depósito de reserva” para la regeneración 
de la capa funcional después de la menstruación (cap. 15, pág. 432). 
Por el contrario, la capa funcional reviste toda la cavidad uterina y 
experimenta modificaciones impresionantes a través de todo el ciclo 
menstrual para desprenderse al final durante la menstruación. Desde 
el punto de vista histológico, la capa funcional posee un epitelio 
superficial y un plexo capilar subepitelial; asimismo, se identifican 
un estroma organizado y glándulas en las cuales están intercaladas 
poblaciones de leucocitos. 

El útero recibe sangre a través de las arterias uterina y ovárica. De 
esta última se forman las arterias arciformes que irrigan el miometrio. 
Éstas a su vez se ramifican para formar las arterias radiales que se 
extienden en ángulo recto hacia el endometrio, desde las arterias 
arciformes (fig. 8-4). En el plano de unión entre el endometrio y 
el miometrio, las arterias radiales se bifurcan para dar origen a las 
arterias basales y espirales. Las primeras se distribuyen en la capa 
basal del endometrio y no son muy sensibles a los cambios hormo- 
nales (Abberton, 1999; Hickey, 2000b). Las segundas (espirales) 
se extienden para irrigar la capa funcional y terminan en el plexo 
capilar subepitelial. 

Al finalizar cada ciclo menstrual, los niveles de progesterona dis- 
minuyen, lo cual hace que se liberen metaloproteinasas de la matriz 
líticas, enzimas que desorganizan el estroma y la arquitectura vascular 


de la capa funcional. El sangrado y el desprendimiento de este manto 
constituyen la menstruación (Jabbour, 2006). En el comienzo, la 
agregación plaquetaria y los trombos cohíben la pérdida de sangre. 
Además, las arterias endometriales residuales, bajo la influencia de 
mediadores, se contraen y con ello frenan todavía más la pérdida 
sanguínea (Ferenczy, 2003; Kelly, 2002). 


SÍNTOMAS 


En la valoración inicial para identificar un sangrado anormal, hay 
que realizar una anamnesis minuciosa de los antecedentes menstrua- 
les. Los puntos por investigar incluyen de manera típica la edad en la 
que comenzó la menarquia, la fecha del último periodo menstrual y 


Arteria 
espiral 


Arteria 


basal arciformes 


Arteria 
uterina 


FIGURA 8-4. Irrigación arterial del Útero. 


el método anticonceptivo utilizado. También hay que averiguar los 
patrones de la salida de sangre, el volumen de la misma y las manifes- 
taciones acompañantes. Las perturbaciones del ciclo de proliferación 
endometrial regular y el desprendimiento de dicha capa culminan 
en una expulsión aberrante de sangre uterina. Desde el punto de 
vista clínico pueden surgir diversos patrones de hemorragia, que se 
describirán en los párrafos siguientes. 


Menorragia y metrorragia 


Estas dos entidades se definen en la página 219 y describen las anor- 
malidades del patrón de las hemorragias, su duración y el volumen 
de sangre expulsada. Sin embargo, no todos los trastornos gineco- 
lógicos muestran siempre un perfil hemorrágico específico. Por lo 
tanto, algunas mujeres al inicio pueden experimentar menorragia, 
metrorragia o ambas. En muchos casos, el patrón de las hemorragias 
en una paciente específica tiene escasa utilidad para diagnosticar la 
causa. Sin embargo, se puede usar para valorar la mejoría con el 
tratamiento. 


Sangrado poscoital 


La pérdida de sangre después del coito muy a menudo se observa en 
pacientes de 20 a 40 años y en mujeres multíparas. En el 66% de los 
casos no se identifican anormalidades primarias (Rosenthal, 2001; 
Selo-Ojeme, 2004). Sin embargo, si se llega a identificar alguna 
lesión, ésta suele ser benigna (Shalini, 1998). En un estudio que 
incluyó 248 mujeres con sangrado poscoital, Selo-Ojeme y sus cola- 
boradores (2004) encontraron que en el 25% de los casos la etiología 
era eversión cervicouterina (cap. 29, págs. 732-733). Otras causas 
incluyeron pólipos endocervicales, cervicitis y, con menor frecuen- 
cia, pólipos endometriales. En los casos de cervicitis, un patógeno 
observado con frecuencia es Chlamydia trachomatis. Bax y sus cola- 
boradores (2002) observaron que mujeres con hemorragia poscoital 
tienen un riesgo relativo 2.6 veces mayor de sufrir una infección 
por Chlamydia que mujeres que no experimentan dicha condición. 
En algunas mujeres, la pérdida sanguínea poscoital puede prove- 
nir de una neoplasia cervicouterina o de otras zonas de los genitales. 
El epitelio en el que se asientan las neoplasias intraepiteliales cer- 
vicouterinas (CIN, cervical intraepithelial neoplasias) y los cánceres 
invasores es delgado y friable y se desprende con facilidad del cuello 
uterino. En mujeres con hemorragia poscoital se identificaron CIN 
en 7 a 10%; cáncer invasor en cerca del 5% y cáncer vaginal o endo- 
metrial en menos del 1% (Sahu, 2007; Selo-Ojeme, 2004; Shalini, 
1998). Además, en algunas mujeres que sangran después del coito se 
pueden identificar lesiones anormales en la valoración colposcópica 
que no se detectan en el frotis de Papanicolaou (Abu, 2006). Por 
lo expuesto, se considera la posibilidad de exploración colposcópica 
en mujeres que de manera inexplicada sangran después del coito. 


Dolor pélvico 


Dada la importancia de las prostaglandinas en la menorragia y la 
dismenorrea, parecería lógico pensar que los cólicos dolorosos son 
un signo que acompaña a menudo a la expulsión anormal de sangre 
(Bieglmayer, 1995; Ylikorkala, 1994). De hecho, la dismenorrea 
suele aparecer junto con la expulsión anormal de sangre causada 
por lesiones, infecciones y complicaciones gravídicas. 

El coito doloroso y el dolor no cíclico son menos frecuentes en 
mujeres con sangrado anormal y suelen sugerir un origen estructural 
o infeccioso. Por ejemplo, Lippman y sus colaboradores (2003), 
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señalaron índices mayores de dispareunia y dolor pélvico no cíclico 
en mujeres con leiomiomas uterinos. 


DIAGNÓSTICO 


En casos de sangrado uterino anormal, el objetivo diagnóstico es 
descartar un embarazo o cáncer e identificar alguna anormalidad 
primaria que permita el tratamiento óptimo. Para ello se recurre en 
primera instancia a la medición de B-hCG en el suero, a la ecografía 
(con infusión de solución salina o sin ella), a la toma de una biopsia 
endometrial y a la histeroscopia (fig. 8-5). En muchas situaciones 
clínicas, los métodos mencionados se utilizan de manera indistinta 
y la selección de alguno de ellos se basa en las variables propias de 
cada paciente, en los recursos disponibles, en la preparación del 
personal de salud o en los tres factores de consuno. 


Exploración física 


En el comienzo el operador debe confirmar el sitio de origen de la 
hemorragia, porque la sangre también puede provenir de la zona 
inferior del aparato reproductor de la mujer, del tubo digestivo y 
de las vías urinarias; surge mayor dificultad en caso de que no haya 
una hemorragia activa. En tales situaciones pueden ser complemen- 
tos útiles de la exploración física minuciosa, el análisis de orina o 
la práctica de la prueba del guayaco en heces. Durante el estudio, 
hallazgos específicos o conjuntos de signos pueden sugerir el origen 
del problema (cuadro 8-2). 


Valoración por estudios de laboratorio 


Medición de la gonadotropina 
coriónica £ humana y métodos 
hematológicos 


El aborto espontáneo, el embarazo ectópico y las molas hidatifor- 
mes pueden ocasionar hemorragias fatales. Es posible descartar de 
modo rápido las complicaciones gravídicas si se miden en orina o 
suero los niveles de la subunidad f de la gonadotropina coriónica 
humana (B-hCG). 

Además, en mujeres con expulsión anormal de sangre uterina 
es posible identificar la anemia y la magnitud de la pérdida hemá- 
tica por medio de una biometría hemática completa. En caso de 
hemorragia crónica, los índices eritrocíticos reflejarán la presencia 
de anemia microcítica hipocrómica y también disminuciones en 
las cifras medias del volumen corpuscular (MCV, mean corpuscular 
volume), de la hemoglobina corpuscular media (MCH, mean corpus- 
cular hemoglobin) y de la concentración de hemoglobina corpuscu- 
lar media (MCHC, mean corpuscular hemoglobin concentration). 
Además, en mujeres con la clásica anemia ferropénica por pérdida 
crónica de sangre se identifica a veces un incremento en el número de 
plaquetas (Schafer, 2006). En personas en las que no se puede iden- 
tificar con claridad el origen de la anemia, en aquellas con anemia 
profunda o en las que no mejoran con la administración de hierro 
por vía oral se indican los estudios para valorar los niveles de dicho 
elemento. De manera específica, la anemia ferropénica disminuye 
los niveles séricos de ferritina y de hierro y eleva la capacidad de la 
fijación total del hierro. 

El facultativo debe realizar pruebas para descartar trastornos de 
la coagulación en mujeres con menorragia o sin otra causa mani- 
fiesta; la situación anterior es válida en particular en adolescentes 
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Anamnesis y exploración física 


ñ e Positiva 
Tratamiento específico. «——————— Prueba de embarazo 


de enfermedad 
Biometría hemática con recuento plaquetario 


TSH 
R ds Anormal Estudios de coagulación? 
Tratamiento específico. «== PRLa 
de enfermedad 
Prueba de GC/CT 


Frotis de Papanicolaou* 


y / 


Expulsión intensa/aguda Expulsión anormal crónica 


y 


/ 


TVS 
EMB? Gran riesgo de Riesgo 
| neoplasia uterina? pequeño 
Hipotensión ortostática, Hb <7 | 
| No Resolución con 
S < tratamiento médico 
Sí No Ñ 
(véase cuadro 8-4) 
Hospitalización, considerar Tratamiento ambulatorio, [si 
transfusión y el tratamiento terapéutica del cuadro 8-4 
del cuadro 8-4 Observación o continuar 
el tratamiento médico 
AE 

V V Signos de 
TVS EMB un cuadro 

benigno 

> Adecuado 
, M M 
Cavidad normal Cavidad anormal Inadecuado 
Hallazgos 
anormales 
Observación o continuación l v 
. Lar v 
del tratamiento médico A Tratamiento específico 
SIS; Toma de biopsia por 
E E de enfermedades 
histeroscopia 
| | l 
Normal Engrosamiento difuso E 
Lesión focal 
M 


Intentar de nuevo EMB 
y pensar en D8C 


FIGURA 8-5. Algori 
“Estudio realizado como lo indica la anamnesis de la paciente. 
PMujeres con anovu 
“Ambos son similare 
y la preferencia del médico (consúltese la pág. 228). 


ación crónica, obesidad, >35 años de vida, uso de tamoxifeno u otros riesgos de cáncer endometrial. 
s en cuanto a su sensibilidad y especificidad. Uno u otro o ambos pueden ser escogidos según las características de la paciente 


mo diagnóstico para identificar las alteraciones endometriales en mujeres con pérdida anormal de sangre uterina. 


CBC, biometría hemática completa; DaC, legrado con dilatación; GC/CT, Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis; EMB, biopsia endome- 


trial; Hb, nivel de he 
tiroides; TVS, ecografía transvaginal. 


moglobina; PRL, nivel de prolactina; SIS, ecografía con infusión de solución salina; TSH, nivel de la hormona estimulante de la 


CUADRO 8-2. Hallazgos clínicos que acompañan 
al sangrado uterino anormal 


en 
> 
= 
| 
= 
| 
[>] 
00 


Hallazgo 
Obesidad 


Origen del sangrado 


Expulsión de sangre de tipo 
anovulatorio 

Hiperplasia endometrial 

Cáncer endometrial 


Signos de PCOS: Pérdida anovulatoria de sangre 


Acné Hiperplasia endometrial 
Hirsutismo Cáncer endometrial 
Obesidad 


Acantosis nigricans 


Signos de hipotiroidismo: 
Bocio 
Incremento ponderal 


Pérdida anovulatoria de sangre 


Signos de hipertiroidismo: No clasificada 
Exoftalmos 


Adelgazamiento 


Intensificación de hematomas 
y gingivorragia 


Coagulopatía 


Signos de hiperprolactinemia: 
Galactorrea 
Hemianopsia bilateral 


Pérdida anovulatoria de sangre 


Tabique vaginal longitudinal Liberación episódica del 


menstruo acumulado 


Cervicitis Endometritis 


Signos de embarazo: Aborto provocado 
Color azul del cuello uterino Embarazo ectópico 
Reblandecimiento de istmo Enfermedad trofoblástica 
Agrandamiento del útero gestacional 


Leiomioma o sarcoma uterino 
que se prolapsan 

Cáncer cervicouterino 

Pólipo endocervical 


Masa endocervical 


Masa ectocervical Ectropión 
Cáncer cervicouterino 


Embarazo 
Leiomiomas 
Adenomiosis 
Hematometra 
Cáncer endometrial 
Sarcoma uterino 


Uteromegalia 


Masas en los anexos Embarazo ectópico 
Cáncer en las trompas de 
Falopio 


Tejido hormonógeno 


PCOS, síndrome de ovario poliquístico. 


con menorragia. Asimismo, las mujeres que tienen otros problemas 
personales o familiares que sugieren disfunción de la coagulación 
(coagulopatías) justifican de modo típico la práctica de los estu- 
dios de detección primaria (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009b). La valoración en cuestión comprende la prác- 
tica de biometría hemática completa con recuento plaquetario, el 
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tiempo de tromboplastina total y el de protrombina y puede incluir 
estudios especiales como los de identificación de la enfermedad de 
von Willebrand (pág. 235). 


Estudio de “preparación en fresco” 
y cultivos de material cervical 


Como se expuso, la cervicitis suele ocasionar goteo intermenstrual 
o poscoital (Lindner, 1988). Sobre tal base, en el estudio micros- 
cópico de una preparación de secreciones cervicales con solución 
salina (o “preparación en fresco”) se pueden identificar capas de 
neutrófilos y eritrocitos en mujeres con expulsión de sangre por la 
inflamación del cuello uterino. A su vez, se ha corroborado el vínculo 
entre la cervicitis mucopurulenta y las infecciones cervicouterinas 
por Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae (cap. 3, pág. 86) 
(Marrazzo, 2002). Los Centers for Disease Control and Prevention 
(2006) recomiendan descartar la presencia de ambos microorganis- 
mos en caso de que haya cervicitis mucopurulenta. La cervicitis que 
es consecuencia de infección por el virus del herpes simple (HSV, 
herpes simplex virus) también puede ocasionar pérdida de sangre y en 
estos casos se indican los cultivos “dirigidos” (Paavonen, 1988). Por 
último, la tricomonosis es capaz de provocar cervicitis y ectocérvix 


friable. 


Estudio citológico 


Los cánceres cervicouterino y endometrial provocan expulsión anor- 
mal de sangre y en el estudio del frotis de Papanicolaou se pueden 
identificar manifestaciones de ambos tumores. 

Los resultados citológicos anormales más frecuentes relacionados 
con la expulsión anormal de sangre, comprenden patologías de las 
células escamosas (que pueden reflejar cervicitis), neoplasias intra- 
epiteliales o cáncer. Con menor frecuencia se detectan células glandu- 
lares o endometriales atípicas; cualquiera de las entidades anteriores 
puede sugerir la causa de la hemorragia. Por lo tanto, dependiendo 
de los resultados del estudio citológico, puede ser necesario realizar 
una colposcopia, un legrado endocervical, una biopsia endometrial 
o los tres análisis. En el capítulo 29 (pág. 744) se exponen las mani- 
festaciones citológicas anormales y su valoración apropiada. 


Biopsia del endometrio 


Indicaciones. En mujeres con metrorragia o menorragia, la ob- 
tención de muestras y los estudios histológicos del endometrio per- 
miten a veces identificar infecciones o lesiones neoplásicas como 
hiperplasia endometrial o cáncer. 

La expulsión anormal de sangre ocurre en 80 a 90% de mujeres 
con cáncer endometrial. La incidencia y el riesgo de que surja tal 
neoplasia aumentan con la edad y el 75% de las pacientes afectadas 
son posmenopáusicas. Por tal razón, en estas últimas se intensifica 
la necesidad de descartar cáncer y se puede utilizar para tal fin una 
biopsia de endometrio. En el 25% restante de las mujeres preme- 
nopáusicas con cáncer endometrial sólo 5% tiene menos de 40 años 
(Peterson, 1968). Muchas de estas pacientes de menor edad son 
obesas, tienen anovulación crónica o ambos problemas (Rose, 1996). 
De este modo, en las mujeres en este último grupo con expulsión 
anormal de sangre también se necesita descartar el cáncer endome- 
trial. De manera específica, el American College of Obstetricians and. 
Gynecologists (2000) recomienda la valoración endometrial en toda 
mujer que tenga más de 35 años de edad con expulsión anormal de 
sangre o mujeres más jóvenes en quienes se sospecha hemorragia 
uterina anovulatoria refractaria al tratamiento médico. 
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Obtención de muestras. Durante años se utilizó el legrado con 
dilatación para obtener muestras de endometrio. Sin embargo, 
ante los riesgos quirúrgicos que dicha práctica conlleva, el costo, el 
dolor posoperatorio y la necesidad de anestesia, se valoraron otras 
alternativas idóneas. Además, con el método en cuestión algunos 
investigadores demostraron índices importantes de obtención 
incompleta de las muestras y la falta de detección de alteraciones 
(Goldstein, 1997; Grimes, 1982; Stock, 1975). 

En el comienzo las técnicas extrahospitalarias utilizaban legras 
de metal. Las muestras de endometrio extraídas con ellas mostraron 
una importante correlación positiva con los resultados histológicos 
obtenidos de biopsias de histerectomía (Ferenczy, 1979; Stovall, 
1989). De este modo, se consideró que las legras de metal eran 
adecuadas para la obtención de muestras. Sin embargo, las desven- 
tajas incluyeron molestias, el costo y complicaciones técnicas como 
perforación e infección uterinas. Para llevar al mínimo los problemas 
mencionados se valoraron “extractores” flexibles de plástico para la 
obtención de muestras de endometrio (figs. 8-6 y 8-7). Con un 
aspecto ventajoso, las muestras obtenidas con estos catéteres generan 
hallazgos histológicos similares a las de los tejidos obtenidos por 
legrado con dilatación, histerectomía o legra metálica rígida (Stovall, 
1991). Además, brindan mayor comodidad a la paciente. 

Antes de obtener la muestra endometrial hay que descartar un 
embarazo en mujeres en edad reproductiva. Después de proporcionar 
orientación y obtener el consentimiento informado de la paciente, 
se coloca un espéculo y se limpia con una solución antibacteriana 
(como la solución de yodopovidona) el cuello uterino. En muchos 
casos se necesita una pinza erina (de un solo diente) para estabilizar 
el cuello y permitir la introducción de una legra flexible para succión 
endometrial a través del orificio cervical y de ahí a la cavidad endo- 
metrial. La colocación lenta de la pinza erina en la zona anterior del 
cuello puede aminorar las molestias. Las personas también suelen 
notar cólicos con la introducción del dispositivo mencionado. La 
legra flexible para succión endometrial se introduce hacia el fondo 
uterino hasta encontrar resistencia. Las marcas en el catéter permiten 
medir la profundidad del útero y esta cifra debe registrarse en la nota 
operatoria. El estilete de la legra flexible se retrae para generar un 
vacío dentro del cilindro que permita la aspiración. Varias veces se 
extrae el tubo hueco hasta el orificio cervical interno y de nuevo 
se introduce hasta el fondo. El catéter se gira con suavidad durante 
su penetración y retracción para así obtener las mejores muestras 
de todas las superficies endometriales. En contadas ocasiones, con 
la colocación de la legra flexible puede haber una respuesta vagal 
y en este caso se da por terminada la obtención de la biopsia y se 
brindan medios de apoyo a la paciente. 

A pesar de sus ventajas, este dispositivo conlleva limitaciones en 
el muestreo endometrial. En primer lugar, se pueden obtener biop- 
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FIGURA 8-6. Pasos a seguir durante la toma de biopsia endometrial. 
A. Durante la extracción del material se introduce la legra flexible para 
succión endometrial hasta el orificio cervical y se dirige al fondo del úte- 
ro. Las marcas en el aparato permiten valorar la profundidad del útero. 
B. Se retrae el estilete para originar vacío dentro del cilindro. C. Se 
extrae varias veces la legra flexible para succión endometrial hasta el 
nivel del orificio cervical interno y se devuelve al fondo del útero. Se 
gira el dispositivo con suavidad durante su introducción y retracción 
para obtener muestras satisfactorias de todas las superficies endome- 
triales. 


FIGURA 8-7. Legra flexible para succión endometrial de obtención de muestras endometriales. Se destaca el orificio “aflautado” (ampliación) al 
final del dispositivo, el cual lleva el tejido endometrial al interior del cilindro hueco. 


sias inadecuadas para un estudio histológico o puede ser imposible 
introducir el catéter en la cavidad endometrial hasta en el 28% de los 
intentos (Smith-Bindman, 1998). Causas frecuentes de obstrucción 
son la estenosis cervicouterina y grandes leiomiomas submucosos. 
La valoración incompleta obliga a realizar nuevas investigaciones 
mediante legrado con dilatación, ecografía transvaginal (con o sin 
infusión de solución salina) o histeroscopia diagnóstica (Emanuel, 
1995). En segundo lugar, la biopsia de endometrio conlleva un 
índice de ineficacia en la detección de cáncer de 0.9%; de este modo, 
un resultado histológico positivo es fidedigno para diagnosticar el 
cáncer, pero si es negativo no se descarta la patología de manera 
definitiva. En consecuencia, si se obtiene en la biopsia de endometrio 
tejido normal pero persiste la expulsión anormal de sangre a pesar de 
medidas conservadoras, o si es grande la sospecha de cáncer endo- 
metrial, están justificados más intentos diagnósticos (Clark, 2002; 
Hatasaka, 2005). Por último, el muestreo endometrial se acompaña 
de un mayor porcentaje de resultados negativos falsos si las altera- 
ciones son focales, como ocurre en casos de pólipos endometriales. 
En una investigación que incluyó 639 mujeres valoradas por medio 
de histeroscopia diagnóstica con toma de biopsia en el consultorio, 
Svirsky y sus colaboradores (2008) observaron que la sensibilidad del 
muestreo endometrial para detectar pólipos endometriales y fibromas 
submucosos era sólo de 8.4 y 1.4%, respectivamente. Dadas las limi- 
taciones mencionadas en el muestreo endometrial, los investigadores 
han valorado el uso de ecografía, histeroscopia o ambos métodos, 
para sustituir o complementar la técnica. 


Ecografía 
Ecografía transvaginal (TVS) 


Esta tecnología, al mejorar la resolución, es escogida por muchos 
médicos en vez de la toma de biopsia endometrial como recurso de 
primera línea para valorar la expulsión anormal de sangre. Como un 
aspecto ventajoso, permite la valoración del miometrio y del endo- 
metrio. De este modo, si la sangre anormal proviene de alteraciones 
miometriales, como los leiomiomas, la ecografía permite obtener 
información anatómica que no se obtendría con la histeroscopia o 
la biopsia de endometrio. Además la TVS, en comparación con estas 
dos técnicas, por lo general es más cómoda para la mujer y permite 
la detección idónea de hiperplasia y cáncer endometrial (Ferrazzi, 
1996; Karlsson, 1995; Van den Bosch, 2008). 

Cuando las proyecciones del endometrio se hacen en sentido sagi- 
tal, las superficies contrarias tienen aspecto de 
una franja endometrial hiperecoica, hasta el 
centro del cuerpo uterino (figs. 8-8 y 2-8). En 
pacientes posmenopáusicas, esta franja endo- 
metrial se ha correlacionado con el riesgo de 
cáncer de dicha región. El espesor endome- 
trial varía de una mujer a otra, pero se han 
establecido límites. Granberg y sus colabo- 
radores (1991) observaron espesores de 3.4 
+ 1.2 mm en mujeres posmenopáusicas con 
endometrio atrófico, de 9.7 + 2.5 mm en 
quienes tenían hiperplasia endometrial y de 
18.2 + 6.2 mm en aquellas que tenían cáncer 
de endometrio. Más adelante diversas investi- 
gaciones se orientaron también al espesor del 
endometrio porque guardaba cierta relación 
con el riesgo de hiperplasia y cáncer endo- 
metriales después de la menopausia. Se han 
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señalado sensibilidades de 95 a 97% con el uso de cifras menores a 
4 mm para descartar cáncer endometrial; este lineamiento se puede 
utilizar reciba la mujer o no tratamiento de restitución hormonal 
(Bakour, 1999; Karlsson, 1995; Tsuda, 1997). Las pacientes con 
un espesor endometrial >4 mm, de forma típica necesita más valo- 
raciones mediante ecografía con infusión de solución salina (SIS, 
saline infusion sonography), histeroscopia o biopsia de endometrio 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009). 

En forma similar, los investigadores han intentado elaborar direc- 
trices de espesor endometrial para pacientes premenopáusicas. Merz 
y sus colaboradores (1996) observaron que el espesor normal del 
endometrio antes de la menopausia no rebasaba los 4 mm el cuarto 
día del ciclo menstrual ni medía más de 8 mm para el octavo día. 
Sin embargo, el espesor del endometrio varía de manera considera- 
ble en mujeres en edad reproductiva y ello sugirió el planteamiento 
de umbrales anormales basados en pruebas científicas, que variaron 
=4 a >16 mm (Breitkopf, 2004; Goldstein, 1997, Shi, 2008). Por 
tal razón, en este grupo no se ha llegado a un consenso en cuanto a las 
directrices de espesor endometrial. En la institución en que trabajan 
los autores no se recomiendan más valoraciones si el endometrio de 
aspecto normal mide <10 mm en una mujer premenopáusica que 
presenta expulsión anormal de sangre uterina, si no tiene más fac- 
tores de riesgo que obliguen a realizar nuevos estudios. Los factores 
de riesgo de carcinoma endometrial incluyen expulsión anormal y 
prolongada de sangre uterina, anovulación crónica, diabetes, obesi- 
dad, hipertensión y uso de tamoxifeno (Hatasaka, 2005). 

Además del espesor endometrial, se consideran también otras 
características porque los cambios de textura pueden denotar alte- 
raciones. Por ejemplo, las zonas puntiformes quísticas dentro del 
endometrio pueden indicar la presencia de un pólipo (pág. 230). Por 
lo contrario, las masas hipoecoicas que distorsionan el endometrio 
y que provienen de la capa interna del miometrio muy a menudo 
son fibromas submucosos. No existen signos ecográficos específicos 
que sean característicos del cáncer endometrial, sin embargo algu- 
nos hallazgos han sido vinculados de manera continua con dicha 
patología (fig. 33-4). Por ejemplo, las zonas hipoecoicas e hiperecoi- 
cas entremezcladas dentro del endometrio pueden denotar cáncer. 
Asimismo se han implicado cúmulos de líquido dentro de la cavidad 
endometrial y una unión endometrial/miometrial irregular. Por lo 
tanto, con los hallazgos mencionados, incluso si el espesor de la 
franja endometrial es normal en pacientes posmenopáusicas, habrá 
que considerar obtener una muestra de endometrio o realizar una 
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FIGURA 8-8. La franja endometrial ecográfica en el plano sagital representa el espesor 
“creado” por el endometrio anterior y el posterior en aposición. En mujeres premenopáusicas, 
el espesor de la franja varía durante el ciclo menstrual conforme el endometrio poco a poco 
se engruesa y después se desprende. 
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histeroscopia con toma de biopsia para descartar cánceres (Dubinsky, 
2004; Krissi, 1998; Sheihk, 2000). 

El empleo de los criterios comentados puede aminorar en forma 
segura la toma de biopsias endometriales en muchas mujeres, pero 
otros expertos consideran que es demasiado grande el índice de resul- 
tados negativos falsos con dicha estrategia para valorar a mujeres pos- 
menopáusicas (Timmermans, 2010). Algunos expertos recomiendan 
practicar una histeroscopia con obtención directa de material de 
biopsia o un legrado con dilatación para valorar la expulsión de 
sangre en dichas pacientes (Litta, 2005; Tabor, 2002). En otras 
poblaciones, la cifra “directriz” de 4 mm también puede ser inapro- 
piada. Por ejemplo, van Doorn y sus colaboradores (2004) señalaron 
una menor precisión diagnóstica en personas diabéticas u obesas y 
recomendaron considerar la obtención de muestras endometriales. 

Una limitación importante de la TVS es la mayor cifra de resul- 
tados negativos falsos para diagnosticar alteraciones focales intra- 
uterinas; ello es consecuencia parcial de la incapacidad física de 
dicha técnica para valorar con nitidez el endometrio en personas en 
las que hay alteraciones coexistentes del útero como leiomiomas o 
pólipos. En tales casos la ecografía con infusión de solución salina 
o la histeroscopia pueden aportar más información. 


Ecografía con infusión de solución salina (SIS) 


Este es un método ecográfico, eficaz, sencillo y con penetración 
mínima, que se usa para visualizar y valorar el miometrio, el endo- 
metrio y la cavidad endometrial. Para practicarlo se introduce a la 
cavidad endometrial un catéter fino a través del orificio cervical 
(cap. 2, pág. 35); a través de él se introduce solución salina estéril 
en goteo y se distiende el útero. Hecho lo anterior se realiza la 
ecografía mediante la técnica transvaginal tradicional. La SIS está 
contraindicada en mujeres embarazadas, o que pudieran estarlo, 
en pacientes con una infección pélvica (del aparato genital) o en 
mujeres con dolor inexplicado provocado por la palpación de dicho 
aparato (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). 

El método anterior, conocido como ecohisterografía, permite la 
visualización de masas frecuentes que generan la expulsión anormal 
de sangre uterina, como pólipos endometriales, leiomiomas sub- 
mucosos y coágulos intracavitarios. Las masas en cuestión suelen 
generar deformación “oculta” o engrosamiento de la capa endo- 
metrial cuando se les estudia por medio de TVS. De este modo, 


en comparación con la TVS, la SIS permite en forma típica una 
mejor detección de masas intracavitarias y la diferenciación de lesio- 
nes en los planos endometrial, submucoso e intramural (fig. 8-9) 
(Pasrija, 2004; Ryu, 2004). Además, Moschos y sus colaborado- 
res (2009) describieron un método para la obtención de biopsias 
endometriales con una legra flexible para succión, la cual se orienta 
mediante ecografía durante una SIS (fig. 2-15, pág. 41). La técnica 
mencionada, a pesar de que no se emplea con frecuencia, permite 
la obtención de muestras histológicas “dirigidas” de alteraciones 
endometriales específicas y ha resultado mejor que la obtención a 
ciegas de fragmentos de endometrio para el diagnóstico de hemo- 
rragias anormales en mujeres perimenopáusicas y posmenopáusicas. 

La SIS también se ha comparado con la histeroscopia para detec- 
tar lesiones focales de la cavidad uterina. De Kroon y sus colabo- 
radores (2003) hicieron un metaanálisis de 24 estudios y señalaron 
que el primer estudio tenía la misma precisión diagnóstica que la 
histeroscopia. Como dato importante, ninguna de las dos técnicas 
permite discriminar con certeza entre las lesiones focales benignas y 
las malignas. Por lo tanto, ante la capacidad cancerígena de muchas 
lesiones focales, también se recomienda en las mujeres con los fac- 
tores de riesgo mencionados la obtención de un fragmento o la 
extirpación de muchas de las lesiones estructurales si se les identifica. 
Para lo anterior se usa por lo general la histeroscopia quirúrgica. 

La SIS también tiene desventajas. En primer lugar, depende de 
los ciclos menstruales y se realiza mejor en la fase proliferativa para 
llevar al mínimo resultados negativos o positivos falsos. Por ejem- 
plo, detrás del endometrio secretor grueso pueden ocultarse lesiones 
focales; asimismo, la cantidad de tejido endometrial que aparece 
durante la fase secretora normal puede ser considerada de manera 
errónea como un pólipo pequeño o hiperplasia focal (Goldstein, 
2004). Además, la SIS por lo común causa más molestias que la 
TVS; en promedio es imposible completar este tipo de estudio por 
estenosis cervical o incomodidad en el 5% de los procedimientos. 
Como cabría esperar, la estenosis prevalece más en mujeres posme- 
nopáusicas (de Kroon, 2003). Esta tasa de fracaso refleja la de la 
histeroscopia diagnóstica. 

A pesar de que la SIS es precisa para identificar lesiones focales, 
quizá no sea mejor que la TVS para valorar lesiones difusas como la 
hiperplasia y el cáncer. Por esta razón, en pacientes posmenopáusicas 
con expulsión anormal de sangre y en quienes es más importante 


FIGURA 8-9. Ecografía transvaginal del útero en el plano sagital. A. En las pacientes posmenopáusicas el endometrio está engrosado. B. La eco- 
grafía con infusión de solución salina indica una masa posterior en el endometrio y define todavía más su tamaño y características. (Fotografías 


reproducidas con autorización de la Dra. Elysia Moschos.) 


descartar cáncer que valorar la presencia de lesiones intracavitarias 
focales, es posible que el uso de la SIS sola como primera técnica 
diagnóstica no brinde ventajas en comparación con la TVS. 


Ecografía transvaginal con Doppler a color (TV-CDS) 


Esta técnica se ha estudiado para identificar y diferenciar alteracio- 
nes endometriales en el contexto de la expulsión de sangre uterina 
(Alcazar, 2003, 2004; Jakab, 2005). En un estudio, Fleischer y sus 
colaboradores (2003) utilizaron ecografía transvaginal con Doppler 
a color (IV-CDS, Transvaginal Color Doppler Sonography) para dife- 
renciar leiomiomas submucosos y pólipos endometriales. Señalaron 
que los pólipos mencionados por lo común cuentan con una sola 
arteria nutricia (fig. 8-10). En contraste, se informó que los leio- 
miomas submucosos en general recibían sangre de varios vasos que 
nacían de la capa interna del miometrio. 

Se han valorado otros métodos como la ecografía tridimensional 
y la SIS 3-D, pero no se ha precisado su contribución a la valoración 
de la menometrorragia anormal (cap. 2, pág. 46) (Clark, 2004). 


Histeroscopia 


Este método comprende la introducción de un endoscopio óptico, 
por lo común de 3 a 5 mm de diámetro, en la cavidad endome- 
trial. Se explica con detalle en la Sección 42-3 (pág. 1157). Una 
vez colocado, se distiende la cavidad uterina con solución salina 
u otro medio para facilitar la visualización (fig. 8-11). Además de 
la inspección, la obtención de material de biopsia del endometrio 
permite el diagnóstico histológico de zonas visualmente anormales 
y se ha demostrado que es una técnica segura y precisa para identi- 
ficar anormalidades. De hecho, en muchos estudios realizados para 
investigar la exactitud de la TVS o de la SIS para valorar trastornos 
de la cavidad uterina, la histeroscopia se utiliza como “el método 
normativo” con fines comparativos. 

La ventaja principal de la histeroscopia es detectar lesiones 
intracavitarias, como los leiomiomas y los pólipos, que a veces no 
se identifican en la ecografía transvaginal o el estudio histopatoló- 
gico de muestras de endometrio (Tahir, 1999). Algunos autores 
han recomendado la histeroscopia como técnica primaria para el 
diagnóstico de expulsión anormal de sangre uterina. Aunque es un 
método exacto para identificar cáncer endometrial, es menos pre- 


FIGURA 8-10. TV-CDS de un pólipo endometrial. El signo del flujo de 
color identifica un solo vaso nutricio, lo cual es característico del pólipo. 
(Fotografía reproducida con autorización de la Dra. Elysia Moschos.) 
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FIGURA 8-11. Histerografía en que se identifican pólipos endome- 
triales. (Fotografía reproducida con autorización de la Dra. Catherine 
Chappell.) 


ciso para detectar hiperplasia de dicho tejido. Por lo tanto, algunos 
recomiendan realizar la biopsia o el legrado endometrial junto con 
la histeroscopia (Ben-Yehuda, 1998; Clark, 2002). 

La histeroscopia tiene otras limitaciones. La estenosis cervical 
en ocasiones bloquea la introducción satisfactoria del endoscopio 
y la hemorragia profusa puede limitar la exploración adecuada 
(Beukenholdo, 2003). Este procedimiento es más caro y técnica- 
mente más difícil que la TVS o la SIS. A pesar de que su práctica en 
el consultorio puede ser dolorosa, el empleo del minihisteroscopio 
de 3.5 mm (en vez del endoscopio corriente de 5 mm) aminora en 
grado significativo la incomodidad de la mujer (Cicinelli, 2003). Se 
han señalado con la práctica de esta técnica, infecciones y perfora- 
ciones uterinas, pero por fortuna su incidencia es pequeña (Bradley, 
2002; Vercellini, 1997). 

Hay preocupación de que durante la histeroscopia ocurra implan- 
tación peritoneal de células cancerosas en algunas mujeres en quienes 
se diagnostica más adelante cáncer de endometrio (Bradley, 2004; 
Zerbe, 2000). Por lo tanto, se recomienda tener cautela al practicar 
histeroscopias en mujeres con riesgo elevado de presentar cáncer de 
endometrio (Oehler, 2003). Aunque hay riesgo de contaminación 
peritoneal con células cancerosas al practicar una histeroscopia, en 
general el pronóstico de las pacientes al parecer no empeora en caso 
de que tal situación acaezca (Polyzos, 2010; Revel, 2004). 


Resumen de métodos diagnósticos 


No se cuenta con una sucesión ordenada y nítida respecto al uso de 
biopsia de endometrio, TVS, SIS e histeroscopia cuando se valoran 
casos de expulsión anormal de sangre uterina. Con ninguno de los 
métodos mencionados se identificarán todas las lesiones anatómicas, 
con sensibilidad y especificidad elevadas. En algunos casos la TVS 
puede ser el primer método lógico por usar. Es una técnica bien 
tolerada, rentable y para su práctica no se necesitan grandes habili- 
dades técnicas. Además, tiene la ventaja de definir con certeza si la 
lesión es difusa o focal, o está en el endometrio o en el miometrio. 
Una vez identificadas las lesiones anatómicas, la valoración ulterior 
obliga a tomar decisiones individuales. Si se sospecha de hiperplasia 
o cáncer endometriales, la obtención de una biopsia de endometrio 
conlleva ventajas. De manera alternativa, las posibles lesiones focales 
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pueden ser investigadas mejor con histeroscopia o SIS. Al final, el 
objetivo de la valoración diagnóstica es identificar y tratar lesiones y 
en particular descartar la presencia de carcinoma endometrial. Por lo 
comentado, la selección de técnicas apropiadas depende de su preci- 
sión para identificar y definir las lesiones anatómicas más frecuentes. 


ETIOLOGÍA Y OPCIONES TERAPÉUTICAS 


Como se describió antes, la expulsión de sangre uterina puede ser 
consecuencia de anormalidades estructurales, cambios hormonales, 
coagulopatías, infecciones, neoplasias o complicaciones del emba- 
razo. Los riesgos y la incidencia de tales causas cambian en grado 
significativo con la edad y el estado reproductivo. En cerca de la 
mitad de los casos no se detecta alteración orgánica alguna y si se 
diagnostica metrorragia disfuncional, es un diagnóstico de exclusión 
(Rees, 1987). 


Metrorragia por embarazo 


La expulsión anormal de sangre durante el comienzo del embarazo 
es un hecho detectado en 15 a 20% de las gestaciones (Everett, 
1997; Weiss, 2004). A menudo no se identifica razón alguna que 
explique la pérdida hemática, pero puede ser provocada por aborto 
incipiente, embarazo ectópico, infección cervicouterina, mola hida- 
tiforme, eversión cervical o pólipos. En los capítulos 6, 7 y 37 se 
hacen comentarios detallados de la pérdida sanguínea que surge en 
el embarazo y la mola hidatiforme. 


Anormalidades estructurales 
Lesiones que se manifiestan por uteromegalia 


Las anormalidades estructurales son causas frecuentes de expulsión 
anormal de sangre, y de ellas las más comunes son los leiomiomas. 
La trascendencia de tales masas en la ginecología clínica es muy 
importante. Otras causas estructurales menos frecuentes de la pér- 
dida sanguínea incluyen adenomiosis, hematometra y miometrio 
hipertrófico. En el capítulo 9 se incluye una discusión detallada de 
todos los trastornos en cuestión y su tratamiento. 


Pólipos endometriales 


Estas neoformaciones intrauterinas cárneas y blandas están formadas 
por glándulas endometriales y estroma fibrótico y están cubiertas por 
un epitelio superficial (fig. 8-12). Los pólipos son lesiones frecuentes 
y su prevalencia en la población general es cercana al 8% (Dreisler, 
20094). Sin embargo, en grupos con pérdida anormal de sangre las 
cifras varían del 10 al 30% (Bakour, 2000; Goldstein, 1997). Los 
pólipos intactos pueden ser únicos o múltiples, tener un diámetro 
de milímetros a centímetros y ser sésiles o pediculados (Kim, 2004). 
En su crecimiento se ha dicho que participan los estrógenos y la pro- 
gesterona. Las dos hormonas elongan las glándulas endometriales, el 
estroma y las arterias espirales y por ello surge la imagen polipoide 
característica (Jakab, 2005). 

Entre los factores de riesgo están el incremento de edad, la obe- 
sidad y el uso de tamoxifeno (Dibi, 2009; Reslova, 1999). Algunos 
estudios sugieren un vínculo entre el tratamiento de restitución 
hormonal y la formación de pólipos, dato que otros análisis no han 
confirmado (Bakour, 2002; Dreisler, 2009a; Maia, 2004; Oguz, 
2005). El consumo de píldoras anticonceptivas al parecer brinda 
protección (Dreisler, 2009b). Además, en el caso de mujeres que 
reciben tamoxifeno, el uso del sistema intrauterino anticonceptivo 


FIGURA 8-12. Pólipo endometrial único dentro de la cavidad endome- 
trial de una pieza obtenida por histerectomía. 


liberador de levonorgestrel (LNG-IUS, levonorgestrel-releasing intra- 
uterine system) disminuye la formación de pólipos endometriales 
(Chang, 2007; Chin, 2009; Gardner, 2009). 

Más del 70% de las mujeres con pólipos endometriales presenta- 
rán menorragia o metrorragia (Preutthipan, 2005; Reslova, 1999). 
De manera específica, se piensa que la congestión del estroma en 
el interior del pólipo ocasiona estasis venosa, así como necrosis y 
hemorragia apicales (Jakab, 2005). La pérdida de sangre es una 
manifestación frecuente, pero con la introducción de la ecografía 
transvaginal se ha identificado a numerosas mujeres con pólipos 
asintomáticos durante la práctica de dicho estudio imagenológico 
por otras indicaciones (Goldstein, 2002). 

La infecundidad se ha vinculado de manera indirecta con la pre- 
sencia de pólipos endometriales. Por ejemplo, estudios pequeños han 
señalado mayores índices de embarazo y menor incidencia de abortos 
en etapas tempranas de la gestación en mujeres infértiles después 
de la extirpación histeroscópica de dichas neoplasias (Pérez-Medina, 
2005; Preutthipan, 2005; Varasteh, 1999). Se desconocen los meca- 
nismos exactos relacionados con la infertilidad, pero se han sugerido 
causas diversas. Se ha dicho que participan las metaloproteinasas 
que influyen en la implantación y las citocinas que trascienden en el 
desarrollo del embrión; las dos sustancias se identificaron en cantida- 
des mayores en pólipos, que en el tejido uterino normal adyacente 
(Inagaki, 2003). Como otra posibilidad, los pólipos que están cerca 
de los orificios tubáricos pueden obstaculizar la función de dichas 
estructuras y bloquear la migración de los espermatozoides (Shokeir, 
2004; Yanaihara, 2008). Por las razones comentadas, muchos estu- 
diosos recomiendan la extirpación de pólipos en mujeres infecundas. 

Los instrumentos diagnósticos principales para valorar los pólipos 
endometriales incluyen ecografía transvaginal, ecografía con infusión 
de solución salina e histeroscopia. Los pólipos se pueden identificar 
por medio de una biopsia endometrial, pero su sensibilidad es menor 
para detectar lesiones focales en comparación con las modalidades 
antes mencionadas. 
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FIGURA 8-13. Ecografía por infusión salina de un pólipo endometrial. 
Las pequeñas áreas sonolúcidas dentro de la masa endometrial repre- 
sentan zonas quísticas que aparecen a menudo en el interior de estos 
pólipos. (Fotografía reproducida con autorización de la Dra. Elysia 
Moschos.) 


En pacientes premenopáusicas la TVS se realiza mejor antes del 
día 10 del ciclo menstrual, para disminuir el riesgo de hallazgos 
positivos falsos. En este estudio, un pólipo puede tener el aspecto 
de un engrosamiento inespecífico del endometrio, o de una masa 
redonda o elongada focal dentro de la cavidad uterina. En el interior 
de algunos pólipos (fig. 8-13) (Nalaboff, 2001) se pueden identi- 
ficar espacios quísticos sonolúcidos que corresponden a glándulas 
endometriales dilatadas. La ecografía transvaginal se puede mejorar 
con el Doppler a color. La visualización de un vaso nutricio único 
es típica de los pólipos endometriales, como se muestra en la figura 
8-10 (Fleischer, 2003). 

La ecografía con infusión de solución salina y la histeroscopia 
son métodos precisos para identificar pólipos endometriales (Nanda, 
2002; Soares, 2000). En la primera, los pólipos aparecen como masas 
ecógenas, uniformes e intracavitarias con bases amplias o pedículos 
finos, y su contorno se destaca contra el líquido (fig. 8-9B) (Jorizzo, 
2001). La histeroscopia identifica prácticamente a todos los tipos 
de pólipos endometriales (fig. 8-11) y su ventaja principal es la 
capacidad de identificar y extraer el pólipo durante el mismo pro- 
cedimiento. 

El frotis de Papanicolaou es ineficaz para identificar los pólipos. 
Sin embargo, en ocasiones facilita su reconocimiento. Por ejemplo, 
se ha observado que 5% de las mujeres posmenopáusicas con células 
endometriales benignas identificadas en el frotis de Papanicolaou 
tenía pólipos endometriales (Karim, 2002; Wu, 2001). Además, 
en las pacientes posmenopáusicas con células glandulares atípicas 
de significación indeterminada (AGUS, atypical glandular cell of 
undetermined significance), los pólipos endometriales constituyeron 
la lesión primaria más común identificada (Obenson, 2000). 

Muchos de los pólipos son benignos y sólo en 4 a 5% de ellos 
hay transformación premaligna o maligna (Baiocchi, 2009; Golan, 
2010; Wang, 2010); en consecuencia se recomienda la polipectomía 
histeroscópica en mujeres sintomáticas o en aquellas que tienen fac- 
tores de riesgo de que se produzca malignidad (Machtinger, 2005; 
Savelli, 2003). Dichos riesgos incluyen posmenopausia, edad >60 
años, diámetro del pólipo mayor de 1.5 cm y uso de tamoxifeno 
(Baiocchi, 2009; Ferrazzi, 2009; Golan, 2010). Durante la polipec- 
tomía histeroscópica habrá que considerar la obtención de muestras 
del endometrio en mujeres con factores de riesgo de cáncer endo- 
metrial (Rahimi, 2009). 
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En las mujeres asintomáticas con pólipos pero sin factores de 
riesgo de transformación cancerosa el tratamiento puede ser más 
conservador. Algunos autores recomiendan extirpar todos los póli- 
pos endometriales, porque se ha identificado transformación prema- 
ligna y maligna incluso en pacientes premenopáusicas asintomáticas 
(Golan, 2010). Sin embargo, el riesgo de que las lesiones pequeñas se 
transformen en otras malignas es pequeño y muchos de los pólipos se 
resuelven espontáneamente o se desprenden por esfacelo (Ben-Arie, 
2004; DeWaay, 2002). 


Pólipos endocervicales 


Las lesiones mencionadas representan masas de estroma endocer- 
vical benigno cubiertas de epitelio; también se les llama pólipos 
cervicales porque surgen por lo general como masas únicas, rojas, 
lisas y elongadas que se extienden desde el conducto endocervical 
(fig. 8-14). El tamaño de los pólipos varía, y va desde unos cuan- 
tos milímetros hasta dos o tres centímetros. Tales “proliferaciones” 
frecuentes aparecen más a menudo en pacientes multíparas y rara 
vez en mujeres prepúberes. Los pólipos endocervicales por lo general 
son asintomáticos, pero provocan metrorragia, expulsión de sangre 
después del coito y secreción vaginal sintomática. Muchos de los 
pólipos de este tipo se identifican mediante inspección visual durante 
la exploración pélvica. En otros casos, la detección de AGUS en el 
frotis de Papanicolaou puede conducir a la investigación y permitir 
la detección de pólipos endocervicales localizados en un punto más 
alto del conducto endocervical (Burja, 1999; Obenson, 2000). 

Por lo general, los pólipos endocervicales son benignos y en 
menos del 1% de ellos se produce transformación premaligna o 
maligna (Buyukbayrak, 2011; Chin, 2008; Schnatz, 2009). Sin 
embargo, el cáncer cervicouterino puede asumir al inicio la forma 
de masas polipoides y remedar a tales lesiones benignas. En conse- 
cuencia, muchos autores recomiendan la extirpación y la valoración 
histológica de todos los pólipos. Sin embargo, algunos estudios han 
estratificado a las pacientes afectadas según su edad, sus síntomas y 
los datos de citología y no se detectaron enfermedad preinvasora ni 
cáncer en los pólipos de mujeres jóvenes asintomáticas cuyo frotis 
de Papanicolaou mostró una imagen citológica normal (MacKenzie, 
2009; Younis, 2010). 

Si el pedículo es delgado, los pólipos endocervicales se extraen 
con una pinza de anillos o para pólipos. El pólipo se gira repeti- 


FIGURA 8-14. Fotografía de un pólipo endocervical. Son proliferaciones 
pediculadas y carnosas que se extienden desde el conducto endocervi- 
cal. (Fotografía reproducida con autorización de la Dra. Claudia Werner.) 
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FIGURA 8-15. Ecografía transvaginal de una malformación arteriovenosa (AVM). A. Imagen sagital del útero con un espacio anecoico irregular 
(marca de compás) dentro de la zona posterior y fúndica del miometrio. B. Valoración de Doppler a color de tal zona en el plano transverso, en el 
que se observa el perfil clásico de mosaico propio de una AVM. (Fotografía reproducida con autorización de la Dra. Elysia Moschos.) 


das veces alrededor de su pedículo para estrangular los vasos nutri- 
cios. Con los giros repetidos la base se angostará y experimentará 
avulsión. Es posible aplicar solución de Monsel (subsulfato férrico) 
con presión directa al muñón resultante del pedículo, para lograr 
una hemostasia completa. En contadas ocasiones, un pólipo con 
un pedículo grueso obliga a la extirpación operatoria si se anticipa 
que se producirá una hemorragia más copiosa o dolor notable. Es 
necesario explicarle a las pacientes que los índices de reincidencia del 
pólipo varían de 6 a 15% (Berzolla, 2007; Younis, 2010). 


Defectos del conducto de Múller 


Las lesiones estructurales congénitas del aparato reproductor de la 
mujer en ocasiones originan expulsión crónica de sangre intermens- 
trual que se sobreañade a los ciclos menstruales normales. En muchas 
de las mujeres con este problema, los sitios “secuestrados” se con- 
vierten en una especie de “depósito” que capta la sangre menstrual y 
la liberan poco a poco para crear su expulsión episódica (fig. 18-14) 
(Hatasaka, 2005). 


Malformación arteriovenosa (AVM) 


Las malformaciones arteriovenosas (AVM, arteriovenous malforma- 
tions) consisten en una mezcla de conductos arteriales, venosos y 
capilariformes con conexiones fistulosas. Las AVM uterinas pueden 
ser congénitas o adquiridas y el calibre de los vasos varía de manera 
considerable (Majmudar, 1998). Las adquiridas por lo común inclu- 
yen un solo vaso de gran calibre que se forma después de haber 
sufrido traumatismos provocados por una cesárea o un legrado con 
dilatación, o pueden aparecer de manera concurrente con cáncer 
cervicouterino o endometrial, con enfermedad trofoblástica gesta- 
cional o con el uso de dispositivos intrauterinos (Ghosh, 1986). Las 
AVM uterinas son raras y más a menudo comprenden el cuerpo de 
la matriz, sin embargo también pueden aparecer en el cuello uterino 
(Lowenstein, 2004). 

Las mujeres afectadas suelen mostrar al inicio menorragia o 
menometrorragia después de un aborto espontáneo, un legrado u 
otras operaciones uterinas intracavitarias. La expulsión de abundante 
sangre uterina sin un traumatismo cervicouterino acompañante, 
así como tampoco perforación del útero puede ser alguno de los 
signos iniciales. Las manifestaciones pueden aparecer poco a poco 
o de manera repentina, con hemorragias que a veces son letales 
(Timmerman, 2003). 


En algunas personas las AVM se visualizan al inicio mediante una 
ecografía, porque es una técnica popular que se puede practicar con 
facilidad. Las características ecográficas son inespecíficas y pueden 
incluir estructuras tubulares hipoecoicas dentro del miometrio (fig. 
8-15). La ecografía Doppler a color puede generar una imagen más 
específica, con vasos de mayor calibre e inversión del flujo sanguíneo. 
La angiografía se usa para confirmar el diagnóstico de AVM y puede 
también ser terapéutica cuando se realiza junto con embolización 
(Cura, 2009). Para el estudio de imagen de tales anomalías se han 
usado la tomografía computarizada (CT, computed tomography) con 
medio de contraste, la resonancia magnética (MR, magnetic reso- 
nance), la ecografía con infusión de solución salina y la histeroscopia 
(Lowenstein, 2004; Timmerman, 2003). 

Por costumbre, el tratamiento de las malformaciones arteriove- 
nosas es la histerectomía. Sin embargo, también se ha recurrido a 
estrategias menos invasivas. Entre éstas se incluyen la embolización 
arterial o la coagulación quirúrgica de los vasos que nutren las AYM 
(Corusic, 2009; Chosh, 1986; Majmudar, 1998; Yokomine, 2009). 


Causas externas 
Dispositivo intrauterino (IUD) 


Dispositivo intrauterino de cobre. Estos dispositivos intra- 
uterinos (1UD, intrauterine devices) se han vinculado desde hace 
mucho tiempo con la aparición de menorragia y metrorragia 
(Bilian, 2002; Milsom, 1995). Se han sugerido algunas explica- 
ciones de tal expulsión hemática. En el nivel celular, se ha pro- 
puesto que el desequilibrio en la proporción de prostaglandinas y 
tromboxanos es la causa potencial de la menorragia inducida por 
TUD (Zhang, 1992). Esta teoría ha tenido cada vez más aceptación 
debido a que ciertos estudios clínicos han indicado disminución de 
la pérdida hemática con inhibidores de prostaglandinas como los 
antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) (Roy, 1981). 

En el nivel hístico, la vascularización, la congestión y la degene- 
ración endometriales aumentan en las usuarias de TUD; los cambios 
mencionados culminan en hemorragia intersticial que puede ocasio- 
nar metrorragia (Shaw, 1979a,b). En el nivel de los órganos, algunos 
autores han sugerido que la rotación del TUD, su “penetración” 
o perforaciones provocadas por éste pueden ocasionar hemorragia 
excesiva. Se han publicado estudios que refuerzan y también refutan 
la aseveración anterior (Faundes, 1997; Pizarro, 1989). 


Después de descartar un embarazo, una infección o alteraciones 
estructurales manifiestas, a las mujeres con hemorragia vinculada 
con el uso de TUD se les puede tratar en primera instancia de forma 
empírica por medio de un ciclo de NSAID. Sin embargo, la expul- 
sión persistente o refractaria de sangre puede reflejar otras altera- 
ciones ginecológicas. Estas pacientes deben ser tratadas en forma 
semejante a otras mujeres que tienen como primera manifestación 
la expulsión anormal de sangre uterina. La valoración ecográfica, sin 
embargo, puede ser limitada por las sombras del IUD. La toma de 
biopsia endometrial con catéteres delgados puede realizarse sin la 
extracción del dispositivo intrauterino (Grimes, 2007). 


Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel. Este 
sistema puede ocasionar en algunas mujeres expulsión anormal 
de sangre uterina. El origen de tal fenómeno no es claro, pero se 
ha planteado que intervienen factores como la disminución en el 
número de receptores de estrógenos y progesterona, el incremento 
local de poblaciones de leucocitos y las alteraciones de la morfolo- 
gía vascular del endometrio, la hemostasia y la reparación endome- 
trial (Oliveira-Ribeiro, 2004; Rothon-Vlasak, 2005). 

Según algunos autores, predominan los efectos de los progestá- 
genos en el endometrio y también se han acumulado datos de que 
ellos en dosis pequeñas intensifican la fragilidad de los vasos endo- 
metriales (Hickey, 2000a, 2002; Roopa, 2003). El uso del LNG-IUS 
se acompaña de la aparición de vasos superficiales de pared fina 
con un diámetro mayor. En combinación con irregularidades de la 
superficie endometrial, los vasos pueden originar metrorragia intra- 
terapéutica, un evento común. Conforme el endometrio se atrofia, 
dichas anormalidades vasculares poco a poco muestran resolución en 
un momento, que en opinión de los expertos, coincide clínicamente 
con la amenorrea inducida por progestágenos (McGavigan, 2003). 

La expulsión de sangre que surge con el uso del LNG-IUS se 
puede tratar en forma semejante a como se hace con el IUD de 
cobre, y como producto de primera línea se recurre a los NSAID. 
Hay que informar a las pacientes que es muy común presentar una 
disminución satisfactoria del volumen del menstruo después de tres 
meses de uso (Irvine, 1999). 


Anticonceptivos con progestágeno solo 


Las perturbaciones hemorrágicas son frecuentes no sólo con el 
LNG-IUS, sino también con otros métodos anticonceptivos que 
contienen progestágeno solo. Tal expulsión de sangre por lo general 
es irregular y escasa, pero a veces también es frecuente y duradera. 


Anticonceptivos hormonales combinados 


La expulsión de sangre con el uso de anticonceptivos orales combina- 
dos (COC, combination oral contraceptives) es frecuente. Se sabe que 
incluso del 30 al 50% de las mujeres presentan expulsión anormal 
de sangre uterina en el primer mes posterior al inicio del uso de 
COC (Nelson, 2011). El supuesto origen de tal pérdida es la atrofia 
endometrial inducida por los progestágenos incluidos. En dicho 
proceso, las arteriolas espirales no se “enroscan” de manera caracte- 
rística y se adelgazan y tornan más sinusoidales. Además, las vénulas 
se dilatan y presentan trombosis con facilidad; todo lo anterior suele 
culminar en infarto hístico local que, según se piensa, es la causa 
de la metrorragia intraterapéutica (Deligdisch, 2000; Ober, 1977). 

Por fortuna, la incidencia de la expulsión hemática disminuye de 
manera significativa con el paso del tiempo. Por ejemplo, Rosenburg 
y Long (1992) observaron que después de seis meses de usar COC, 
sólo cerca del 10% de las mujeres presentó metrorragia intrate- 
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rapéutica. Por lo tanto, en los primeros meses de consumo de la 
píldora por lo general se necesitan sólo orientación y tranquiliza- 
ción (Schrager, 2002). Si persiste la hemorragia, puede ser necesario 
escoger una presentación diferente de COC (cap. 5). Si a pesar de 
cambiar las píldoras persiste la hemorragia, habrá que considerar la 
posibilidad de otras lesiones. 


Tratamiento de restitución hormonal (HRT) 


El tratamiento de restitución hormonal (HART, hormone replace- 
ment therapy) tiene reacciones adversas conocidas, como goteo o 
sangrado. A menudo estos efectos colaterales son razón suficiente 
para interrumpir su empleo (cap. 22, pág. 585) (Reynolds, 2002). 
La expulsión de sangre puede surgir en mujeres que utilizan el tra- 
tamiento de forma continua (diario) y en aquellas que lo emplean 
de manera cíclica (secuencial), pero es menos probable durante el 
primer año entre quienes usan el régimen cíclico (Furness, 2009). 
Se ha demostrado que las alteraciones intrauterinas muestran una 
frecuencia cuatro veces mayor en mujeres con expulsión anormal 
continua después de seis meses de usar HRT y también en las que 
presentan hemorragia normal después de haber logrado amenorrea 
inicial. Por tal razón, se recomienda en este subgrupo de personas 
valorar la expulsión de sangre (Leung, 2003). 


Tamoxifeno 


Este modulador selectivo de los receptores de estrógenos (SERM, 
selective estrogen-receptor modulator) se utiliza como complemento 
del tratamiento de cáncer mamario positivo para receptores de 
estrógenos. Aunque disminuye la acción de los estrógenos en el 
tejido mamario, estimula la proliferación del endometrio. El uso de 
tamoxifeno se ha relacionado con hiperplasia, pólipos, carcinoma 
del endometrio y sarcomas uterinos (Cohen, 2004). 

No ha sido eficaz identificar a las mujeres que utilizan tamoxi- 
feno pero que no tienen expulsión anormal de sangre. De manera 
específica, no han sido eficaces los protocolos que usan la ecografía 
o la biopsia de endometrio para identificar con eficiencia el cáncer 
endometrial en usuarias asintomáticas (Barakat, 2000; Love, 1999). 
En consecuencia, salvo que se haya identificado que una paciente 
está expuesta a un mayor riesgo de presentar cáncer endometrial, se 
debe descartar la presencia de cáncer de endometrio en las personas 
que usan tamoxifeno, sólo si hay hemorragia (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2006). 


Infección 


Además de la cervicitis, la expulsión anormal de sangre también 
puede ser causada por endometritis crónica. El diagnóstico se con- 
firma con la detección de células plasmáticas en una biopsia endome- 
trial. Greenwood y Moran (1981) identificaron endometritis crónica 
en hasta el 10% de las biopsias realizadas para evaluar la expulsión 
anormal de sangre. En forma típica, la endometritis crónica apa- 
rece de manera insidiosa. Aunque la pérdida sanguínea es un signo 
común en el caso de la endometritis, las pacientes también pueden 
referir secreción vaginal y dolor en la mitad inferior del vientre. 
La endometritis crónica se ha vinculado con enfermedades infec- 
ciosas. En particular, se ha dicho que esta inflamación endometrial 
poco intensa es provocada por la acción de Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis (agentes etiológicos de la vaginosis bacte- 
riana) y especies de Mycoplasma (Crum, 2006, Gilmore, 2007; 
Haggerty, 2009). Es posible observar metrorragia anormal causada 
por endometritis en mujeres con enfermedad pélvica inflamatoria 
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(PID pelvic inflammatory disease) aguda, subclínica o asintomática 
(Ness, 2004; Wiesenfeld, 2002). En un estudio, Wiesenfeld y sus 
colaboradores (2002) observaron PID y endometritis subclínica 
en 27% de las mujeres afectadas por C. trachomatis; en 26% de 
pacientes infectadas por N. gonorrhoeae y en 15% de aquellas que 
tenían vaginosis bacteriana. Por lo tanto, en mujeres sexualmente 
activas es razonable practicar cultivos en busca de los dos pató- 
genos mencionados. Sin embargo, en algunas pacientes al parecer 
la infección no participa de manera activa y los signos histopa- 
tológicos provienen sólo de cambios inflamatorios. Por ejemplo, 
la endometritis crónica puede acompañar a lesiones estructurales 
como pólipos endometriales o leiomiomas submucosos o aparecer 
después de eventos como un aborto provocado o un embarazo. En 
tales casos puede ser difícil decidir si se emplean antibióticos o no, 
pero se ha demostrado que un ciclo de tratamiento empírico con 
estos fármacos mejora los síntomas en mujeres con endometritis 
crónica (Eckert, 2004). En la institución en que trabajan los autores, 
por costumbre se administra a las mujeres doxiciclina a razón de 
100 mg cada 24 horas durante 10 días. En el caso de hemorragia 
vinculada con PID, el tratamiento es el señalado en el cuadro 3-27. 


Causas sistémicas 
Nefropatía 


La disfunción renal grave suele acompañarse de perturbaciones 
endocrinas capaces de ocasionar hipoestrogenismo, amenorrea e 
infecundidad (Matuszkiewicz-Rowiñska, 2004). En un estudio que 
incluyó 100 mujeres con insuficiencia renal crónica a quienes se 
practicó diálisis, Cochrane y Regan (1997) señalaron que 80% de 
quienes menstruaban refirió experimentar menorragia. Esta situación 
es preocupante porque la expulsión de sangre puede empeorar la 
anemia crónica que surge en casos de insuficiencia renal. No hay 
certidumbre del mecanismo que origina tales anormalidades, pero 
se sospecha de disregulación hipotalámica de la secreción de gona- 
dotropina (Bry-Gauillard, 1999). 

El tratamiento de la expulsión anormal de sangre por disfun- 
ción renal crónica es problemático. Está contraindicado el uso de 
los NSAID porque causan vasoconstricción de la arteria renal, con 
efectos adversos en la función glomerular. Tampoco es útil la admi- 
nistración de progestágenos cíclicos. En vez de ello, Cochrane y 
Regan (1997) sugieren que deben administrarse dosis altas de acetato 
de medroxiprogesterona para crear atrofia endometrial y producir 
amenorrea. Los investigadores mencionados también señalaron que 
muchas mujeres con disfunción renal mejoran con dosis bajas de 
COC, los cuales tienen el beneficio adicional de mejorar el control 
de los ciclos. Sin embargo, en aquellas pacientes con hipertensión 
grave o lupus eritematoso sistémico, tales fármacos pueden estar 
contraindicados. Fong y Singh (1999) han señalado buenos resul- 
tados con el LNG-IUS en aquellas mujeres que han recibido un 
trasplante de riñón y que tienen menorragia como consecuencia de 
leiomiomas uterinos. 

En mujeres con insuficiencia renal y menorragia intensa, inca- 
paces de recibir el tratamiento o que no mejoran con las medidas 
médicas, habrá que considerar el tratamiento quirúrgico. Jeong y sus 
colaboradores (2004) observaron buenos resultados con la ablación 
endometrial y 87% de mujeres mostraron disminución del volumen 
de sangre expulsada. Sin embargo, en algunas se necesitó realizar 
una histerectomía. Se han descrito técnicas eficaces de histerectomía 
operatoria con penetración mínima en casos de insuficiencia renal 


(Jeong, 2004; Kuzel, 2009, Raff, 2008). 


Hepatopatía 

Según su gravedad, la insuficiencia hepática puede ocasionar anor- 
malidades menstruales (Stellon, 1986). En estudios en los que se 
valoró la menstruación en pacientes con hepatopatía terminal antes 
de recibir un trasplante de hígado, 60% presentó disfunción mens- 
trual (de Koning, 1990; Mass, 1996). No hay certeza del mecanismo 
primario que provoca el sangrado, pero como ocurre en la insuficien- 
cia renal, se ha dicho que participa la disfunción del eje hipotálamo- 
hipófisis-ovarios. El hígado interviene de forma fundamental en el 
metabolismo y la excreción de hormonas sexuales, y su disfunción se 
acompaña de altos niveles de estrógenos circulantes. Esto, a su vez, 
puede originar los niveles muy bajos de las hormonas luteinizante 
y foliculoestimulante en el suero que se observan en estas mujeres 
(Bell, 1995; Cundy, 1991). 

La disfunción hemostática también puede contribuir a la 
expulsión anormal de sangre. Con la excepción del factor de von 
Willebrand, el hígado sintetiza todas las proteínas que intervienen 
en la coagulación y gran parte de sus inhibidores. Además, la trom- 
bocitopenia es común en mujeres con hipertensión portal y esple- 
nomegalia. 

No se han publicado estudios basados en datos científicos diri- 
gidos al tratamiento de la menorragia en mujeres con hepatopatía. 
Como ha señalado la Organización Mundial de la Salud (Kapp, 
2009a,b), el tratamiento hormonal puede ser inapropiado para 
algunas mujeres afectadas. De modo específico, no se restringe el 
uso de anticonceptivos hormonales en pacientes con hepatitis viral 
crónica o con cirrosis leve compensada. En las mujeres que tienen 
hepatitis activa o una exacerbación de su enfermedad vírica crónica, 
es razonable emprender el uso de anticonceptivos que sólo contienen 
progestágenos, en tanto que es mejor no usar los productos con 
estrógenos. En las personas con cirrosis intensa y descompensada 
se evitarán todos los anticonceptivos hormonales. 


Enfermedades de la tiroides 


El hipertiroidismo y el hipotiroidismo por igual causan perturba- 
ciones menstruales que van desde la amenorrea hasta la menorragia 
(Koutras, 1997). En muchas mujeres, las anormalidades menstruales 
mencionadas surgen antes de otras manifestaciones clínicas de la 
tiroidopatía (Joshi, 1993). De este modo, en numerosas pacientes 
con metrorragia anormal se recomienda medir las concentraciones 
de la hormona estimulante de la tiroides (1SH, thyroid-stimulating 
hormone) sérica. 

En el caso del hipertiroidismo, las manifestaciones más comunes 
son hipomenorrea y amenorrea y sólo en 5% hay menorragia. En 
el hipotiroidismo franco e intenso, el cuadro inicial suele incluir ano- 
vulación, amenorrea y metrorragia disfuncional anovulatoria (pág. 
236). Las mujeres con los problemas anteriores también muestran 
defectos de la hemostasia que pueden provenir de la reducción de 
los niveles de los factores de coagulación, que se han identificado 
en algunas pacientes hipotiroideas. En casos de hipotiroidismo o 
hipertiroidismo, el tratamiento de la tiroidopatía primaria suele 
corregir las metrorragias anormales (Krassas, 1999; Wilansky, 1989). 


Coagulopatía 

Muchos defectos de la coagulación que culminan en menorragia se 
pueden dividir en forma general en: 1) disfunción de la adherencia 
plaquetaria o 2) defectos en la estabilización del coágulo de plaque- 
tas. En primer lugar, durante las fases iniciales de la hemostasia, las 
plaquetas se adhieren a hendiduras en la pared vascular al unirse 


sus receptores al colágeno al descubierto; tal “fijación” depende del 
factor de von Willebrand (vWE, von Willebrand factor), una proteína 
plasmática. Una vez fijadas, las plaquetas se activan y liberan un 
agonista potente de su agregación llamado tromboxano. Por lo tanto 
el número reducido de plaquetas, los defectos en las características 
o la cantidad del vWE y alteraciones en los receptores plaquetarios 
o en los inhibidores de tromboxano, pueden hacer que la adheren- 
cia plaquetaria sea ineficaz y surja menorragia. En segundo lugar, 
la cascada de coagulación induce la formación de fibrina, la cual 
estabiliza las plaquetas aglutinadas. Los defectos en los factores de 
coagulación que comprenden tales cascadas también predisponen a 
expulsión anormal de sangre (Ewenstein, 1996). 

En términos generales, las coagulopatías son causas poco frecuen- 
tes de sangrado del aparato reproductor femenino. Sin embargo, 
en el subgrupo de mujeres con menorragia y una anatomía nor- 
mal, la incidencia es mucho mayor (Kadir, 1998; Philipp, 2005). 
Asimismo, se sospechará la presencia de alguna coagulopatía si hay 
precedentes de equimosis que surgen con facilidad, complicacio- 
nes hemorrágicas durante cirugías o partos, quistes hemorrágicos 
recurrentes, epistaxis, sangrado del tubo digestivo o antecedentes 
familiares de trastornos hemorrágicos. Además, el American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2001), también ha recomendado 
descartar de manera específica la enfermedad de von Willebrand en 
adolescentes con menorragia intensa y en mujeres con menorragia 
importante, sin otra causa identificable, y considerar la práctica de 
pruebas antes de realizar una histerectomía en aquellas personas con 
metrorragia intensa. 

Los métodos de laboratorio para identificar coagulopatías inclu- 
yen biometría hemática completa (CBC, complete blood count) con 
conteo de plaquetas, y medición del tiempo de protrombina (PT, 
prothrombin time) y del tiempo de tromboplastina parcial (PTT, 
partial thromboplastin time). No se ha demostrado que el tiempo de 
hemorragia sea específico ni sensible y por ello no se recomienda su 
práctica de forma sistemática. Entre las coagulopatías identificadas 
con mayor frecuencia están la enfermedad de von Willebrand (vWD, 
von Willebrand disease), la trombocitopenia y trastornos de la función 
plaquetaria. Pocas veces se advierten deficiencias de los factores VIII 
y IX (hemofilias A y B) y de otros factores. Las pruebas específicas 
para detectar cada uno de ellos se exponen más adelante. 


Trombocitopenia y disfunción plaquetaria. Como se ha 
descrito, las plaquetas son parte integral de la formación de los 
trombos, y la disminución de su número puede ocasionar pérdida 
anormal de sangre. La trombocitopenia se puede dividir, en térmi- 
nos generales, en: 1) la que resulta de trastornos que intensifican la 
destrucción plaquetaria; 2) la que es producto de alteraciones que 
disminuyen la producción de plaquetas, o 3) aquella provocada por 
incremento del secuestro de trombocitos. 


Sangrado uterino anormal 


En otros casos a veces se observan números normales de plaque- 
tas, pero dichas células son disfuncionales y con ello su agregación 
deficiente pudiera ser el defecto subyacente. En primer lugar, el 
uso duradero de inhibidores de tromboxano (como los NSAID y 
el ácido acetilsalicílico) puede ocasionar disfunción plaquetaria. Los 
fármacos mencionados suelen ser ingeridos por mujeres con pérdida 
anormal de sangre, por su vínculo íntimo con la dismenorrea. Por 
lo tanto, hay que interrogar a las pacientes con respecto al uso de 
tales fármacos por lapsos prolongados. Con mucha menor frecuen- 
cia, defectos genéticos primarios en los receptores de las plaquetas 
originan disfunción de tales células y hemorragias anormales. 

Desde una perspectiva grupal, son escasos los datos basados en 
pruebas científicas orientados al tratamiento de la menorragia de 
origen plaquetario (Levens, 2007; Martin-Johnston, 2008). Con la 
excepción de los NSAID, entre las opciones terapéuticas están las 
que se describirán más adelante para tratar la metrorragia disfun- 
cional. 


Enfermedad de von Willebrand. El factor de von Willebrand 
(vWE) es una glucoproteína sintetizada por las células endoteliales 
y los megacariocitos y es parte integral de la adherencia plaquetaria 
en sitios de daño endotelial. También impide la eliminación del 
factor VIIL, que se agota con rapidez sin vWE y se torna deficiente 
en términos clínicos (McGrath, 2010). La disminución en la can- 
tidad de vWE, o de la función del mismo, caracteriza a algunas 
variantes de esta enfermedad (cuadro 8-3). Este trastorno es una 
hemopatía hereditaria, de la cual existen características de transmi- 
sión autosómicas dominantes y recesivas. 

El trastorno es más común en mujeres de raza blanca que en 
afroestadounidenses y la prevalencia se acerca al 19% de la pobla- 
ción general en Estados Unidos (Miller, 2003; Nichols, 2008). Sin 
embargo, en mujeres con pérdida anormal de sangre y una anatomía 
normal del aparato reproductor, se ha observado que el índice de 
enfermedad de von Willebrand es 13% (Shankar, 2004). Las per- 
sonas afectadas suelen quejarse de menorragia y se han observado 
índices del 60 al 70% (Kadir, 1998, 1999; Lak, 2000). En dichas 
mujeres la menstruación abundante comienza por lo general con 
la menarquia. 

En la detección sistemática en busca de coagulopatías, las mujeres 
con enfermedad de von Willebrand pueden presentar prolongación 
del PTT. Las pruebas específicas incluyen medir la actividad del 
cofactor von Willebrand-ristocetina, la concentración del antígeno 
del factor de von Willebrand y la actividad del factor VIII James, 
2009b). Es importante destacar que los niveles de los factores VII y 
vWF alcanzan su punto más bajo durante la menstruación y aumen- 
tan relativamente en mujeres que utilizan COC. Sin embargo, es 
importante no reprogramar la fecha de las pruebas ni interrumpir el 
uso de los anticonceptivos para la valoración completa de la paciente 


CUADRO 8-3. Clasificación y valores de laboratorio de la enfermedad de von Willebrand 
vWF:RCo (Ul/100 ml) vWF:Ag (UI/100 ml) Actividad del FVIII 


Enfermedad Descripción 


De tipo 1 Deficiencia cuantitativa parcial de vWF <30 <30 Y o normal 

De tipo y Deficiencia cualitativa de vWF <30 30-200 Lo normal 

De tipo 3 Deficiencia de vWF prácticamente completa  <3 <3 y JJ (<10 UL/100 ml) 
Normal 50-200 50-200 Normal 

FvIII, factor VII! de coagulación; vWD, enfermedad de von Willebrand; vWF, factor de von Willebrand; vWF:Ag, antígeno del factor de von Willebrand; 
vWE:Rco, factor de von Willebrand: actividad del cofactor de ristocetina. 


Adaptado con autorización de Nichols, 2009. 
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(James, 2009a). Se recomienda consultar con un hematólogo, por- 
que puede ser difícil diagnosticar la enfermedad de von Willebrand, 
en particular en su forma benigna. 

Los tratamientos para mujeres con menorragia y enfermedad 
de von Willebrand incluyen anticonceptivos hormonales, desmo- 
presina, concentrados plasmáticos, antifibrinolíticos o cirugía. A 
menudo se utilizan los anticonceptivos orales combinados como 
fármacos de primera línea; con ellos se ha observado detención de la 
hemorragia uterina en 88% de las mujeres afectadas (Foster, 1995). 
Asimismo, Kingman y sus colaboradores (2004) señalaron que el 
LNG-IUS disminuyó de manera eficaz la pérdida hemática e indujo 
amenorrea en 56% de 16 mujeres con hemopatías hereditarias. Otras 
opciones contra la menorragia en tales pacientes son el uso de COC 
de ciclos extendidos o de acetato de medroxiprogesterona en depó- 
sito (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2009b). 
El tratamiento adicional también puede incluir los antifibrinolí- 
ticos ácido aminocaproico y ácido tranexámico. Los dos inhiben 
la conversión de plasminógeno en plasmina y con ello aminoran la 
fibrinólisis y estabilizan los coágulos formados (Nichols, 2008). 
Como dato importante, es necesario no usar en personas afectadas 
los agentes que impiden la adherencia plaquetaria, como el ácido 
acetilsalicílico o los NSAID. 

En mujeres que no desean procrear, cabe considerar la interven- 
ción quirúrgica. Se han obtenido buenos resultados preliminares con 
la ablación endometrial en el caso de mujeres con menorragia por 
enfermedad de von Willebrand, pero los índices de éxito a largo 
plazo son menores que los obtenidos sin un trastorno hemorrágico 
(Rubin, 2004). El legrado con dilatación no es eficaz para cohibir 
las hemorragias a largo plazo y puede empeorar la pérdida de sangre 
(James, 2009a). La histerectomía es curativa, aunque las complica- 
ciones hemorrágicas en mujeres con enfermedad de von Willebrand 
son mayores que en otras pacientes no afectadas (James, 20090). 
Antes de realizar un procedimiento quirúrgico, se recomienda con- 
sultar con un hematólogo y así coordinar la administración de des- 
mopresina o de un concentrado de factor antes de la intervención 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009b). 

En casos de hemorragia intensa, los factores de vWE y VIH 
se restituyen con la administración de concentrados derivados del 
plasma. La reposición de factores se combina con desmopresina, un 
análogo de la vasopresina que estimula la liberación del vWE de las 
células endoteliales. Este fármaco está disponible en presentaciones 
intravenosa, subcutánea e intranasal (Federici, 2008; Lee, 2005). Las 
reacciones adversas de dicho medicamento incluyen hiperemia cutá- 
nea, cambios transitorios de la presión arterial y cefalea, pero rara vez 
limitan su uso. Sin embargo, dadas sus propiedades antidiuréticas, 
se recomienda descartar hiponatremia por medio de valoraciones 
seriadas si se utilizan dosis múltiples o intervalos más breves entre 
una dosis y otra (Rodeghiero, 2008). El Varional Heart, Lung, and 
Blood Institute, en la página de Internet http//www.nhlbi.nih.gov/ 
guidelines/vwd, ha distribuido una lista integral de lineamientos 
terapéuticos y posológicos en diversas situaciones clínicas en mujeres 
con vWD. 


Deficiencia de los factores de la cascada de coagula- 
ción. Las coagulopatías en cuestión suelen manifestarse a través de 
la prolongación de los tiempos de protrombina o de tromboplas- 
tina parcial activada (aPT'T). Tal como ocurre con la enfermedad 
de von Willebrand, las mujeres afectadas pueden tener menorragia 
en etapas iniciales. Las hemofilias A y B son deficiencias heredi- 
tarias de los factores VIII y IX, respectivamente, ligadas al cro- 


mosoma X. Las mujeres que portan el gen, no obstante, pueden 
tener niveles bajos de los dos factores mencionados. En algunos 
casos, la concentración del factor es lo suficientemente pequeña 
para ocasionar hemofilia poco intensa que puede manifestarse en 
la forma de expulsión anormal de sangre (Mannucci, 2001; Siegel, 
2005). 

Otras deficiencias de los factores de coagulación por lo común 
se heredan de forma autosómica recesiva y son raras; el grupo en 
cuestión incluye disfibrinogenemia, hipofibrinogenemia, deficiencia 
de protrombina y de los factores V, VII, X, XI y XIII. Se ha señalado 
menorragia incluso en la mitad de las mujeres afectadas (Lukes, 
2005). Los trastornos anteriores se tratan mediante la restitución 
de los factores (Mannucci, 2004). El tratamiento de la menorragia 
puede ser similar al de la enfermedad de von Willebrand. 


Tratamiento con anticoagulantes. El tratamiento mencio- 
nado conlleva el peligro de provocar graves problemas hemorrágicos, 
pero también suelen aparecer manifestaciones poco importan- 
tes, como irregularidades menstruales. Al inicio hay que practi- 
car estudios de coagulación como la medición del PT, del PTT y 
recuento plaquetario, porque la pérdida de sangre puede depender 
del exceso de actividad anticoagulante. Es necesario interrogar a 
las pacientes en cuanto a cambios recientes en las dosis que reci- 
ben. La exploración física debe completarse y se practican estudios 
imagenológicos y se obtienen muestras de endometrio, según sea 
necesario. 

El tratamiento puede ser difícil porque muchas de las opciones 
tradicionales conllevan mayores riesgos. La administración a largo 
plazo de agentes con estrógenos para “manipular” el endometrio está 
contraindicada en mujeres en peligro de desarrollar una tromboem- 
bolia. Sin embargo, las intervenciones quirúrgicas se acompañan de 
mayor incidencia de hemorragias o complicaciones tromboembólicas 
en los periodos transoperatorio y posoperatorio. Se ha observado 
que el LNG-IUS es un tratamiento eficaz para la menorragia en 
muchas de estas pacientes (Pisoni, 2006; Vilos, 2009). Si se desea 
proceder de manera quirúrgica, puede considerarse la ablación del 
endometrio. Si se requiere una histerectomía, habrá que interrumpir 
la anticoagulación antes de la operación, como se describe en el capí- 


tulo 39 (pág. 954). 


Metrorragia disfuncional 


Después de descartar las causas orgánicas de metrorragia anormal 
descritas, se utiliza el término sangrado uterino disfuncional (DUB, 
dysfunctional uterine bleeding). Hasta la mitad de las mujeres con 
expulsión anormal de sangre tendrán DUB (Hickey, 2000b). El 
término se subdivide en DUB anovulatorio o DUB ovulatorio. Se sabe 
que del 80 al 90% de los casos de DUB se acompañan de anovu- 
lación. En esta forma, los episodios hemorrágicos son irregulares 
y es frecuente observar amenorrea, metrorragia y menorragia. Por 
ejemplo, muchas mujeres con anovulación pueden sufrir de ame- 
norrea durante semanas o meses y después experimentar sangrado 
irregular, duradero y abundante. El resto de los casos de DUB se 
describe como ovulatorio. La ovulación se produce en ciclos norma- 
les y se piensa que la menorragia nace de defectos en los mecanismos 
“hemostáticos” de la menstruación. 


Fisiopatología 
DUB anovulatorio. Si no es liberado el óvulo, no se produce 
progesterona y persiste el endometrio proliferativo. En el nivel 


hístico, un endometrio proliferativo crónico por lo general se 
acompaña de degradación del estroma, disminución del número 
de arteriolas espirales y dilatación e inestabilidad de los capilares 
venosos (Singh, 2005). Los vasos endometriales muestran dila- 
tación extraordinaria y por ello la pérdida sanguínea puede ser 
intensa. En el nivel celular, disminuye la disponibilidad de ácido 
araquidónico y con ello también la producción de prostaglandinas. 
Por las razones expuestas, se piensa que la pérdida sanguínea que 
surge con la falta de ovulación provoca alteraciones de la estructura 
vascular endometrial y de la concentración de prostaglandinas y es 
producto de una hiperreactividad endometrial a las prostaglandi- 
nas vasodilatadoras (Hickey, 2000b, 2003). 


DUB ovulatorio. Se piensa que esta forma de DUB depende en 
primera instancia sólo de la dilatación vascular. Por ejemplo, las 
mujeres con hemorragia anovulatoria pierden sangre a un ritmo 
tres veces más rápido que las que tienen menstruaciones norma- 
les, pero no aumenta el número de arterias espirales (Abbertton, 
1999). Por consiguiente, en mujeres con DUB ovulatorio se piensa 
que los vasos que se distribuyen en el endometrio tienen menor 
tono y como resultado se produce una mayor pérdida sanguínea 
por la vasodilatación (Rogers, 2003). Se han sugerido diversas cau- 
sas que desencadenan dicho cambio en el tono vascular y se ha 
dicho que en este fenómeno intervienen las prostaglandinas. 


Tratamiento 


El tratamiento médico de la metrorragia disfuncional incluye 
NSAID, COC, progestágenos, andrógenos y agonistas de la hor- 
mona liberadora de gonadotropina (GnRH). En Estados Unidos 


CUADRO 8-4. Tratamiento médico de la menorragia?*? 


Tratamiento agudo (inmediato)* 


Sangrado uterino anormal 


la Administración de Fármacos y Alimentos (FDA; Food and Drug 
Administration) en 2009 aprobó el uso de ácido tranexámico, un 
agente antifibrinolítico, para el tratamiento de la metrorragia. Se 
ha descrito también el uso de etamsilato, pero por lo general no se 
emplea en el país mencionado. 


Antiinflamatorios no esteroideos. Los fármacos de esa cate- 
goría son eficaces y bien tolerados y suelen utilizarse para tratar el 
DUB (cuadro 8-4). La base teórica de su uso proviene de la parti- 
cipación sospechada de las prostaglandinas en la patogenia de este 
padecimiento. Diversos investigadores han corroborado la eficacia 
de estos medicamentos para disminuir la menorragia relacionada 
con DUB (Makarainen, 1986b; Marchini, 1995). No existen dife- 
rencias en la eficacia clínica entre uno y otro NSAID, aunque las 
respuestas a un agente particular pueden variar de una persona a 
otra (Lethaby, 2007). 

Las mujeres pierden 90% del volumen menstrual durante los 
primeros tres días de menstruación (Haynes, 1977). En consecuen- 
cia, los NSAID tienen mayor eficacia si se usan al comenzar la 
menstruación o poco antes de su inicio, y se continúan durante todo 
ese lapso. Así, una ventaja de los fármacos de esta categoría es que 
se administran sólo durante la menstruación. Otra es que también 
mejora con ellos la dismenorrea que suele acompañar al trastorno. 

Los llamados NSAID corrientes inhiben en forma inespecífica 
la ciclooxigenasa-1 (COX-1), enzima indispensable para la función 
plaquetaria normal, y la COX-2, que media los mecanismos de res- 
puesta inflamatoria. Los NSAID corrientes son analgésicos eficaces, 
pero su empleo en casos de hemorragia no es ideal si se conside- 
ran sus efectos inhibidores sobre la función plaquetaria. Otra clase 


Estrógenos conjugados 25 mg IV q4h incluso tres dosis DevVore, 1982 

Estrógenos conjugados 2.5 mg, en píldora, q6h DevVore, 1982 

coc 1 píldora tid incluso durante 7 días (a partir de esa fecha disminuir su Munro, 2006 
frecuencia 

Tratamiento a largo plazo 

NSAID 

Ácido mefenámico 500 mg tid durante 5 días, comenzar con la menstruación Bonnar, 1996 

Naproxeno 550 mg en el primer día de la menstruación para seguir con 275 mg Hall, 1987 
diarios 

Ibuprofeno 600 mg al día durante toda la menstruación Makarainen, 1986* 

Flurbiprofeno 100 mg bid durante 5 días, comenzar con la menstruación Andersch, 1988 

Meclofenamato 100 mg tid durante 3 días, comenzar con la menstruación Vargyas, 1987 


Otras clases 

COC 1 píldora diaria 

Ácido tranexámico 
menstruación 


Píldora de 650 mg: 2 píldoras tid durante 5 días, comenzar con la 


Agarwal, 2001 
Lukes, 2010 


Noretindrona 5 mg tid los días 5 a 26 del ciclo (DUB ovulatorio) Irvine, 1998 

5 mg tid de los días 15 a 26 del ciclo (DUB anovulatorio) Higham, 1993 
Danazol 100 o 200 mg al día durante todo el ciclo Chimbira, 1980b 
Agonista de GNRH 3.75 mg por vía IM mensualmente (máximo, 6 meses de uso) Shamonki, 2000 
LNG-I1US Colocación intrauterina Reid, 2005 


b 


Cc 


qid, cuatro veces al día; tid, tres veces al día; q, cada 


odos los agentes se administran por vía oral, salvo los estrógenos conjugados en altas dosis, los agonistas de la GnRH y el LNG-IUS. 
En todas las pacientes anémicas también se emprenderá la administración complementaria de hierro por vía oral. 
A veces se necesitan antieméticos para cohibir las náuseas y los vómitos provocados por estos regímenes que contienen estrógeno en dosis grandes. 
bid, dos veces al día, COC, anticonceptivos orales combinados; DUB, sangrado uterino disfuncional; GnRH, hormona liberadora de gonadotropina; 

IM, intramuscular; IV, intravenosa; LNG-IUS, sistema intrauterino anticonceptivo liberador de levonorgestrel; NSAID, antiinflamatorio no esteroideo, 
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de NSAID inhibe sólo a la COX-2 y este tipo de inhibidores no 
interfiere en la agregación plaquetaria ni en la hemostasia (Leese, 
2000). Sin embargo, el empleo a largo plazo de los inhibidores 
de tipo COX-2 se ha vinculado con cifras mayores de infarto del 
miocardio, enfermedades cerebrovasculares e insuficiencia cardiaca 
(Farkouh, 2009; Solomon; 2006). Aún más, no se cuenta con datos 
que señalen una ventaja de los inhibidores de COX en el control 
de la menorragia, en comparación con los NSAID corrientes. 


Progestágenos orales. Con la anovulación la estimulación 
resultante de estrógenos no antagonizada origina proliferación del 
endometrio y expulsión errática de sangre. Los progestágenos fre- 
nan el crecimiento endometrial y permiten el esfacelo y el despren- 
dimiento organizado después de que cesa su presencia (Saarikoski, 
1990). De este modo, la administración de ellos a mujeres con 
DUB anovulatoria por lo común genera buenos resultados. De los 
progestágenos, se puede usar la noretindrona, conocida también 
como noretisterona, o el acetato de medroxiprogesterona. La mujer 
ingiere dos o tres veces al día 5 mg de noretindrona o 10 mg de ace- 
tato de medroxiprogesterona una vez al día; lo anterior es seguido 
de metrorragia de privación tres a cinco días después de completar 
un ciclo de 10 días. Es importante informar a las pacientes que 
aparecerá su menstruación después del ciclo con progesterona y no 
durante él. En el caso de regulación menstrual a largo plazo, la 
persona recibe las mismas dosis durante los días 16 a 25 después 
del primer día de la menstruación más reciente (Fraser, 1990). 
A diferencia de lo comentado, el DUB ovulatorio no depen- 
de de la deficiencia de progestágenos, sino más bien de la altera- 
ción de la síntesis de prostaglandinas o de la perturbación de la 
hemostasia. Como cabría esperar, la menorragia de origen anovula- 
torio casi no reacciona a la administración cíclica de progestágenos 
orales (Cameron, 1987, 1990; Preston, 1995; Singh, 2005). A pesar 
de lo mencionado, las mujeres con DUB ovulatorio reaccionarán a 
esquemas más largos de tratamiento. Han demostrado ser eficaces los 
ciclos de 5 mg de noretindrona o de 10 mg de acetato de medroxi- 
progesterona, ingeridos cada ocho horas durante los días 5 a 26 de 
cada ciclo menstrual (Fraser, 1990; Irvine, 1998). Por desgracia, 
el uso duradero de progestágenos en altas dosis suele acompañarse 
de efectos adversos como cambios de ánimo, incremento ponderal, 
timpanismo, cefaleas y cambios aterógenos en el perfil de lípidos 
(Lethaby, 2008). Por estas razones, muchas mujeres los consideran 
inaceptables para el empleo casi diario y a largo plazo. 


Anticonceptivos orales combinados. Los datos sugieren que 
estos agentes hormonales tratan el DUB de manera eficaz, y si se 
usan por largo tiempo disminuyen el volumen menstrual de 40 a 
70% (Agarwal, 2001; Fraser, 1991). Las ventajas adicionales del 
uso de COC incluyen el alivio de la dismenorrea y la inhibición 
del embarazo. Su supuesto mecanismo de acción consiste en la 
atrofia endometrial. También puede disminuir la síntesis de pros- 
taglandinas y la fibrinólisis endometrial (Irvine, 1999). 

Los COC, además de ser empleados a largo plazo para tratar la 
metrorragia disfuncional, se pueden utilizar en episodios agudos para 
tratar la menorragia. Es necesario administrar píldoras que conten- 
gan como mínimo 30 g de etinilestradiol. En el cuadro 5-8 (pág. 
150) se incluye una lista completa de las presentaciones de COC. Si 
la expulsión de sangre es abundante, el régimen comenzará con una 
píldora cada ocho horas hasta que la hemorragia haya cesado o dis- 
minuido de manera considerable durante 24 horas, como mínimo. 
A veces se necesita un antiemético para controlar la náusea. En casi 


todas las mujeres la expulsión de sangre disminuirá en 24 a 48 horas. 
Una vez que se ha lentificado la hemorragia, se disminuye la dosis de 
COC a una píldora cada 12 horas en los siguientes tres a siete días. 
La dosis de una píldora cada 24 horas se continúa después durante 
21 días para que ocurra menstruación por supresión. Este tipo de 
régimen con dosis cada vez menores se conoce de manera coloquial 
como “disminución de COC”. La modificación efectiva del régimen 
puede incluir dosis menos frecuentes o más pequeñas. Después de 
la disminución es posible interrumpir el uso de COC o continuarlo 
a largo plazo para controlar los ciclos menstruales (Munro, 2006). 


Estrógenos. La administración de dosis grandes de estrógenos 
puede ser útil para controlar la expulsión aguda y abundante de 
sangre. Se administran estrógenos equinos conjugados en dosis 
incluso de 10 mg al día en cuatro fracciones. En forma similar, 
se pueden administrar hasta tres dosis de 25 mg del fármaco por 
vía intravenosa cada cuatro horas (DeVore, 1982). Una vez que se 
lentifica la expulsión de sangre, las mujeres pueden utilizar COC 
de administración oral cada vez menores. 


Agonistas de la hormona liberadora de gonadotropina. El 
profundo estado hipoestrogénico creado por estos agentes induce 
atrofia endometrial y amenorrea en muchas mujeres. Sin embargo, 
los efectos adversos pueden ser impresionantes e incluir los que 
son típicos de la menopausia. Además, la pérdida ósea coexistente 
impide su uso por largo tiempo, razón por la cual el tratamiento 
suele limitarse a seis meses. Sin embargo, esta categoría de fármacos 
puede ser útil a corto plazo para inducir amenorrea y permitir que 
las mujeres recompongan su masa eritrocítica. Entre los productos 
de este grupo, el acetato de leuprolida se usa en la institución en 
que laboran los autores. Según el grado de anemia y otros factores 
coexistentes, es posible aplicar por vía intramuscular 3.75 mg cada 
mes u 11.25 mg cada tres meses. 


Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel. En el 
comienzo los dispositivos intrauterinos fueron elaborados con fines 
anticonceptivos. Sin embargo, se observó que la adición de proges- 
tágenos a dispositivos inertes disminuía los índices de expulsión, 
mejoraba la eficacia anticonceptiva y en algunos casos aminoraba 
la menorragia. El LNG-IUS se diseñó para aprovechar los atri- 
butos mencionados y se ha demostrado que aminora la pérdida 
menstrual de 74 a 97% después de tres meses de uso (Singh, 2005; 
Stewart, 2001). Casi todas las mujeres pueden utilizar el LNG- 
TUS, incluidas las adolescentes, como tratamiento de primera línea. 
Las contraindicaciones se señalan en el cuadro 5-5 (pág. 138). Es 
útil en particular en mujeres en edad de reproducción que tienen 
menorragia y que desean conservar la fecundidad. 

Algunos investigadores han comparado el LNG-IUS con el trata- 
miento médico, con la ablación endometrial y con la histerectomía. 
En primer lugar, en comparación con el ácido mefenámico admi- 
nistrado durante la menstruación o la progesterona ingerible que se 
administra 21 días de cada ciclo, el LNG-IUS resultó ser más eficaz 
para disminuir la pérdida hemática (Irvine, 1998; Lethaby, 2005; 
Reid, 2005). En comparación con la ablación endometrial, al parecer 
el LNG-IUS posee efectos terapéuticos similares incluso dos años 
después del tratamiento (Kaunitz, 2009). Por último, Hurskainen 
y sus colaboradores (2001, 2004) realizaron una investigación com- 
parativa con asignación al azar en 236 mujeres, en la cual demostra- 
ron que tanto las usuarias del LNG-IUS como las pacientes que se 
habían sometido a histerectomía para tratar la menorragia habían 


reportado igual mejoría en el estado general, la calidad de la vida y 
el bienestar psicosocial después de un año y después de cinco años 
de implementar los dos tratamientos. Sin embargo, 42% de las 
mujeres asignadas al grupo expuesto al LNG-IUS al final fueron 
sometidas a histerectomía. 


Andrógenos (danazol y gestrinona). El danazol es un deri- 
vado de la 17 a-etiniltestosterona, un esteroide sintético. El efecto 
neto de dicho fármaco es generar un entorno hipoestrogénico e 
hiperandrogénico e inducir la atrofia endometrial. Como conse- 
cuencia, disminuye casi a la mitad el volumen de menstruo perdido 
e incluso puede inducir amenorrea en algunas mujeres (Beaumont, 
2002; Chimbira, 1980a; Higham, 1993). 

En casos de menstruación abundante, la dosis sugerida es de 100 
a 200 mg cada 24 h (Chimbira, 1980b). Por desgracia, dicho agente 
posee notables efectos adversos de tipo androgénico que incluyen 
incremento ponderal, piel aceitosa y acné. Por tal razón, suele reser- 
varse al danazol como fármaco de segunda línea para su empleo a 
corto plazo antes de procedimientos quirúrgicos (Bongers, 2004). 

La gestrinona es un derivado sintético de un núcleo esteroide de 
19-nortestosterona. Su mecanismo de acción, sus reacciones adversas 
y las indicaciones para tratar la menorragia son similares a los del 
danazol. La dosis recomendada para tratar la menorragia es de 2.5 mg 
cada tres o cuatro días. El fármaco se utiliza en el Reino Unido y otros 
países, pero su uso no ha sido aprobado todavía en Estados Unidos. 


Ácido tranexámico. Se trata de un antifibrinolítico que bloquea 
de manera reversible los sitios de unión de lisina en la superficie 
del plasminógeno. Como consecuencia disminuyen los niveles de 
plasmina, lo cual aminora la actividad fibrinolítica dentro de los 
vasos endometriales, no se degrada la fibrina y con ello se evita la 
hemorragia. 

En mujeres con DUB, aumenta la actividad fibrinolítica den- 
tro del endometrio, en comparación con lo observado en mujeres 
con menstruación normal (Gleeson, 1994). Desde el punto de vista 
clínico, el ácido tranexámico ha sido eficaz para aplacar la pérdida 
de sangre en mujeres con menorragia por DUB (Kriplani, 2006; 
Lethaby, 2000). Además, necesita ser administrado sólo durante la 
menstruación y sus efectos adversos son pocos y de orden menor 
(en particular de las vías gastrointestinales) y dependen de la dosis. 
La cantidad recomendada es de dos comprimidos de 650 mg cada 
ocho horas durante un máximo de cinco días durante la menstrua- 
ción (Lukes, 2010). 

El ácido tranexámico, a pesar de haber sido utilizado durante 
muchos años en otros países, apenas en 2009 recibió aprobación 
por parte de la FDA en Estados Unidos para tratar la menorragia. 
El fármaco no tiene efecto alguno en otros parámetros de la coagu- 
lación como el número de plaquetas, el tiempo de tromboplastina 
parcial activado y el tiempo de protrombina (Wellington, 2003). 
Sin embargo, su empleo en Estados Unidos quedó frenado por la 
preocupación de que intensificara la actividad sistémica y que ello 
pudiera originar cifras mayores de tromboembolia. Las contraindi- 
caciones del uso de este medicamento incluyen el antecedente de 
enfermedad tromboembólica o un riesgo intrínseco de que surja ella. 
Además, se recomienda gran cautela si se administran de manera 
conjunta anticonceptivos hormonales, los cuales también intensifi- 
can el peligro tromboembólico. 


Etamsilato. Este fármaco hemostático es la sal dietilamónica del 
dihidroxi-2,5-bencenosulfonato. Se ha utilizado en humanos desde 
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hace más de 30 años, pero no se conoce del todo su mecanismo de 
acción. Se sospecha que actúa en los comienzos de la hemostasia al 
intensificar la adherencia y la agregación plaquetaria (Hernandez, 
2004). Su eficacia varía, según algunos estudios con asignación al 
azar, y va desde no ejercer ningún efecto sobre el flujo hasta una 
disminución del 50% (Bonnar, 1996; Chamberlain, 1991). En 
Estados Unidos, el etamsilato no tiene utilidad clínica en el trata- 
miento de la menorragia (Irvine, 1999). 


Ferroterapia. Las mujeres con metrorragia anormal pueden pre- 
sentar anemia. De este modo, la atención se orienta por lo general a 
abatir el sangrado y a la restitución de hierro por vía oral. Las sales 
ferrosas varían en su contenido de hierro elemental; de este modo, 
los regímenes comunes equivalentes de reposición incluyen 325 
mg de sulfato ferroso o 200 mg de fumarato ferroso tres veces al día 
(Adamson, 2008). La presencia de ácido en el duodeno mejora la 
solubilidad y la absorción de hierro. Por tal razón, hay que ingerir 
los comprimidos entre las comidas o a la hora de acostarse. Los 
efectos adversos frecuentes incluyen molestias epigástricas y estre- 
fñimiento, los cuales se pueden combatir con la disminución de la 
dosis, el empleo de preparados con capa entérica, dietas con abun- 
dante fibra vegetal o las tres medidas de consuno (Alleyne, 2008). 


Embolización de arteria uterina. Este método suele utilizarse 
para tratar las menorragias provocadas por leiomiomas uterinos 
(cap. 9, pág. 256). En raras ocasiones es posible utilizar este proce- 
dimiento en mujeres que no mejoran con medidas conservadoras. 
Se puede utilizar para tratar la metrorragia disfuncional en casos 
con pérdida aguda y excesiva de sangre, con coagulopatías o con 
rechazo de productos hemoderivados (Salazar, 2009). 


Cirugía. En el caso de muchas mujeres, las medidas médicas 
conservadoras pueden no producir buenos resultados o acompa- 
ñarse de efectos adversos notables. El tratamiento quirúrgico de la 
menorragia puede incluir histerectomía y técnicas que destruyan 
el endometrio. 


Legrado con dilatación. Esta medida rara vez se utiliza como 
tratamiento a largo plazo, porque sus efectos son sólo tempora- 
les. En pacientes ocasionales se practica un legrado con dilatación 
(D8ZC, dilatation and curettage) para detener hemorragias inten- 
sas que no ceden con la administración de dosis altas de estró- 
genos (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2000; 
Stabinsky, 1999). 


Métodos de ablación del endometrio. Por lo regular se uti- 
liza en primera instancia el tratamiento médico, sin embargo más 
de la mitad de las mujeres con menorragia terminarán por ser 
sometidas a una histerectomía dentro de los primeros cinco años 
posteriores a la primera consulta con el ginecólogo. En 33% de 
ellas, como mínimo, se extrae un útero anatómicamente normal 
(Coulter, 1991; Roy, 2004). En vez de la histerectomía se han 
creado métodos menos cruentos que destruyen o extirpan el endo- 
metrio y originan amenorrea en forma similar a como ocurre en el 
síndrome de Asherman (cap. 16, pág. 444). 

Las técnicas aceptables de extirpación o ablación endometrial uti- 
lizan láser, radiofrecuencia, electricidad o diatermia (Oehler, 2003). 
Dichos métodos se describen e ilustran con detalle en la Sección 42-17 
(pág. 1169). Se les considera como técnicas de primera o segunda 
generación con base en su introducción cronológica en la práctica y 
su necesidad de contar con orientación histeroscópica. Diversos estu- 
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CUADRO 8-5. Consideraciones en el caso de ablación 
endometrial 


Contraindicaciones 

Embarazo 

Infección pélvica aguda 

Hiperplasia endometrial o cáncer del aparato genital 
ujeres con ambición de procrear 

ujeres posmenopáusicas 

Expectativas de amenorrea 

Dispositivo intrauterino colocado 


Aspectos de preocupación 

ujer con gran peligro de presentar cáncer de endometrio? 
Cavidad endometrial grande o deforme' 

Cirugía uterina previa: cesárea clásica, miomectomía 


transmural" 


“Los riesgos incluyen obesidad, anovulación crónica, uso de tamoxifeno 
y de estrógenos sin antagonistas, y diabetes mellitus. 

> Cada dispositivo tiene limitaciones específicas según el tamaño de la 

cavidad endometrial. 

“Puede acompañarse de un mayor peligro de lesionar el tejido vecino. 


dios que compararon las técnicas de las dos generaciones han seña- 
lado que ambas son eficaces por igual (Gervaise, 1999; Meyer, 1998). 

Después de la extirpación o la ablación, del 70 al 80% de las 
mujeres presenta disminución extraordinaria del volumen mens- 
trual y del 15 al 35% termina por experimentar amenorrea. Las 
reincidencias por regeneración endometrial incrementan con el 
tiempo después de que se realiza el procedimiento. Por ejemplo, en 
la vigilancia a largo plazo de 301 mujeres después de ser sometidas a 
ablación, Martyn y sus colaboradores (1998) señalaron que el índice 
de ineficacia acumulativa aumentó de 13% después de dos años a 
27% después de cinco años. En las mujeres de este grupo, el índice 
de amenorrea permaneció constante en cerca del 40%, en términos 
relativos. Vilos (2004) observó que unos cinco años después de la 
ablación, el índice de histerectomía ulterior se acercó al 12%. 

A pesar de que los índices de éxito del tratamiento de sangrado 
anormal no son tan altos como ocurre con la histerectomía, como 
dato sorprendente, la cifra de satisfacción de las pacientes es similar. 
Aún más, las técnicas de ablación y extirpación tienen cifras mucho 
más bajas de complicaciones en comparación con la histerectomía. 

Después de la extirpación, puede ser difícil la valoración ulterior 
del endometrio en casos de expulsión repetitiva anormal de sangre. 
La anatomía de la cavidad uterina suele deformarse por acción de 
sinequias y “aglutinación” en las paredes de la matriz. La incapa- 
cidad de obtener muestras de endometrio ha llegado, según seña- 
lamientos, a 33%. Además, la valoración de la franja endometrial 
mediante una ecografía transvaginal o un estudio histeroscópico 
puede ser ilimitada (Ahonkallio, 2009). Por las razones anteriores, 
no se recomienda la ablación endometrial de manera sistemática en 
mujeres expuestas a un gran riesgo de cáncer endometrial (American 
Society for Reproductive Medicine, 2008). Otras contraindicaciones 
se incluyen en el cuadro 8-5. 


Histerectomía. La extracción del útero es el tratamiento más efi- 
caz contra las hemorragias. Los índices de satisfacción global de las 
mujeres se acercan al 85%. Además, se ha señalado mejoría subje- 
tiva de la dismenorrea y de los síntomas premenstruales después de 
dicho procedimiento (Aberdeen Endometrial Ablation Trials Group, 


1999; Mousa, 2001). Las desventajas de la extracción del útero 
incluyen complicaciones transoperatorias y posoperatorias más fre- 
cuentes y graves en comparación con técnicas conservadoras o de 
ablación quirúrgica. También son mayores el tiempo de la opera- 
ción, la hospitalización, el periodo de recuperación y los costos. La 
técnica en cuestión se expone en detalle en la Sección 41-2 (pág. 
1022). 
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Las masas del aparato reproductor de la mujer constituyen hallazgos 
clínicos frecuentes y pueden situarse en dicho aparato o en estructu- 
ras por fuera de él. Se identifican a veces en mujeres asintomáticas 
durante el tacto ginecológico corriente, o a veces causan síntomas. 
Las manifestaciones típicas comprenden dolor, sensación compre- 
siva, dismenorrea o metrorragia anormal. Muchas de las masas de 
dicho aparato son lesiones adquiridas, pero algunas son producto 
de anomalías congénitas. En la valoración de las masas comentadas, 
los métodos de laboratorio por lo regular no aportan datos útiles, 
pero a veces brindan orientación en esta tarea los niveles de gona- 
dotropina coriónica B-humana en suero (hCG, B-human chorionic 
gondatoropin) o los marcadores tumorales. En los comienzos de la 
atención de las pacientes se prefieren estudios como la ecografía, pero 


Tumoraciones pélvicas 


si persiste la incertidumbre en cuanto a la naturaleza de la masa, 
pueden ser provechosos otros análisis como la tomografía compu- 
tarizada (CT, computed tomography) o las imágenes por resonancia 
magnética (MRL, magnetic resonance imaging). El tratamiento de las 
masas en el aparato reproductor de la mujer varía con los síntomas, 
la edad de la paciente y los factores de riesgo. En muchos casos es 
factible el tratamiento médico, en tanto que en otros se obtienen 
los mejores resultados con el tratamiento operatorio. 


FACTORES DEMOGRÁFICOS 


La edad de la mujer es el factor que más influye en la valoración de 
una masa en su aparato reproductor. Las afecciones varían en gran 
medida con dicha variable; un ejemplo serían las neoplasias que son 
más prevalentes en mujeres de mayor edad y ancianas. 


Niñas prepúberes 

Casi todas las masas en el aparato genital de las niñas prepúberes se 
localizan en los ovarios. Incluso durante la niñez dicha glándula por 
lo general está activa, e innumerables masas son quistes funcionales 
(de Silva, 2004; Deligeoroglou, 2004). Las lesiones neoplásicas por 
lo común son tumores benignos de células germinativas y entre 
las más frecuentes están los teratomas quísticos maduros (quistes 
dermoides) (Brown, 1993; Islam, 2008). Los tumores ováricos 
malignos o cancerosos en niñas y adolescentes son raros y com- 
prenden sólo 0.9% de todos los cánceres en dicho grupo de edad 
(Young, 1975). Como se expondrá en el capítulo 14 (pág. 389), en 
el comienzo es posible considerar a los quistes simples asintomáticos 
como estructuras funcionales y sólo hay que mantener a la paciente 
en observación. Si son complejos o persistentes, por lo general está 
indicada la valoración quirúrgica adicional. Las técnicas adecuadas 
en la población comentada son la laparoscopia y, en muchos casos, 
la cistectomía ovárica, mas no la ovariectomía. 


Adolescentes 
En su mayor parte, la incidencia y el tipo de afecciones ováricas 
que se detectan en adolescentes son semejantes a las observadas en 
niñas prepúberes, además de los quistes ováricos funcionales. Con el 


comienzo de la función reproductiva, las masas pélvicas en adoles- 
centes también incluyen endometriomas y secuelas de la enfermedad 
pélvica inflamatoria y del embarazo. Las masas del aparato reproduc- 
tor son difíciles de diagnosticar en particular en niñas y adolescentes, 
porque son mucho más frecuentes las neoplasias benignas que las 
malignas y sus signos y síntomas clínicos suelen ser inespecíficos. 


Mujeres en edad de reproducción 


Diversos trastornos de las vías genitales originan masas en mujeres 
adultas. Entre los más comunes están el agrandamiento del útero por 
embarazo, los quistes ováricos funcionales y los leiomiomas. Otras 
causas frecuentes son endometriomas, teratomas quísticos madu- 
ros, abscesos tuboováricos agudos o crónicos y embarazo ectópico. 
Muchas de las masas en el aparato reproductor de mujeres de dicho 
grupo de edad son benignas, pero con la edad, de manera típica, 
aumentan los índices de masas cancerosas. 


Mujeres posmenopáusicas 


Una vez que cesan la ovulación y la función reproductiva, cambian 
también las causas y los tipos de las masas pélvicas. Las más comu- 
nes siguen siendo los quistes ováricos simples y los leiomiomas. La 
menopausia por lo regular origina atrofia de los leiomiomas, pero 
aún en muchas mujeres se percibe agrandamiento del útero. Como 
dato importante, los cánceres constituyen la causa más frecuente de 
masas pélvicas en este grupo demográfico. Los tumores del útero, 
que incluyen adenocarcinomas y sarcomas, pueden agrandar tal vís- 
cera. Además, el cáncer de ovario abarca, en promedio, el 3% de 
los cánceres nuevos en todas las mujeres. En 2011 se calculó que en 
Estados Unidos surgieron 21 990 casos nuevos (American Cancer 
Society, 2011) de dichas neoplasias. 


ÚTERO 


El agrandamiento del útero (uteromegalia) es un hecho común, y 
muy a menudo es consecuencia de embarazo o de leiomiomas. Con 
menor frecuencia dicho signo proviene de adenomiosis, hematome- 
tra o masas adherentes en anexos. 


Leiomiomas 


Los leiomiomas son neoplasias benignas compuestas de músculo liso 
que nacen por lo general en el miometrio. A menudo se les conoce 
como miomas uterinos y su consistencia es fibrosa dado su abundante 
contenido de colágeno, razón por la cual se les ha denominado de 
manera inapropiada fíbromas. Su incidencia en mujeres, según suele 
citarse, va del 20 al 25%, pero en investigaciones que utilizaron 
estudios histológicos o ecográficos, dicha incidencia puede llegar del 
70 al 80% (Buttram, 1981; Cramer, 1990; Day Baird, 2003). Aún 
más, la cifra documentada varía con la edad y la raza de la población 
en estudio (Day Baird, 2003). 

En muchas mujeres los leiomiomas no tienen importancia clínica. 
Por lo contrario, su número, tamaño y ubicación dentro del útero 
pueden inducir la aparición de síntomas muy diversos. En conjunto, 
todas estas manifestaciones son la causa de una fracción importante 
de la atención ginecológica. Por ejemplo, de todas las hospitaliza- 
ciones por problemas ginecológicos de 1998 a 2005, el diagnóstico 
más frecuente fue el de leiomiomas uterinos, el cual abarcó 27% 
de las hospitalizaciones de orden ginecológico (Whiteman, 2010). 


Tumoraciones pélvicas 


Histopatología 

A simple vista los leiomiomas son masas redondas de color perlino, 
firmes y de consistencia coriácea, que en la superficie de corte mues- 
tran un perfil “en espiral” (fig. 9-1). El útero con la afectación típica 
contiene seis a siete tumores de tamaño variable (Cramer, 1990). 
Poseen una autonomía precisa en relación con el miometrio que 
los rodea, gracias a una fina capa externa de tejido conjuntivo; este 
importante plano de separación permite a estas masas ser “despega- 
das” del útero durante la operación. En lo que concierne a su aspecto 
histológico, contienen largas células de músculo liso dispuestas en 
haces. La actividad mitótica, sin embargo, es rara y es un punto 
decisivo para diferenciarlos de los leiomiosarcomas. 

La apariencia típica de los leiomiomas puede cambiar si el tejido 
muscular normal es sustituido por diversos elementos degenerativos 
después de una hemorragia y necrosis hística, proceso que se ha califi- 
cado en forma global como degeneración. Las sustancias de reemplazo 
son las que rigen el nombre de los tipos degenerativos; entre sus 
formas están las hialinas, calcificadas, quísticas, mixoides, cárneas o 
rojas y grasas. Los cambios manifiestos deben ser reconocidos como 
variantes normales por el cirujano y el patólogo. 

En los leiomiomas a menudo surgen áreas de necrosis y degenera- 
ción por el escaso riego sanguíneo en su interior. Tienen un número 
de arterias menor que el miometrio circundante normal (fig. 9-2). 
Además, el hecho de que sus vasos estén desorganizados hace que 
algunas masas sean vulnerables a deficiencias de irrigación e isquemia 
(Farrer-Brown, 1970; Forssman, 1976). Como se expondrá adelante, 
la degeneración puede acompañarse de dolor agudo. 


Citogenética 

Cada leiomioma proviene de un solo miocito progenitor. En conse- 
cuencia, las múltiples masas dentro del mismo útero pueden tener 
orígenes citogenéticos independientes (Mashal, 1994; Townsend, 
1970). Se desconoce la mutación primaria que inicia la tumorigéne- 
sis, sin embargo en cerca del 40% de los leiomiomas se identifican 
defectos cariotípicos (Rein, 1998; Xing, 1997). Diversos defectos 
peculiares en los cromosomas 6, 7, 12 y 14 (y con menor frecuencia 
en X, 1, 3, 10 y 13) se han correlacionado con el número de leio- 
miomas y la dirección de la proliferación tumoral (Brosens, 1998; 
Hodge, 2007). Se anticipa que la mejor definición de las funciones 
específicas de dichos cambios cariotípicos será útil para definir las 
fases importantes en el desarrollo de los leiomiomas. 


Efectos de los estrógenos 


Los leiomiomas uterinos son masas sensibles a los estrógenos y a la 
progesterona (cuadro 9-1); en consecuencia, se desarrollan durante 
los años de la reproducción. Después de la menopausia, por lo regu- 
lar se contraen y pocas veces se desarrolla un nuevo tumor. De ese 
modo, al parecer, muchos de los factores de riesgo o de protección 
dependen de circunstancias que en forma crónica alteran los niveles 
de estrógenos, de progesterona o de ambos; el concepto anterior es 
muy necesario para conocer muchos de los factores de riesgo que 
condicionan el desarrollo y el crecimiento de los leiomiomas y para 
plantear regímenes terapéuticos. Es posible que las hormonas sexua- 
les esteroideas estimulen o inhiban la transcripción y la producción 
de factores de crecimiento celular. 

Los propios leiomiomas crean un entorno hiperestrogénico que al 
parecer es una condición necesaria para su proliferación y perpetua- 
ción. En primer lugar, en comparación con el miometrio normal, las 
células de los leiomiomas contienen un número mayor de receptores 
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FIGURA 9-1. A. Leiomioma dividido en dos partes, blanquecino y 
en espiras, que se diferencia del miometrio que lo rodea en el fondo 
uterino seccionado por mitad. Este es un ejemplo de un leiomioma 
típico. B. Desde el punto de vista histológico, los leiomiomas contie- 
nen células de músculo liso alargadas y entrelazadas, con citoplasmas 
eosinófilos. Las células de músculo liso tienen una disposición más 
apiñada dentro de los leiomiomas, en comparación con las del mio- 
metrio vecino, y dan a tales masas una apariencia más celular en las 
imágenes de microscopia. C. El aspecto de los leiomiomas puede variar 
según el grado y el tipo de degeneración que tengan. Si hay degenera- 
ción hialina, entre las células de músculo liso hay abundante material 
hialino de color rosa brilloso. (Las fotografías B y C se obtuvieron por 
cortesía de la Dra. Raheela Ashfac.) 
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FIGURA 9-2. A. Corte transversal del útero después de la inyección 
arterial de medio radiopaco, en el que se observa la distribución arte- 
rial en un leiomioma subseroso y dos intramurales (fechas). B. Am- 
plificación de las ramificaciones arteriales en el leiomioma intramural 
inferior. Los vasos se ven como líneas negras irregulares y gruesas 
que rodean y que penetran el leiomioma. (Con autorización de Farrer- 
Brown, 1970.) 


de estrógenos, lo cual origina una mayor fijación de estradiol. En 
segundo lugar, los tumores en cuestión convierten una menor canti- 
dad de estradiol en estrona, una hormona más débil (Englund, 1998; 
Otubu, 1982; Yamamoto, 1993). Un tercer mecanismo descrito 
por Bulun y sus colaboradores (1994) comprende niveles mayores 
de aromatasa (miembro de la superfamilia citocromo P450) en los 
leiomiomas, en comparación con los miocitos normales; dicha iso- 
forma citocrómica específica cataliza la conversión de andrógenos 
en estrógenos en diversos tejidos (cap. 15, pág. 403). 

Se han identificado situaciones que se acompañan de una expo- 
sición sostenida a los estrógenos, que inducen la formación de leio- 
miomas. Por ejemplo, el mayor número de años de producción 
persistente de estrógenos que se observa en mujeres que experimenta- 
ron menarquia temprana y el incremento del índice de masa corporal 
(BML, body mass index) están vinculados con un mayor riesgo de 
desarrollar leiomiomas (Marshall, 1998; Wise, 2005). Las mujeres 
obesas producen más estrógenos, por una mayor conversión adi- 
posa de andrógenos en estrógenos. En ellas también hay una menor 
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CUADRO 9-1. Relación entre los factores de las pacientes, el riesgo de desarrollar leiomiomas y hormonas esteroides 


Factor Efecto en el riesgo 


Causa posible 


Menarquia temprana ncremento Más años de exposición a estrógenos 
BMI elevado ncremento Mayor conversión de andrógenos en estrógenos 
Pariente afectada ncremento Diferencias genéticas en la producción o el metabolismo de hormonas 
Raza afroestadounidense ncremento Diferencias genéticas en la producción o el metabolismo de hormonas 
PCOS ncremento Acción no antagonizada de estrógenos como consecuencia de la 
anovulación 
Posmenopausia Decremento Hipoestrogenismo 
Mayor paridad Decremento Interrupción de la exposición crónica a estrógenos; remodelación uterina 
después de involución posparto 
Anticonceptivos orales combinados  Decremento o efecto Exposición a estrógenos antagonizada por progesterona 
nulo 
Tabaquismo Decremento Disminución de los niveles séricos de estrógenos 


8MI, índice de masa corporal; PCOS, síndrome de ovario poliquístico. 


producción de la globulina fijadora de hormonas sexuales por parte 
del hígado (Glass, 1989). Asimismo, las pacientes que padecen del 
síndrome de ovario poliquístico (PCOS, polycystic ovarian syndrome) 
están expuestas a un mayor riesgo que, en opinión de expertos, es 
consecuencia de la exposición sostenida a estrógenos que acompaña 
a la anovulación crónica (Wise, 2007). 

En mujeres premenopáusicas es probable que el tratamiento 
basado en estrógenos y progesterona no tenga un efecto inductor 
en la formación de leiomiomas. Con unas cuantas excepciones, los 
anticonceptivos orales combinados tienen poco o nulo efecto en el 
riesgo mencionado (Chiaffarino, 1999; Parazzini, 1992; Ross, 1986). 

Sin embargo, los estudios que han valorado los efectos del trata- 
miento de restitución hormonal indican un incremento pequeño en 
el riesgo de que surjan y se desarrollen leiomiomas (Polatti, 2000; 
Reed, 2004). Palomba y sus colaboradores (2002), en mujeres con 
leiomiomas existentes valoraron la relación entre el crecimiento de 
dichas masas y diferentes dosis de acetato de medroxiprogesterona 
(MPA, medroxyprogesterone acetate) en el tratamiento de restitución 
hormonal. Dosis mayores de MPA se vincularon con el crecimiento 
de los leiomiomas, por lo cual dichos autores recomendaron usar 
la dosis mínima posible de dicho progestágeno en las pacientes en 
cuestión. 

Por último, el tabaquismo altera el metabolismo de los estrógenos 
y disminuye los niveles séricos de estrógenos activos en términos 
fisiológicos (Daniel, 1992; Michnovicz, 1986); ello podría explicar el 
hecho de que muchas de las mujeres que fuman por lo regular tienen 
un menor riesgo de formación de leiomiomas (Parazzini, 1992). 


Efectos de los progestágenos 


La acción de la progesterona en los leiomiomas no es clara y se han 
señalado por igual efectos estimulantes e inhibidores. Por ejem- 
plo, se ha demostrado que los progestágenos exógenos limitan el 
crecimiento de los leiomiomas en estudios realizados en mujeres 
(Goldzicher, 1966; Tiltman, 1985). En forma similar, estudios epi- 
demiológicos vinculan el uso de la medroxiprogesterona en depósito 
con una menor incidencia en la aparición y formación de leiomiomas 
(Lumbiganon, 1996). 

En contraste, otros estudios indican una influencia estimulante 
de los progestágenos en el crecimiento de leiomiomas; por ejemplo, 


RU486 (un antiprogestágeno) induce la atrofia de muchos leio- 
miomas (Murphy, 1993). Además, los leiomiomas por lo general 
disminuyen de tamaño en mujeres tratadas con agonistas de la hor- 
mona liberadora de gonadotropinas (GnRH, gonadotropin releasing 
hormone). Sin embargo, si junto con dichos agonistas se administran 
progestágenos, puede incrementarse el crecimiento de los leiomiomas 
(Carr, 1993; Friedman, 1994). Investigaciones más recientes sugie- 
ren que la progesterona es el mitógeno primario para la proliferación 
tumoral, y que la acción de los estrógenos es incrementar el número 
de receptores de dicha hormona (Ishikawa, 2010). 


Factores de riesgo 


En los años de la reproducción, la incidencia de los leiomiomas 
aumenta con la edad de la mujer. En un estudio hecho por Day 
Baird y sus colaboradores (2003), la incidencia acumulativa a los 
50 años de vida fue casi del 70% en pacientes caucásicas y más del 
80% en afroestadounidenses. Señalamientos esporádicos de casos 
como el de Perkins y sus colaboradores (2009) corroboran la baja 
prevalencia de dichos tumores en adolescentes. Índices menores de 
leiomiomas se observan en el embarazo; las mujeres que dan a luz 
en edad temprana, las que tienen mayor paridad y aquellas con un 
embarazo reciente presentan una menor incidencia en la formación 
de leiomiomas (Wise, 2004). En teoría, tal vínculo es consecuencia 
de la remodelación uterina que aparece durante la involución uterina 
posparto (Parker, 2007). 

Los leiomiomas son más frecuentes en mujeres afroestadouniden- 
ses en comparación con las caucásicas, las asiáticas o las hispánicas. Se 
han realizado pocos estudios para dilucidar estas diferencias étnicas, 
pero en pacientes afroestadounidenses algunos investigadores han 
detectado niveles mucho mayores de mRNA de aromatasa dentro 
de sus leiomiomas o mayor prevalencia de polimorfismos de los 
genes de receptores de estrógenos que predisponen a la aparición 
de estas neoplasias (Al-Hendy, 2006; Ishikawa, 2009). Es posible 
que la herencia intervenga en la susceptibilidad a la mutación inicial 
que participa en la aparición y perpetuación de los leiomiomas. Por 
ejemplo, estudios realizados en familiares y en gemelas han indicado 
que el riesgo de la formación de tales neoplasias es casi dos veces 
mayor en mujeres que tienen parientes de primer grado afectadas 
(Sato, 2002; Vikhlyaeva, 1995). 
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FIGURA 9-3. Los leiomiomas se subdividen en la forma que se señala 
en la figura. Sin embargo, los bordes de muchos de ellos “comparten 
zonas fronterizas” entre estas regiones precisas. 


Clasificación de los leiomiomas uterinos 


Los leiomiomas se clasifican según el sitio en el que están y la direc- 
ción de su crecimiento (fig. 9-3). Los subserosos nacen de miocitos 
localizados muy cerca de la serosa uterina y proliferan hacia afuera. 
Cuando ellos están unidos sólo por un pedículo al miometrio de 
origen, reciben el nombre de pediculados. Los leiomiomas parásitos 
son variantes subserosas que se fijan por sí mismas a estructuras 
pélvicas vecinas, de las cuales obtienen sangre para su nutrición; en 
esos casos pueden desprenderse o no del miometrio original. Los 
leiomiomas intramurales son aquellos cuyo crecimiento se “centra” 
dentro de las paredes del útero. Por último, los submucosos están 
muy cerca del endometrio, crecen hacia la cavidad endometrial y 
sobresalen en ella. Al valorar a los leiomiomas submucosos para su 
ablación endoscópica, es necesario clasificarlos todavía más según la 
profundidad de la afectación. La Sociedad Europea de Histeroscopia 
define a estas masas de la manera siguiente: de tipo 0, si están por 
completo dentro de la cavidad uterina; de tipo Í, si menos de la 
mitad está dentro del miometrio; y de tipo II si más de la mitad 
de la masa está rodeada por miometrio (Wamsteker, 1993). Sólo 
0.4%, en promedio, de los leiomiomas se desarrollan en el cuello 
uterino (Tiltman, 1998); también se les ha localizado con menor 
frecuencia en los ovarios, las trompas de Falopio, el ligamento ancho, 
la vagina y la vulva. 


Leiomiomatosis. Algunos tumores extrauterinos de músculo 
liso, que son benignos pero infiltrantes, pueden aparecer de manera 
simultánea en mujeres con leiomiomas uterinos. Tal entidad recibe 
el nombre de leiomiomatosis. En tales casos hay que descartar la 
posibilidad de metástasis cancerosas provenientes de un leiomio- 
sarcoma. 

La lesjomiomatosis intravenosa es un tumor benigno poco común 
de músculo liso que invade y se extiende “en forma serpiginosa” 
en las venas uterinas y otras del aparato reproductor, la vena cava 
e incluso cámaras cardiacas. El tumor, a pesar de ser benigno en 
términos histológicos y que puede ser extirpado, puede ser letal 
como consecuencia de obstrucción venosa o la afectación del corazón 


(Uchida, 2004; Worley, 2009; Zhang, 2010). 


Los leiomiomas metastásicos benignos provienen de leiomiomas 
uterinos con morfología benigna que se diseminan por vía hema- 
tógena. Se han localizado dichas lesiones en los pulmones, el tubo 
digestivo, la columna vertebral y el cerebro (Alessi, 2003). En forma 
clásica, tales masas se detectan en mujeres con el antecedente reciente 
o distante de operaciones del aparato reproductor (Zaloudek, 2002). 

La leiomiomatosis peritoneal diseminada asume la forma de múl- 
tiples nódulos pequeños en las superficies peritoneales de la cavidad 
abdominal, en órganos del abdomen o en ambos sitios. Por lo común 
se les detecta en mujeres en edad de reproducción, y 70% de ellos 
se vinculan con el embarazo o el consumo de anticonceptivos hor- 
monales combinados (Robboy, 2000). 

En fecha reciente, señalamientos de casos describen múltiples 
leiomiomas peritoneales pequeños, detectados después de una mio- 
mectomía o una histerectomía por laparoscopia; han recibido el 
nombre de leiomiomas parásitos o leiomiomatosis peritoneal disemi- 
nada. Se ha dicho que en tal situación interviene la fragmentación de 
la masa y la implantación de restos tumorales después de la cirugía 
inicial (Kho, 2009; Miyake, 2009; Paul, 2006; Sinha, 2007). 

El tratamiento de los cuadros benignos mencionados puede com- 
prender histerectomía con ovariectomía, disminución de la masa 
tumoral (citorreducción) y, en fecha reciente, el empleo de agonistas 
de la GnRH, inhibidores de aromatasa, moduladores selectivos de 
los receptores de estrógenos o agentes quimioterapéuticos (Bodner, 
2002; Lin, 2009; Rivera, 2004). 


Manifestaciones clínicas 


Muchas mujeres con leiomiomas no tienen síntomas. Sin embargo, 
las que los tienen de manera típica señalan expulsión de sangre, 
dolor, sensación compresiva o infecundidad. En términos generales, 
mientras más grande sea el leiomioma, mayor será la posibilidad de 
que aparezcan síntomas (Cramer, 1990). Muchas de las manifesta- 
ciones son de tipo crónico, pero en presencia de un leiomioma en 
degeneración o en casos de prolapso tumoral desde el útero, puede 
aparecer dolor agudo. Un cuadro doloroso agudo puede surgir como 
consecuencia de complicaciones raras como torsión de un leiomioma 
pediculado subseroso, retención aguda de orina, tromboembolia de 
venas profundas o hemorragia intraperitoneal (Gupta, 2009). 


Pérdida hemática. Constituye la manifestación más frecuente y 
suele asumir la forma de menorragia (Olufowobi, 2004). El meca- 
nismo fisiopatológico de esta pérdida sanguínea pudiera depender 
de la dilatación de vénulas. Se piensa que los tumores voluminosos 
ejercen presión y comprimen el sistema venoso del útero, lo cual 
hace que se dilaten las venas dentro del miometrio y el endometrio 
(figs. 9-4 y 9-5). Por la razón expuesta, se ha demostrado que los 
tumores intramurales y subserosos tienen la misma propensión a 
ocasionar menorragia que los submucosos (Wegienka, 2003). 

Según se piensa, la disregulación de factores locales de creci- 
miento vasoactivos induce la vasodilatación. Cuando las vénulas 
ingurgitadas se rompen en el momento del desprendimiento mens- 
trual, la pérdida sanguínea de las vénulas muy dilatadas rebasa los 
mecanismos hemostáticos usuales (Stewart, 1996). 


Molestias pélvicas y dismenorrea. Un útero suficientemente 
agrandado origina una sensación compresiva, polaquiuria, incon- 
tinencia o estreñimiento. En contadas ocasiones, los leiomiomas 
se extienden hacia un lado y comprimen un uréter y pueden ori- 
ginar obstrucción del mismo e hidronefrosis. La dismenorrea es 
un signo frecuente, pero Lippman y sus colaboradores (2003) en 
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FIGURA 9-4. Mecanismo por el cual los leliomiomas causan menorragia. En ambas imágenes, las amplificaciones señalan el área a partir de la cual 
se obtuvo un segmento en cuña grande del útero en la imagen principal. A. Vasos uterinos normales. B. En cualquier nivel dentro del miometrio, 
los leliomiomas comprimen venas vecinas y con ello dilatan las vénulas endometriales distales. Al desprenderse el endometrio con la menstruación, 
las vénulas se rompen. Los típicos mecanismos hemostáticos del endometrio no permiten cohibir del todo la expulsión de sangre de dichos vasos 
dilatados y con ello aparece menorragia. (Esquema modificado con autorización de Buttram, 1987.) 


un estudio poblacional transversal, señalaron que las mujeres con 
leiomiomas tenían dispareunia o dolor no cíclico de tipo pélvico, 
más a menudo que dismenorrea. 


Dolor pélvico agudo. En el caso de los leiomiomas, dicho 
dolor es un señalamiento menos frecuente, pero muy a menudo la 
mujer lo manifiesta si el leiomioma está en fase de degeneración, 
o se prolapsó. Como se describió, estas masas anormales pueden 
degenerarse y la necrosis hística, en tal caso, puede acompañarse 
de dolor agudo, fiebre y leucocitosis, conjunto de manifestacio- 
nes que a veces remeda otras causas de dolor pélvico agudo. En 
forma típica se practica ecografía para identificar alguna causa y 
por lo regular se detecta un leiomioma “no descrito”. También se 
puede practicar una CT, en particular si la interpretación nítida 
de la anatomía del aparato reproductor y la pelvis es “disimulada” 
por múltiples leiomiomas grandes o se entrevé la posibilidad de 
apendicitis. El tratamiento de un leiomioma en degeneración no es 
quirúrgico e incluye analgésicos y antipiréticos, según sean necesa- 
rios. Sin embargo, a menudo se administran antibióticos de amplio 
espectro, porque puede ser difícil diferenciar entre la degeneración 
de un leiomioma y la endometritis. En casi todos los casos, las 
manifestaciones mejoran en término de 24 a 48 h. 

El cuadro inicial típico en mujeres con prolapso de una masa 
desde la cavidad endometrial incluye cólicos o dolor agudo con- 
forme el tumor se distiende y pasa por el conducto endocervical. 
Es frecuente que también haya pérdida de sangre o una secreción 
serosanguinolenta. La inspección visual por lo común confirma el 
diagnóstico, aunque suele realizarse una ecografía para valorar el 
tamaño y el número de leiomiomas coexistentes, y descartar otros 
orígenes posibles del dolor (fig. 9-6). Si el leiomioma no se extirpa de 


inmediato, puede estar indicada una biopsia preoperatoria, porque 
algunos casos de sarcoma uterino o cáncer cervicouterino pueden 
tener características similares. El tratamiento operatorio, que se des- 
cribe en detalle en la Sección 41-11, comprende cortar el leiomioma 
de su pedículo. 


Infecundidad y pérdida del embarazo. Los leiomiomas, a 
pesar de que no hay algún mecanismo claro, pueden acompañarse 
de infecundidad. Se ha calculado que 2 a 3% de casos de infe- 
cundidad se debe por completo a los leiomiomas (Buttram, 1981; 
Kupesic, 2002). Entre sus supuestos efectos están la oclusión de 
los orificios tubáricos y la alteración de las contracciones uteri- 
nas normales que impulsan a los espermatozoides o al óvulo. La 
deformidad de la cavidad endometrial también puede disminuir la 
facilidad de la implantación y el transporte de los espermatozoides. 
Como dato importante, los leiomiomas se acompañan de inflama- 
ción endometrial y cambios vasculares que pueden entorpecer o 
impedir la implantación (Brosens, 2003; Farhi, 1995; American 
Society for Reproductive Medicine, 2006). 

Se ha detectado un vínculo importante entre la subfecundidad y 
los leiomiomas submucosos, mayor que con los tumores situados en 
otro sitio. Los mejores índices de embarazo después de la ablación 
histeroscópica han constituido gran parte de las pruebas indirectas 
de tal relación (Vercellini, 1999). En un estudio, Garcia y Tureck 
(1984) publicaron índices de embarazo cercanos al 50% después 
de la miomectomía en mujeres con leiomiomas submucosos como 
única causa de infecundidad. 

No tienen tanta fuerza las relaciones entre la subfecundidad y 
los leiomiomas intramurales y subserosos que no distorsionan la 
cavidad endometrial. Diversos investigadores han señalado índices de 
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FIGURA 9-5. Microfotografía de vasos uterinos después de inyectar 
un medio radiopaco por las venas. A. Dilatación de plexos venosos 
que asume la imagen de una red oscura. Se destacan los múltiples 
leiomiomas (asteriscos) y la cavidad endometrial (£). B. Mayor amplifi- 
cación en la que se identifican vénulas oscuras dilatadas en la base del 
endometrio. C. Una vénula endometrial dilatada comunica con un vaso 
agrandado en la porción interna del endometrio. (Con autorización de 
Farrer-Brown, 1970, 1971.) 


FIGURA 9-6. Fotografía preoperatoria del perineo en que se observan 
los separadores vaginales colocados a lo largo de las paredes superior 
e inferior de la vagina. La retracción permite identificar un leliomioma 
redondo e hiperémico. El tumor y su pedículo elongado sobresalieron 
desde la cavidad uterina a través del cuello del útero y de ahí a la 
vagina. (Fotografía obtenida por cortesía del Dr. David Rogers.) 


resultados igualmente satisfactorios con la fecundación ¿n vitro (IVE, 
in vitro fertilization) en mujeres con leiomiomas, o sin ellos, que no 
distorsionaron la cavidad endometrial (Farhi, 1995; Oliveira, 2004). 
Sin embargo, otros investigadores han señalado efectos adversos de 
los leiomiomas intramurales y subserosos en la fecundidad (Hart, 
2001; Marchionni, 2004). Como dato importante, es necesario com- 
parar el peso de tales pruebas con las complicaciones vinculadas con 
la miomectomía intramural (Klatsky, 2008). 

Los leiomiomas uterinos y los abortos espontáneos son frecuen- 
tes, pero no se ha demostrado de manera convincente un vínculo 
entre unos y otros. Benson y sus colaboradores (2001) demostraron 
que los índices de aborto aumentaban conforme lo hacía el número 
de leiomiomas, pero no eran influidos por el tamaño o el sitio de las 
masas anormales. Otras pruebas indirectas provienen de estudios que 
citan índices mucho menores de abortos espontáneos después de la 
ablación de las masas (Campo, 2003; Vercellini, 1999). 


Otras manifestaciones clínicas. En raras ocasiones, las muje- 
res con leiomiomas pueden presentar el llamado síndrome de eri- 
trocitosis miomatosa; tal situación puede ser consecuencia de la 
producción excesiva de eritropoyetina por los riñones o por los 
propios leiomiomas (Vlasveld, 2008; Yokoyama, 2003). En ambos 
casos, la masa eritrocítica se normaliza después de la histerectomía. 

Los leiomiomas en ocasiones causan el seudosíndrome de Meigs. 
De manera tradicional, dicho síndrome comprende ascitis y derrame 
pleural, como alteraciones acompañantes de fibromas ováricos benig- 
nos. Sin embargo cualquier tumor pélvico, incluidos los leiomiomas 
quísticos grandes u otros quistes ováricos benignos, pueden ocasio- 
nar dicho conjunto de alteraciones. Su origen supuesto depende de 
la diferencia entre el riego arterial y el drenaje venoso y linfático que 
proviene de los leiomiomas. Después de la histerectomía, la ascitis 
y el hidrotórax muestran resolución. 


Diagnóstico 

Los leiomiomas suelen ser detectados por tacto ginecológico, 
mediante el cual el operador percibe agrandamiento del útero, irre- 
gularidades de su contorno o ambos signos. En mujeres en edad de 
reproducción, la uteromegalia debe obligar a cuantificar el nivel de 
B-hCG en orina o suero. 


FIGURA 9-7. Ecografía transvaginal de un leiomioma intramural con 
un borde calcificado. (Imagen obtenida por cortesía de la Dra. Elysia 
Moschos.) 


Estudios de imagen. En el comienzo se practica una ecogra- 
fía para definir la anatomía de los órganos pélvicos (cap. 2, pág. 
38). Las imágenes ecográficas de los leiomiomas varían desde zonas 
hipoecoicas a hiperecoicas, según la proporción de músculo liso/ 
tejido conjuntivo, y si la masa está en degeneración. La calcifica- 
ción y la degeneración quística generan los cambios más caracterís- 
ticos en la imagen ecográfica (fig. 9-7). Las calcificaciones tienen 
aspecto hiperecoico y por lo común forman un reborde alrededor 
del tumor, o están dispersas de manera irregular en toda la masa 
(Kurtz, 1979). Típicamente, la degeneración quística o mixoide 
llena el leiomioma con múltiples áreas hipoecoicas de pared lisa, 
redondas y de tamaño irregular pero en general pequeñas. 

Si la masa pélvica se acompaña de menorragia, dismenorrea o 
infecundidad, habrá que estudiar la cavidad endometrial en busca 
de leiomiomas submucosos, pólipos endometriales, anomalías con- 
génitas o sinequias. Como se describe en detalle en el capítulo 8 
(pág. 228), si el endometrio es grueso o irregular, se puede obtener 
información adicional con una ecografía con infusión de solución 
salina (SIS; saline infusión sonography) o con una histeroscopia (figs. 
9-8 y 9-9). En mujeres infecundas es posible recurrir a una histe- 
rosalpingografía (HSG, hysterosalpingography) durante la valoración 
inicial para identificar afectación endometrial y el libre tránsito de las 


FIGURA 9-8. Leiomioma submucoso (flechas amarillas) cuyo contorno 
se define con nitidez durante una ecografía con infusión de solución 
salina (SIS). Se identifica el globo/sonda de SIS en la zona inferior de 
la cavidad uterina (flecha roja). (Imagen obtenida por cortesía de la 
Dra. Elysia Moschos.) 
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FIGURA 9-9. Fotografía histeroscópica de un leiomioma submucoso 
antes de su extirpación. (Fotografía obtenida por cortesía de la Dra. 
Karen Bradshaw.) 


trompas. Weinraub y sus colaboradores (1996) señalaron el empleo 
de la SIS tridimensional. Sin embargo, no se ha demostrado una 
ventaja neta de dicha técnica respecto a la SIS bidimensional o la 
histeroscopia (de Kroon, 2004). 

Los leiomiomas tienen una distribución vascular característica 
que se identifica por medio del Doppler de color. Por lo regular 
se observa una “franja” periférica de vasos a partir de la cual nacen 
otros que penetran en el centro de la masa. El estudio Doppler puede 
diferenciar un leiomioma extrauterino de otras masas pélvicas o un 
leiomioma submucoso, de un pólipo endometrial o de adenomiosis 
(cap. 2, pág. 35) (Fleischer, 2003). 

A veces se necesita practicar una resonancia magnética cuando 
los estudios de imagen son sesgados por la complexión corporal o 
por distorsiones anatómicas; dicha técnica permite la valoración 
más precisa del tamaño, el número y el sitio de los leiomiomas. Ello 
puede ser útil para identificar a pacientes candidatas para técnicas 
diferentes de la histerectomía, como la miomectomía o la emboli- 
zación de la arteria uterina (pág. 256) (Zawin, 1990). Como dato 
importante, en el caso de una masa dominante en el fondo del 
útero, la MRI también es útil para diferenciar entre un leiomioma 
del fondo (indicación adecuada para miomectomía) y adenomiosis, 
que no constituye una indicación adecuada para realizar tal técnica. 


Tratamiento 


Observación. Los leiomiomas asintomáticos, sea cual sea su 
tamaño, pueden ser objeto de observación y de vigilancia con un 
tacto ginecológico anual (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2001). Sin embargo, la valoración de los anexos 
puede ser obstaculizada por el tamaño o el contorno del útero. 
Asimismo, la obesidad de la mujer puede limitar la valoración ade- 
cuada del útero y los anexos. En estos casos, algunos autores pue- 
den escoger la adición de vigilancia ecográfica anual (Cantuaria, 
1998; Guarnaccia, 2001). 

En términos generales, los leiomiomas son masas de crecimiento 
lento. En un estudio longitudinal en que se usó ecografía, se señaló 
que el crecimiento diametral promedio era sólo de 0.5 cm/año, 
aunque se ha observado una cifra de crecimiento mayor de 3 cm/año 
(DeWaay, 2002). Aún más, la rapidez de crecimiento de los leiomio- 
mas en la misma mujer varía en gran medida y se sabe que algunos 
experimentan incluso regresión espontánea (Peddada, 2008). Por 
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CUADRO 9-2. Indicaciones para el tratamiento médico 
de leiomiomas uterinos 


Agonista 
Agente NSAID. COC DMPA LNG-IUS de GnRH 
Manifestación 
Dismenorrea 3F ++ + 
Menorragia ++ SP Sh 
Dispareunia hi 


Sensación de + 
presión pélvica 

Infecundidad E 

COC, anticonceptivos orales combinados; DMPA, acetato de medroxipro- 

gesterona en depósito; GNRH, hormona liberadora de gonadotropinas; 

LNG-IUS, sistema intrauterino de liberación de levonorgestrel; 

NSAID, antiinflamatorios no esteroideos. 


esta razón, es difícil anticipar el crecimiento de un leiomioma o el 
comienzo de síntomas y la opción mejor para una mujer asintomá- 
tica en particular puede ser la espera vigilante. 

En el pasado, muchos autores preferían la extirpación operatoria 
de un gran útero leiomiomatoso asintomático por preocupación 
en cuanto a riesgos de cáncer y a mayor morbilidad quirúrgica si 
se permitía que alcanzara mayor tamaño. Estas teorías no se han 
corroborado y por ello el tratamiento también puede comprender 
una actitud de expectación de mujeres por lo demás asintomáti- 
cas que tienen grandes leiomiomas (Parker, 1994; Stovall, 1994). 
Además, muchas mujeres infecundas con leiomiomas uterinos son 
tratadas al inicio con una actitud a la expectativa. Para aquellas con 
tumores sintomáticos hay que programar la operación lo más cerca 
de un embarazo planeado, si es posible, para disminuir el riesgo de 
reaparición de una masa anormal. 


Farmacoterapia. En algunas mujeres con leiomiomas sinto- 
máticos se prefiere en ocasiones el tratamiento médico (cuadro 
9-2). Además, dado que de manera típica los leiomiomas muestran 
regresión en la posmenopausia, algunas pacientes deciden some- 
terse a tratamiento médico para aplacar los síntomas, en espera del 
cese de la función genital. En otras se usan como complemento de 
la cirugía, medidas médicas como el uso de agonistas de la GnRH. 


Antiinflamatorios no esteroideos (NSAID). Las mujeres 
con dismenorrea tienen mayores niveles endometriales de prosta- 
glandinas F,, y E, que las mujeres asintomáticas (Willman, 1976; 
Ylikorkala, 1978). Por la razón expuesta, el tratamiento de la dis- 
menorrea y la menorragia que surgen con los leiomiomas se basa 
en la actividad de las prostaglandinas como mediadoras de tales 
manifestaciones anormales. Se sabe que diversos NSAID muestran 
eficacia contra la dismenorrea, aunque se considera que ninguno es 
mejor que otro (cuadro 10-2). 

Las prostaglandinas también se acompañan de menorragia, es 
decir, no hay tanta certeza en los beneficios de los NSAID contra la 
expulsión de sangre por el leiomioma. Los escasos estudios realizados 
han generado resultados antagónicos (Anteby, 1985; Mákáráinen, 
1986; Ylikorkala, 1986). Los datos publicados no confirman su 
utilidad como agentes únicos contra la menorragia por leiomiomas. 


Hormonoterapia. En mujeres con leiomiomas se han utilizado 
anticonceptivos orales combinados (COC, combination oral con- 
traceptives) y progestágenos para inducir la atrofia endometrial y 
disminuir la producción de prostaglandinas. Friedman y “Thomas 


(1995) estudiaron a 87 mujeres con leiomiomas e indicaron que 
aquellas que recibían COC en dosis pequeñas tuvieron menstrua- 
ciones mucho más breves y ningún signo de uteromegalia. Orsini y 
sus colaboradores (2002) señalaron resultados similares. Los datos 
a favor de su uso no son significativos, pero se ha demostrado que 
el sistema intrauterino liberador de levonorgestrel (LNG-IUS, 
levonorgestrel-releasing intrauterine system) mejora la menorragia en 
mujeres con pérdida hemática por leiomiomas (Grigorieva, 2003; 
Kaunitz, 2007; Magalháes, 2007). Como dato importante, los 
leiomiomas que deforman la cavidad endometrial impiden la colo- 
cación del LNG-IUS (Bayer, 2009). En comparación con mujeres 
sin dichas masas, las que tienen estos tumores muestran índices 
mayores de expulsión del dispositivo intrauterino. 

Con base en los estudios mencionados, una opción terapéutica 
razonable contra los síntomas vinculados con la menstruación, pro- 
vocados por leiomiomas, son los anticonceptivos esteroideos. Sin 
embargo, ante los efectos impredecibles de los progestágenos en el 
crecimiento de los leiomiomas, el American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2008) recomienda la vigilancia minuciosa de los 
leiomiomas y del tamaño del útero. En contraste, la American Society 
for Reproductive Medicine (2006) no recomienda el uso de progestá- 
genos ni COC contra síntomas vinculados con leiomiomas. 


Andrógenos. Se ha observado que el danazol y la gestrinona 
contraen el volumen de los leiomiomas y mejoran los síntomas 
hemorrágicos (Continho, 1989; De Leo, 1999). Por desgracia, sus 
efectos adversos notables, que incluyen acné e hirsutismo, impiden 
utilizarlos como agentes de primera elección (cap. 10). 


Agonistas de la GnRH. Los compuestos de esta categoría son 
derivados sintéticos de la GnRH, un decapéptido. La sustitución 
de aminoácidos los torna resistentes a la degradación, con lo cual 
se prolonga su semivida y también su unión a receptores. Después 
de su ingestión son inactivos, pero se cuenta con preparados intra- 
musculares, subcutáneos e intranasales. En Estados Unidos, la Food 
and Drug Administration (FDA) ha aprobado el uso del acetato 
de leuprolida para tratar leiomiomas; se distribuye en una dosis 
mensual de 3.75 mg o una trimestral de 11.25 mg para aplicación 
intramuscular (IM). Entre los agonistas de la GnRH de uso menos 
frecuente están la goserelina, que se administra a razón de 3.6 mg 
cada mes o mediante un implante por depósito subcutáneo trimes- 
tral de 10.8 mg; la triptorelina que se aplica en una sola inyección 
de 3.75 mg IM cada mes; y la nafarelina, que se utiliza en un régi- 
men de 200 mg dos veces al día en nebulizaciones nasales. Estas 
últimas tres presentaciones no se han aprobado de manera especí- 
fica por la FDA para tratar leiomiomas, pero se ha demostrado la 
eficacia con su empleo fuera de las indicaciones “oficiales”. 

Los agonistas de la GnRH contraen los leiomiomas al actuar con- 
tra los efectos proliferativos de los estrógenos y la progesterona. En el 
comienzo, tales agonistas estimulan los receptores en las células gona- 
dotropas de la hipófisis para que liberen de manera suprafisiológica 
las hormonas luteinizante (LH) y estimulante del folículo (FSH). 
Esta fase, llamada también de exacerbación, por lo general dura una 
semana. Con su acción prolongada, sin embargo, los antagonistas 
disminuyen los receptores en las células gonadotropas y con ello 
originan desensibilización para la nueva estimulación por parte de 
la GnRH. En consecuencia, la secreción menor de gonadotropinas 
origina supresión de los niveles de estrógenos y progesterona de 
una a dos semanas después de la administración inicial del agonista 
de la GnRH (Broekmans, 1996). Otro mecanismo posible implica 


que los propios leiomiomas contengan receptores de la GnRH y los 
agonistas puedan disminuir de manera directa el tamaño de la masa 
anormal (Chegini, 1996; Wiznitzer, 1988). 

Los resultados con la administración de agonistas de la GnRH 
comprenden disminución importante del volumen del útero y de 
los leiomiomas. Muchas mujeres presentan una reducción media del 
volumen uterino de 40 a 50%, la cual por lo regular se manifiesta 
en los primeros tres meses de tratamiento. Los beneficios clínicos de 
la disminución del volumen de los leiomiomas comprenden alivio 
del dolor y disminución de la menorragia, que por lo general se 
convierte en amenorrea. En ese lapso, las pacientes anémicas pue- 
den recibir hierro ingerible para reconstituir su masa eritrocítica y 
mejorar las reservas de tal mineral (Filicori, 1983, Friedman, 1990). 
Muchos autores recomiendan el tratamiento durante tres a seis 
meses. Después de interrumpir el uso de agonistas de la GnRH, la 
menstruación normal reaparece en cuestión de cuatro a 10 semanas. 
Por desgracia, vuelven a proliferar los leiomiomas y los volúmenes 
uterinos regresan al tamaño que tenían antes del tratamiento en 
cuestión de tres a cuatro meses (Friedman, 1990). Schlaff y sus 
colaboradores (1989), a pesar del crecimiento reincidente, señalaron 
alivio de los síntomas durante cerca de un año en la mitad de las 
mujeres que recibieron agonistas de la GnRH. 

Los agonistas de la GnRH son costosos, representan riesgos y 
tienen reacciones adversas notables. Entre estas últimas están las que 
provienen de la disminución profunda de los niveles de estrógenos 
séricos que, según señalamientos, se observa incluso en el 95% de 
las mujeres tratadas con este método (Letterie, 1989). Los efectos 
colaterales comprenden síntomas vasomotores, cambios de la libido, 
sequedad del epitelio vaginal y dispareunia, como consecuencia. A 
pesar de todos los signos anteriores, menos del 10% de las mujeres 
dan por concluido el tratamiento por los efectos adversos (Parker, 
2007). Como dato importante, seis meses de administración del 
agonista pueden ocasionar una pérdida de 6% del hueso trabecu- 
lar, aunque no toda la merma mencionada se recupera después de 
interrumpir el uso del fármaco (Scharla, 1990). Como resultado, 
se recomienda que el uso monoterapéutico de los agentes de este 
tipo no exceda seis meses. 

Para eliminar la gravedad de los efectos adversos, se han agre- 
gado algunos fármacos al tratamiento con agonistas de la GnRH. 
El objetivo de esta terapéutica de “refuerzo” es antagonizar los efec- 
tos adversos (de mayor importancia, los vasomotores y la pérdida 
ósea), sin disminuir los efectos en la disminución del volumen del 
útero y de los leiomiomas; lo anterior es factible, porque el nivel de 
estrógenos necesario para mejorar los síntomas vasomotores y llevar 
al mínimo la pérdida ósea está por debajo del “umbral” de estró- 
genos que estimularía de nuevo el crecimiento de los leiomiomas. 
Mizutani y sus colaboradores (1998) observaron que los agonistas 
de la GnRH suprimen la proliferación celular de los leiomiomas e 
inducen apoptosis celular después de la cuarta semana del inicio de 
su administración. Plantearon que es posible interrumpir el trata- 
miento de “refuerzo” hasta después de tal fecha. Por las observa- 
ciones mencionadas y otras más, por lo general el tratamiento de 
“refuerzo” se comienza de uno a tres meses después de iniciar el uso 
de agonistas de la GnRH. 

Por costumbre, el tratamiento de “refuerzo” comprende la com- 
binación de estrógenos y un progestágeno; los esquemas estudiados 
por lo común incluyen preparados con dosis pequeñas que equivalen 
a la hormonoterapia para mujeres menopáusicas. Cabe recurrir a un 
régimen oral de acetato de medroxiprogesterona (MPA) a razón de 
10 mg (días 16 a 25), en combinación con estrógenos equinos en 
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dosis de 0.626 mg (días 1 a 25), o un régimen continuo oral diario 
de MPA a razón de 2.5 mg y 0.625 mg de estrógenos equinos. 

El tratamiento de “refuerzo” basado en moduladores selectivos 
de los receptores de estrógenos (SERM, selective estrogen-receptor 
modulators) como la tibolona y el raloxifeno, según se ha demos- 
trado, evita la pérdida de hueso. Entre las ventajas de los SERM 
están la posibilidad de administrarlos desde el comienzo junto con 
el agonista de la GnRH, sin anular los efectos de este último como la 
contracción de los leiomiomas. Por desgracia, un elevado porcentaje 
de mujeres señala síntomas vasomotores mientras recibe los SERM 
(Palomba, 1998, 2004). 

Ante las limitaciones que impone la administración de agonistas 
de la GnRH, el American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2008) recomienda que su uso no rebase los seis meses, sin trata- 
miento de “refuerzo”. La American Society for Reproductive Medicine 
(2006) afirma que cabe considerar la terapia con agonistas de la 
GnRH con el tratamiento de refuerzo como elemento adicional, en 
caso de que el ciclo se extienda durante más de seis meses, duración 
finita para mujeres que están próximas a la menopausia, pero no 
para las pacientes más jóvenes. 

Antes de una cirugía, el uso de agonistas de la GnRH brinda algu- 
nas ventajas; con ellos reduce la menorragia y se corregirá la anemia. 
La reducción del tamaño del útero como consecuencia del trata- 
miento permite que se practique un método quirúrgico menos com- 
plejo o muy extenso. Por ejemplo, es posible hacer una histerectomía 
o una miomectomía mediante una incisión de laparotomía de menor 
magnitud, o por vía vaginal realizar una histerectomía, laparoscopia 
o histeroscopia (Crosignani, 1996; Mencaglia, 1993; Stovall, 1994). 
En la Sección 41-10 (pág. 1039) se discute con mayor detalle el uso de 
agonistas de la GnRH contra los leiomiomas en la fase preoperatoria. 


Antagonistas de la GnRH. En la actualidad en Estados Unidos 
la FDA ha aprobado el uso de dos agentes de esta categoría, el 
cetrorelix y el ganirelix, para el tratamiento de la infecundidad 
en mujeres a quienes se les practicará hiperestimulación ovárica 
controlada. Las técnicas anteriores se han estudiado para tratar los 
leiomiomas (Engel, 2007; Flierman, 2005). Sus profundos efectos 
hipoestrogénicos son similares a los obtenidos con los agonistas 
de la GnRH, pero con ellos se evita el incremento inicial exce- 
sivo de gonadotropinas y el comienzo de la acción es más rápido. 
Las inyecciones subcutáneas diarias inducen la contracción de 
los leiomiomas, de manera similar a la que se logra con agonistas 
de la GnRH (Gonzalez-Barcena, 1997, Kettel, 1993). El factor 
limitante del uso de tales medicamentos es que deben inyectarse 
todos los días. Con la forma de depósito de cetrorelix, por otra 
parte, no se logra la supresión adecuada o constante de la pro- 
ducción de estrógenos o inhibir el crecimiento de los leiomiomas 


(Felberbaum, 1998). 


Antiprogestágenos. Desde el punto de vista fisiológico, la pro- 
gesterona se liga a su receptor A (PR-A, progesterone receptor A) o a 
su receptor B (PR-B). De los dos, en los leiomiomas el primero es 
más abundante que el segundo (Viville, 1997). Los agentes espe- 
cíficos que se unen de manera competitiva con dichos receptores 
se clasifican como antiprogestágenos si inducen efectos antagonistas 
de manera universal, o como moduladores selectivos de los receptores 
de progesterona (SPRM, selective progesterone-receptor modulators) 
si ejercen efectos contra dicha hormona en algunos tejidos, pero 
en otros ocasionan efectos progestacionales (Spitz, 2009). En la 
actualidad ninguno de los productos está autorizado para tal indi- 
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cación, pero algunas investigaciones corroboran su eficacia en el 
tratamiento de los leiomiomas. 

La mifepristona, conocida también como RU486, es un anti- 
progestágeno que se ha utilizado para tratar los leiomiomas. Su 
uso disminuye el volumen de dichas masas, casi a la mitad. Se han 
empleado varias dosis que incluyen 2.5, 5, 10 o 50 mg, administra- 
das todos los días durante más de 12 semanas (Eisinger, 2003, 2009; 
Murphy, 1993). Steinauer y sus colaboradores (2004) señalaron que 
la mifepristona era eficaz para mejorar los síntomas. De las mujeres 
tratadas, 91% presentó amenorrea, 75% señaló mayor alivio del 
dolor y 70% disminución de los síntomas “compresivos”. Reinsch 
y sus colaboradores (1994), en una comparación entre el acetato de 
leuprolida y la mifepristona, demostraron disminuciones similares 
en el volumen del útero, aunque la segunda fue tolerada mejor. 

Sin embargo, el tratamiento con mifepristona tiene algunos 
inconvenientes, En promedio, el 40% de las mujeres que la reciben 
se queja de síntomas vasomotores. Además, sus efectos antiprogesta- 
cionales exponen al endometrio a la acción de los estrógenos, sin ser 
antagonizada. La gama de signos endometriales es tema de investiga- 
ción y ellos van desde la simple hiperplasia del endometrio hasta una 
nueva categoría descrita como cambios endometriales relacionados con 
los SPRM (Mutter, 2008). Además, en Estados Unidos en la actuali- 
dad la FDA aprobó el uso de mifepristona sólo para la terminación 
del embarazo en sus comienzos; se comercializa en comprimidos de 
200 mg, dosis muy por arriba de la necesaria para tratar leiomiomas. 
El ulipristal (CDB-2914) es otro antiprogestágeno con estructura 
similar a la de la mifepristona y su uso en humanos también es 
promisorio (Levens, 2008). 

Además de los antiprogestágenos, el uso de SPRM para tratar 
leiomiomas ha despertado interés. Un producto dentro de esa cate- 
goría, el asoprisnil, suprime la metrorragia y hace que se contraiga 
el volumen del leiomioma, aunque evita los síntomas de deficiencia 
de estrógenos y la expulsión de sangre “intraterapéutica” (Chwalisz, 
2005, 2007; Williams, 2007). Sin embargo, algunas mujeres que 
recibieron asoprisnil presentaron cambios endometriales durante la 
extensión del estudio en fase III y se interrumpió de manera prema- 
tura el uso de sus dosis en todas las mujeres (U.S. National Institutes 
of Health Clinical Trials, 2008). 


Embolización de las arterias uterinas (UAE). La UAE es una 
intervención angiográfica en la cual se administran microesferas de 
alcohol polivinílico (PVA, polyvinyl alcohol) u otros émbolos en 
partículas, de tipo sintético, en ambas arterias uterinas. Con este 
procedimiento se obstruye el flujo sanguíneo al útero y como conse- 
cuencia surgen isquemia y necrosis. Los vasos que llevan sangre a los 
leiomiomas tienen mayor calibre, razón por la cual las microesferas 
tienden a dirigirse a los tumores y no afectan al miometrio vecino. 

Durante la UAE, se coloca un catéter para angiografía en cual- 
quier arteria femoral y se avanza bajo orientación fluoroscópica para 
que en sucesión se llegue a las dos arterias uterinas (figs. 9-10 y 
9-11). El hecho de no embolizar ambas arterias uterinas permite 
que haya circulación colateral entre éstas para conservar el flujo 
sanguíneo al leiomioma, lo cual disminuye de manera significativa 
el éxito del procedimiento (Bratby, 2008). 

La UAE es una opción terapéutica para mujeres con leiomiomas 
uterinos que tienen manifestaciones muy intensas a pesar del trata- 
miento médico o que por lo demás podrían ser consideradas como 
elegibles para histerectomía o miomectomía. Ante las complicaciones 
de embarazo después de procedimientos de UAE, de manera típica 
se piensa que este método no es adecuado para mujeres que no han 
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FIGURA 9-10. Diagrama de la embolización de las arterias uterinas 
(UAE). 


completado sus funciones reproductivas (Hovsepian, 2009; Stokes, 
2010). Otras limitaciones para las pacientes se incluyen en el cuadro 
9-3. Además, no todos los leiomiomas reaccionan a la técnica. De 
manera específica, se excluyen los submucosos o subserosos pedicu- 
lados por problemas de necrosis tumoral y esfacelo ulterior. 

Antes de realizar una UAE, es importante que el ginecólogo haga 
una valoración muy minuciosa de la paciente (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2004). En ella se practicará un frotis 
de Papanicolaou, se buscará que los estudios en busca de Weisseria 
gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis sean negativos y los resultados 
de la “preparación húmeda” con solución salina indiquen que no 
existe infección alguna. La biopsia de endometrio debe completarse 
en mujeres que tienen factores de riesgo de cáncer de esta capa 
uterina. También habrá que realizar una hematimetría completa, 
medir el nivel de creatinina, el tiempo de protrombina y el tiempo 
de tromboplastina parcial (Andrews, 2009; Bradley, 2009). 

Después de una UAE, en forma típica se necesita hospitalización 
durante 24 a 48 horas para tratar el dolor. Para analgesia ulterior 
casi todas las mujeres por lo común reciben antiinflamatorios no 
esteroideos y a muy breve plazo reanudan sus actividades cotidianas 
(Edwards, 2007). Sin embargo, como consecuencia de la necrosis 
del leiomioma, cerca del 10% de las enfermas terminan por mostrar 
manifestaciones notables después de la embolización y es necesario 
hospitalizarlas de nuevo. El síndrome posembolización por lo común 
dura de dos a siete días y se caracteriza en forma particular por 
dolor y cólicos en el aparato reproductor, náusea, vómito, febrícula 
y malestar general. Es frecuente la leucocitosis, signo que se identi- 
fica en cerca del 20% de los casos (Ganguli, 2008). La intensidad 
de los signos y síntomas varía y las estrategias para lograr analgesia 
comprenden los regímenes oral, intravenoso, epidural o controlado 
por la propia paciente. 

Por último, la embolización es eficaz contra los síntomas que 
origina los leiomiomas. Datos de algunos estudios comparativos con 
asignación al azar han señalado en numerosos casos satisfacción de 
las pacientes y mejoría en los síntomas (Dutton, 2007; Edwards, 
2007; Goodwin, 2008; Hehenkamp, 2008). En comparación con 
la histerectomía, en casos de UAE la hospitalización es más breve, 
hay disminución en las calificaciones del dolor durante 24 horas y 


FIGURA 9-11. Imágenes fluoroscópicas 
obtenidas durante la embolización de las 
arterias uterinas (UAE). A. Antes de la 
embolización se pudo identificar el leio- 
mioma por tener innumerables arterias 
flexuosas e hipertróficas, que rodeaban su 
periferia y que lo penetraban. B. Después 

a embolización, muchos de los vasos 
sanguíneos quedaron ocluidos por partícu- 
las, por lo que tienen un aspecto truncado. 
De nuevo los leiomiomas se visualizan con 
facilidad por su aspecto oscuro y borroso a 
medida que la mezcla de medio de con- 
traste y partículas se concentra dentro del 
tumor. (Imágenes obtenidas por cortesía 
del Dr. Samuel C. Chao.) 


— 


las mujeres reanudan antes sus actividades cotidianas. Los procedi- 
mientos de UAE generan ventajas similares a las de la miomectomía 
en lo que respecta al alivio de los síntomas (Goodwin, 2006; Siskin, 
2006). Sin embargo, muchas pacientes no mejoran y la vigilancia 
a largo plazo indica que cerca del 25% de aquellas tratadas por 
UAE necesitarán más adelante un procedimiento adicional (Dutton, 


2007; Goodwin, 2008; Kooij, 2010). 


CUADRO 9-3. Contraindicaciones absolutas y relativas 
para realizar UAE 


Absolutas 
Embarazo 


Infección activa del Útero o de los anexos 
Sospecha de un cáncer del aparato reproductor” 


Relativas 
Coagulopatía 
Disfunción renal 


Deseo de procreación futura 

Tamaño del útero >20-24 
semanas 

Salpigectomía o 
salpigoovariectomía 
previas 

Radiación previa de la pelvis 


Uso simultáneo de agonistas 
de la GnRH 

Leiomiomas pediculados: 
ulcerosos O SuUBbmucosos 

Hidrosalpinge de grandes 
dimensiones 

Alergia intensa al medio de 

contraste 


a 


terias uterinas. 


aa as UA y" 


ovsepian, 2009; Stokes, 2010. 


Causa 
Complicaciones hemorrágicas 
Efectos de los medios de 
contraste en los riñones 
Complicaciones del embarazo 
Dificultad para lograr 
la embolización 
Alteración de la anatomía 
de arterias 


Alteración de la anatomía 

de arterias 

Obstáculos para la 

embolización 

La necrosis origina 
desprendimiento 

Mayor riesgo de infecciones 


Riesgo de una reacción alérgica 


Puede usarse con fin paliativo o como complemento de la cirugía. 
ARH, hormona liberadora de gonadotropinas; UAE, embolización de las 


ompilación con autorización de American College of Obstetricians and 
ynecologists 2008; American Society for Reproductive Medicine, 2006; 


Tumoraciones pélvicas 


La UAE ocasiona diversas complicaciones. Es frecuente la expul- 
sión de tejido del leiomioma y es posible que esto ocurra en el caso de 
masas que han estado en contacto con la superficie endometrial. Los 
leiomiomas necróticos que son expulsados por la vagina por lo regu- 
lar se pueden extraer en el consultorio; los que no se exteriorizan de 
manera espontánea desde la cavidad uterina o que quedan adosados 
con firmeza a la pared del útero, pueden obligar a que se practique 
dilatación y evacuación (Spies, 2002). Otras complicaciones frecuen- 
tes son el hematoma en la ingle y la expulsión duradera de material 
por la vagina (Volkers, 2006). A menudo después de una UAE surge 
amenorrea transitoria, que dura como máximo unos cuantos ciclos 
menstruales y que aparece junto con incremento transitorio de los 
niveles de FSH (Hovsepian, 2006; Tropeano, 2010). A pesar de 
ello en ocasiones aparece amenorrea permanente, situación que es 
más común en mujeres de mayor edad (Hehenkamp, 2007). Esto es 
consecuencia de la embolización simultánea de los ovarios, por las 
anastomosis de las arterias uterinas y ováricas. En contadas ocasiones 
la embolización abarca e induce la necrosis de tejidos vecinos como 
el útero, los anexos, la vejiga y tejidos blandos. 

Se han hallado complicaciones diversas en mujeres durante emba- 
razos ulteriores al uso de UAE. El número de gestaciones valorables 
es pequeño, pero entre las complicaciones constantes están mayores 
índices de aborto espontáneo, de hemorragia posparto y de empleo 
de cesárea (Homer, 2010). Otras dificultades detectadas en algunos 
estudios (no en todos) incluyen cifras más altas de parto pretérmino, 
presentación fetal anormal, restricción del crecimiento fetal y pla- 
centación anormal (Goldberg, 2004; Pron, 2005; Walker, 2006). 


Ecografía focalizada y orientada por resonancia magnética 
(MRgFUS). Los estudios preliminares señalan que la modalidad 
mencionada es una técnica segura y factible, y una alternativa con 
mínima penetración para tratar leiomiomas. En 2004 en Estados 
Unidos la FDA aprobó el dispositivo para practicar este procedi- 
miento (Stewart, 2003). Como se expuso en el capítulo 2 (pág. 55), 
en esta técnica (que se aplica en sesiones de tratamiento que duran 
dos a tres horas) se administra energía de ultrasonido al tal grado que 
el calor que llega a los leiomiomas provoca necrosis. Como aspectos 
ventajosos, esta es una técnica no invasiva que se realiza con seda- 
ción y sin necesidad de anestesia general. Además, la recuperación y 
la reanudación de actividades cotidianas son rápidas. Sin embargo, 
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algunos estudios han señalado que 28% de las mujeres buscan otros 
tratamientos para tratar sus síntomas a los 12 meses de habérseles 
practicado una MRgFUS (Fennessy, 2007; Stewart, 2006). Aún 
más, no todas las mujeres son candidatas para este procedimiento. 
Entre las contraindicaciones están obstrucciones a la vía de aplica- 
ción de energía (como las cicatrices de la pared abdominal o clips 
en el interior del abdomen), tamaño uterino total >24 semanas, 
deseo de conservar la capacidad reproductiva (fecundidad) o con- 
traindicaciones para la aplicación de MR. Además las características 
de los leiomiomas, que incluyen su tamaño, la magnitud de su riego 
sanguíneo y su localización cerca de otros tejidos, pueden limitar la 
posibilidad de realizar este procedimiento (Hesley, 2008). Han sido 
pocos los problemas adversos importantes corroborados, pero son 
escasos los datos a largo plazo en cuanto a la duración del alivio de 
síntomas (Stewart, 2007). 


Tratamiento quirúrgico 

La expulsión de sangre y el dolor son manifestaciones que pueden 
mejorar en muchas mujeres que usan el tratamiento médico o inter- 
venciones radiológicas. Sin embargo, en muchos casos es necesaria 
la extirpación quirúrgica de los leiomiomas mediante histerectomía, 
miomectomía o miólisis. 


Histerectomía. La extracción del útero es el tratamiento opera- 
torio definitivo y más frecuente contra los leiomiomas. La técnica 
mencionada se puede realizar por vía vaginal, abdominal o por 
laparoscopia. En Estados Unidos cada año se realizan 600 000 
histerectomías; a pesar de que la indicación más frecuente es la pre- 
sencia de leiomiomas, el porcentaje realizado para cubrir tal indica- 
ción ha ido a la baja, de 44% en 2000 a 38% en 2004 (Whiteman, 
2008). En un estudio de 418 mujeres a quienes se les practicó his- 
terectomía para tratar trastornos ginecológicos benignos, Carlson 
y sus colaboradores (1994) observaron que la histerectomía en 
personas con leiomiomas sintomáticos produjo índices de satisfac- 
ción mayores del 90%. Se obtuvieron mejorías extraordinarias en 
aspectos como el dolor del aparato reproductor (pélvico), los sín- 
tomas de vías urinarias, la fatiga, las manifestaciones psicológicas y 
la disfunción sexual. 

No es necesario extirpar los ovarios; la decisión de eliminarlos 
durante una histerectomía contempla factores como la edad y el 
riesgo de cáncer, entre otros. Dichas variables se exponen con detalle 
en la Sección 41-12 (pág. 1045). Otras consideraciones antes de 
realizar una histerectomía incluyen el tamaño del útero y el hema- 
tócrito en el periodo preoperatorio. En algunos casos el uso de un 
agonista de la GnRH en este lapso conlleva ventajas. 


Miomectomía. La extracción de las masas anormales constituye 
una opción para mujeres sintomáticas que desean conservar su 
capacidad reproductiva o para quienes rechazan la histerectomía; 
la extirpación de miomas se puede realizar por vía laparoscópica, 
histeroscópica o mediante una laparotomía. Cada una de estas téc- 
nicas se describe con detalle en el atlas quirúrgico. Con la miomec- 
tomía por lo común mejoran el dolor, la infecundidad y la pérdida 
hemática. Por ejemplo, la menorragia mejora en 70 a 80% de las 
mujeres después de la extracción de los miomas (Butram, 1981; 
Olufowobi, 2004). 


Comparación entre miomectomía e histerectomía. Desde 
el punto de vista histórico, se había recomendado la práctica de 
histerectomía para mujeres que no deseaban embarazarse más. 
Muchos expertos pensaron que la extirpación de miomas, en 


comparación con la histerectomía, conllevaba un mayor riesgo de 
complicaciones perioperatorias. Conforme se acumuló experiencia 
se observó que la miomectomía era una técnica eficaz y que sus 
riesgos perioperatorios eran similares a los de la histerectomía. En 
diversos señalamientos se observó que eran similares aspectos como 
la pérdida de sangre, lesiones transoperatorias y complicaciones 
febriles (Iverson, 1996; Sawin, 2000). 

Como desventajas, después de la miomectomía son más fre- 
cuentes las adherencias intraabdominales y la reaparición de los 
leiomiomas, en comparación con la histerectomía (Stricker, 1994). 
Los índices de reincidencia de las masas después de su extirpación 
varían del 40 al 50% (Acien, 1996; Fedele, 1995). Al parecer en 
mujeres que se embarazan después de la miomectomía, disminuye la 
aparición de nuevos leiomiomas, tal vez por los efectos protectores 
del incremento de la paridad (Candiani, 1991). 


Miomectomía laparoscópica. La extirpación de leiomiomas 
por laparoscopia puede realizarse con buenos resultados (Hurst, 
2005; Mais, 1996). En un estudio, Seracchioli y sus colaboradores 
(2000) revisaron los resultados obtenidos en 131 mujeres después 
de procedimientos de miomectomía para extirpar como mínimo 
un gran leiomioma. En las mujeres a quienes se practicó la extir- 
pación por laparoscopia se observaron índices de embarazo equi- 
valentes, con menor número de transfusiones, hospitalizaciones 
más breves y menos complicaciones febriles en comparación con 
la laparotomía. Aún más, la miomectomía por laparoscopia al pare- 
cer no desencadena tantas adherencias como lo hace la laparotomía 
(Bulletti, 1996; Dubuisson, 2000; Takeuchi, 2002). 

Pese a lo comentado, entre las limitaciones del uso de la lapa- 
roscopia están el tamaño del útero y la habilidad quirúrgica del 
laparoscopista, sobre todo en cuanto respecta a las técnicas para 
sutura. Muchos especialistas recomiendan el cierre de los lechos de 
los leiomiomas con suturas en múltiples capas después de enuclear, 
en un procedimiento que equivaldría al de la miomectomía por vía 
abdominal (Agdi, 2010; Glasser, 2008; Parker, 2006). Además, algu- 
nos investigadores han recomendado restringir la extirpación sólo a 
tumores que miden menos de ocho a 10 cm, por la intensificación de 
la hemorragia y la prolongación del tiempo quirúrgico en el caso 
de tumores de mayor tamaño (Dubuisson, 2001; Takeuchi, 2003). 


Histeroscopia. La extirpación de leiomiomas submucosos me- 
diante histeroscopia tiene una eficacia a largo plazo del 60 al 90% 
para tratar la menorragia (Derman, 1991; Emanuel, 1999; Hallez, 
1995). El procedimiento recién mencionado también mejora los 
índices de fecundidad, en particular si las masas anormales consti- 
tuyen la única causa de tal problema (Fernandez, 2001; Vercellini, 
1999). En su revisión, Donnez y Jadoul (2002) calcularon un 
índice global de embarazos de 45% después de la extirpación de 
leiomiomas por medio de histeroscopia en mujeres en quienes la 
presencia de dichas masas era el único origen identificado de infe- 


cundidad. 


Ablación endometrial. Se conocen algunas modalidades histo- 
líticas con las que se puede eliminar el endometrio, las cuales se 
comentan con detalle en la Sección 42-17 (pág. 1169). Las técnicas 
en cuestión son eficaces para mujeres con metrorragia disfuncional, 
pero cuando se usan como técnica única para tratar la expulsión 
de sangre por leiomiomas, el índice de ineficacia se acerca al 40% 
(Goldfarb, 1999; Yin, 1998). El empleo de tal técnica también es 
restringido por el tamaño y el sitio en que está el leiomioma. En 
algunos casos, la ablación se utiliza como complemento después 


de la extirpación de leiomiomas por histeroscopia en mujeres con 
menorragia. 


Técnicas en fase de investigación. Se han estudiado algunos 
métodos para inducir la necrosis y la contracción de los leiomio- 
mas; comprenden la electrocirugía monopolar o bipolar, la vapori- 
zación con láser o la crioterapia. Todos ellos utilizan la laparoscopia 
y en estos casos el tiempo dentro del quirófano es muy largo, se 
desencadenan grados variables de necrosis dentro del leiomioma y 
el miometrio normal vecino y se origina intenso dolor en el lapso 
posoperatorio. Son pocos o nulos los datos en cuanto al alivio a 
largo plazo de los síntomas, las cifras de recidiva y los efectos en la 
fecundidad y el embarazo (Agdi, 2008; Levy, 2008). 

Se han estudiado también otros métodos para ocluir las arterias 
uterinas. Éstos incluyen la ligadura de ambas arterias por vía lapa- 
roscópica y otro método en el cual se colocan de manera temporal 
pinzas transvaginales en las arterias uterinas (Hald, 2009; Holub, 
2008; Vilos, 2010). Mientras no se practiquen estudios en mujeres, 
todos los métodos descritos continuarán dentro del ámbito de la 
experimentación (Sharp, 2006). 


Hematómetra 
Patogenia 


En esta entidad el menstruo, cuyo flujo es obstruido, se concentra 
en el útero provocando distensión, en ocasiones también de la zona 
proximal del cuello uterino. Surgen muchos casos de hematómetra 
en la menarquia, si anomalías congénitas obstruyen la salida del 
menstruo (cap. 18, pág. 492). En dicha situación, también ocurre 
distensión de la vagina, cuadro llamado hematocolpos, y de las trompas 
de Falopio, evento que recibe el nombre de hematosalpinge. Diversas 
anormalidades adquiridas, como las cicatrices y las neoplasias, obs- 
truyen la expulsión del menstruo. Por ejemplo, el hematómetra 
puede aparecer después de radioterapia, hipoestrogenismo dura- 
dero con atrofia o cirugías de la cavidad endometrial o del conduc- 
to endocervical. En igual forma, puede aparecer en mujeres con 
síndrome de Asherman o con cánceres del útero o del cuello uterino. 


Diagnóstico 
De manera característica, las mujeres con hematómetra señalan 
dolor cíclico en la línea media; también en el comienzo pueden 
surgir molestias imprecisas como dorsalgia baja y sensación de plé- 
tora pélvica. En casos de bloqueo total se observa amenorrea. La 
obstrucción parcial origina dolor que se acompaña de expulsión de 
poca sangre oscura, a veces fétida, y puede no ser cíclica. Si es notable 
la distensión del útero, la compresión por dicha víscera agrandada 
puede originar retención de orina o estreñimiento. En casos de 
infección secundaria y piometra, se detectan fiebre y leucocitosis. 
En el tacto ginecológico se puede encontrar el cuerpo del útero en 
la línea media, agrandado, blando o incluso quístico, en ocasiones 
doloroso a la palpación. Las manifestaciones clínicas a veces reme- 
dan al embarazo en sus comienzos, a la degeneración quística de 
un leiomioma, a un leiomiosarcoma y a la enfermedad trofoblástica 
gestacional. En estos casos puede ser útil la cuantificación de B-hCG 
en orina o suero. Como aspecto importante, en situaciones en que 
no es detectable una causa primaria, es útil la obtención de biopsias 
endocervicales y endometriales y así descartar un cáncer. 

La ecografía es el medio diagnóstico principal; en ella se identi- 
fica agrandamiento hipoecoico, simétrico y uniforme de la cavidad 
uterina (fig. 9-12). En ocasiones se detectan ecos internos de bajo 


Tumoraciones pélvicas 


Sa UTERUS 


FIGURA 9-12. Imagen ecográfica sagital, tomada por vía transvaginal, 
de un hematómetra. La sangre retenida dilata las paredes uterinas y la 
zona proximal del cuello uterino y tiene aspecto hipoecoico. (Imagen 
obtenida por cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


nivel (Wu, 1999). Con menor frecuencia hay hematosalpinge, la 
cual se identifica en forma de distensiones tubulares hipoecoicas a 
un lado del útero (Sailer, 1979). Cabe recurrir a la resonancia mag- 
nética para precisar el sitio exacto de la obstrucción y así permitir 
una valoración anatómica más completa. 


Tratamiento 


En casi todos los casos de hematómetra, los objetivos son eliminar la 
obstrucción y evacuar la sangre. Con la dilatación del cuello uterino 
por lo común se expulsa el material acumulado (Borten, 1984). 
Algunos autores han descrito la práctica de histeroscopia después 
de la dilatación del cuello para tener acceso a “depósitos” de sangre 
y lograr la lisis de adherencias (Cooper, 2000). En el caso de anor- 
malidades congénitas se necesitan a veces métodos más extensos para 
corregir la obstrucción (cap. 18, pág. 492). 


Adenomiosis 


Una de las características de este trastorno es la uteromegalia causada 
por restos ectópicos de endometrio (glándulas y estroma) situados en 
plano profundo dentro del miometrio. Los restos en cuestión pueden 
estar dispersos en la capa muscular (adenomiosis difusa) o formar 
un cúmulo nodular, localizado y circunscrito llamado (adenomiosis 
focal). Sobre bases clínicas se puede sospechar la presencia de cual- 
quiera de las dos formas, pero el diagnóstico por lo común se basa 
en los signos histológicos de las piezas operatorias. En consecuencia, 
las incidencias en piezas de histerectomía publicadas varían con los 
criterios histológicos usados y también con la magnitud de los cortes; 
oscilan entre 20 y 60% (Bird, 1972; Parazzini, 1997). 


Fisiopatología 

Anatomía. En la inspección, de manera típica se advierte agran- 
damiento general del útero, aunque rara vez excede al tamaño 
correspondiente a un embarazo de 12 semanas. El contorno super- 
ficial es uniforme, regular y por lo común se advierte reblande- 
cimiento generalizado y un color rojizo del miometrio. Por lo 
regular, a simple vista la superficie de corte del útero tiene aspecto 
esponjoso con áreas focales de hemorragia (fig. 9-13). 
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FIGURA 9-13. Adenomiosis. A. Pieza macroscópica de 
con adenomiosis. B. Imágenes microscópicas de glándulas endometriales benignas (flechas) y estroma con infiltración profunda en el miometrio. 
(Fotografías obtenidas por cortesía de la Dra. Raheela Ashlaq.) 


Los focos ectópicos de glándulas y estroma identificados en el 
miometrio en caso de adenomiosis provienen de la capa basal del 
endometrio. Las células en dicha capa no experimentan los cambios 
proliferativos y secretorios típicos durante el ciclo menstrual, razón 
por la cual la hemorragia en el interior de tales focos es mínima. 


Patogenia. La teoría más defendida en cuanto a la génesis de la 
adenomiosis describe una invaginación de la capa basal del endo- 
metrio al interior del miometrio. La frontera entre el endometrio 
y el miometrio tiene la particularidad, como ocurre entre muchas 
de las interfases mucosas/musculares, de que no posee una capa de 
submucosa intermedia. Sobre tal base, aún en el útero normal, el 
endometrio suele invadir superficialmente al miometrio. 

Se desconocen los mecanismos que inducen la invasión profunda 
del miometrio, pero en algunos casos dicha región se debilita por 
embarazos u operaciones previos o por disminución de la actividad 
inmunológica en la frontera entre el endometrio y el miometrio 
(Ferenczy, 1998; Levgur, 2000). Es posible que los estrógenos y la 
progesterona intervengan en el desarrollo y la perpetuación de tal 
anomalía. Por ejemplo, durante los años de la reproducción surge 
adenomiosis que muestra regresión después de la menopausia. Sea 
cual sea la causa permisiva, hay migración e invasión celulares. 

Otra teoría postula que la adenomiosis es causada por metaplasia 
de tejido pluripotencial de los conductos de Miller. 


Factores de riesgo 


La paridad y la edad son notables factores de riesgo para desarro- 
llar adenomiosis. De manera específica, casi el 90% de los casos se 
localizan en mujeres con varios embarazos y cerca del 80% ocurre 
en aquellas entre 40 y 59 años de edad (Lee, 1984). 

La adenomiosis se acompaña de otras anormalidades, que son 
alteradas por la expresión de la aromatasa de la superfamilia cito- 
cromo P450 y por los mayores niveles hísticos de estrógeno; éstas 
incluyen leiomiomas, endometriosis y cáncer endometrial (Azziz, 
1989). No obstante, como se expone en el capítulo 10, la endo- 
metriosis posee características epidemiológicas mucho más diferen- 
tes y, según se piensa, aparece por otro mecanismo. A pesar de lo 
expuesto, los anticonceptivos orales no ocasionan adenomiosis. Ésta 
se identifica más a menudo en mujeres que ingieren tamoxifeno, un 
modulador selectivo de los receptores de estrógenos (Cohen, 1997; 
Parazzini, 1997). Otros posibles factores de riesgo identificados son 


útero seccionado en forma bivalva. Se destaca la contextura “esponjosa” de la muestra, 


el antecedente de endometritis crónica, abortos provocados, trau- 
matismos del útero por partos e hiperestrogenismo. 


Síntomas 


Cerca del 33% de las mujeres con adenomiosis presentan síntomas 
cuya intensidad guarda relación con el número mayor de focos ectó- 
picos y la magnitud de la invasión (Levgur, 2000; Nishida, 1991; 
Sammour, 2002). La menorragia y la dismenorrea son frecuentes; 
la primera tal vez sea consecuencia de la vascularización anormal 
de la capa endometrial. La segunda, según expertos, es causada por 
la mayor producción de prostaglandinas que se detecta en tejidos 
adenomióticos, en comparación con la que priva en el miometrio 
normal (Koike, 1992). Es posible que 10% de las mujeres con ade- 
nomiosis experimenten dispareunia. De manera típica, la adeno- 
miosis aparece en pacientes añosas que han tenido embarazos, y 
que tienen entre 40 y 59 años; por esa razón la infecundidad no 
constituye un problema frecuente (Nikkanen, 1980). 


Diagnóstico 

Antígeno tumoral 125 (CA125). Desde hace muchos años, el 
diagnóstico de adenomiosis en muchos casos se ha confirmado en 
forma retrospectiva después de la valoración histopatológica del 
útero extirpado. Se han estudiado los niveles séricos del marca- 
dor tumoral CA125 como medio diagnóstico, aunque no ha sido 
útil. De manera típica, los niveles de dicho marcador aumentan en 
mujeres con adenomiosis, pero también pueden incrementarse en 
aquellas que tienen leiomiomas, endometriosis, infección pélvica y 
cánceres del aparato reproductor (Menon, 1999). 


Ecografía. La ecografía transabdominal no identifica siempre los 
cambios sutiles del miometrio en casos de adenomiosis, pero se 
prefiere el estudio con ecografía transvaginal (TVS, transvaginal 
sonography) y pudiera ser complementaria la resonancia magnética 
(Bazot, 2001; Reinhold, 1998). 

En manos de ecógrafos expertos, los hallazgos de adenomiosis 
difusa pueden incluir: 1) pared miometrial anterior o posterior más 
gruesa que su contraparte; 2) heterogeneidad en la contextura del 
miometrio; 3) pequeños quistes miometriales hipoecoicos que repre- 
sentan glándulas quísticas dentro de focos endometriales ectópicos; 
4) proyecciones estriadas que van del endometrio al miometrio, 
y 5) ecos endometriales indefinidos (fig. 9-14) (Reinhold, 1999). 


FIGURA 9-14. Imagen ecográfica sagital, tomada por vía transvagi- 
nal, de adenomiosis. (Imagen obtenida por cortesía de la Dra. Elysia 
Moschos.) 


La adenomiosis focal asume la forma de nódulos hipoecoicos cir- 
cunscritos que a veces se diferencian de los leiomiomas por sus bor- 
des indefinidos, su forma elíptica y no globulosa, el efecto mínimo de 
masa compresiva en los tejidos vecinos, la ausencia de calcificaciones 
y la presencia de quistes anecoicos de diámetro variable (Fedele, 
1992; Reinhold, 1998). 

Los signos mencionados suelen ser sutiles, razón por la cual la 
experiencia del operador es la que influye en la precisión diagnóstica, 
en mayor grado que con otras alteraciones del aparato reproductor 
femenino. Aún más, la presencia de otras entidades coexistentes del 
útero, como leiomiomas o cáncer endometrial, también limita la 
precisión. En dichas situaciones, la resonancia magnética ha resul- 
tado ser muy precisa para el diagnóstico (fig. 2-33). 


Tratamiento 


Tratamiento médico. El objetivo principal es aliviar el dolor 
y cohibir la pérdida de sangre. Las medidas conservadoras en la 
adenomiosis sintomática son similares a las que se aplican contra la 
menorragia primaria o la dismenorrea (cap. 8, pág. 237). En primer 
lugar, se administran NSAID (Fraser, 1986; Marjoribanks, 2003). 
Cabe recurrir a los anticonceptivos orales combinados y a regíme- 
nes con progestágenos solos para inducir la atrofia del endometrio 
y disminuir la producción de prostaglandinas por dicha capa, para 
mejorar así la dismenorrea y la menorragia. El sistema intrauterino 
liberador de levonorgestrel también ha sido eficaz para tratar la pér- 
dida de sangre por la adenomiosis (Bragheto, 2007; Sheng, 2009). 

La adenomiosis y la endometriosis comparten su origen en el 
endometrio, razón por la cual algunos autores han usado agonistas 
de la GnRH o danazol como se hace en el tratamiento de la endo- 
metriosis. Sin embargo, tales prácticas no cuentan con el apoyo de 
investigaciones clínicas. 


Tratamiento intervencionista. La histerectomía es el trata- 
miento definitivo y, al igual que ocurre con otros trastornos, el 
tipo de técnica operatoria depende del tamaño del útero y de alte- 
raciones uterinas o abdominopélvicas coexistentes. 

La ablación o la extracción del endometrio por medio de histe- 
roscopia se han utilizado con buenos resultados para tratar la dis- 
menorrea y la menorragia causadas por la adenomiosis (Molnar, 
1997; Wortman, 2000). Sin embargo, la erradicación completa 
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de la adenomiosis es problemática y los residuos del trastorno son 
los que originan un número importante de casos de ineficacia del 
tratamiento. Por la razón anterior, McCausland y McCausland 
(1996) recomendaron la práctica de ecografía o de MR en el periodo 
preoperatorio para identificar lesiones profundas y con ello mejorar 
la selección de las pacientes. Otro obstáculo es que cualquier lesión 
en la capa endometrial, incluyendo su ablación, pudiera inducir la 
proliferación del tejido endometrial en el interior del miometrio, es 
decir, causar adenomiosis. 

En algunas mujeres se ha utilizado la embolización de las arterias 
uterinas (pág. 256) para aliviar los síntomas; sin embargo, los índices 
de éxito son muy variables y van de 25 a 85%. Cerca de la mitad de 
las mujeres necesitará finalmente histerectomía (Jha, 2003; Kim, 
2007; Lohle, 2007; Stokes, 2010; Toh, 2003). 


Hipertrofia del miometrio 


En algunas mujeres, en particular las que han tenido muchos emba- 
razos, se advierte agrandamiento general del útero sin alteraciones 
subyacentes identificables en muestras extirpadas por histerectomía 
(Eraser, 1987). Conocida también como hipertrofia gravídica, tal 
cuadro es consecuencia de engrosamiento de las fibras del miometrio 
y no de hiperplasia ni fibrosis intersticial (Traiman, 1996). Una 
definición implica que el útero debe pesar más de 120 g en el caso 
de mujeres nulíparas y 210 g en el de multíparas (Zaloudek, 2002). 
Los síntomas son poco comunes, pero pueden comprender irregula- 
ridades menstruales, de las cuales la más frecuente es la menorragia. 


Divertículos uterinos o cervicouterinos 


Los divertículos son insaculaciones raras “globosas” que se comu- 
nican con la cavidad endometrial o el conducto endocervical y se 
extienden desde tales estructuras. Muchos aparecen después de las 
cesáreas y, según se piensa, surgen en sitios de dehiscencia del útero. 
Se considera que otros son anomalías congénitas que se desarrollan 
a partir de la duplicación unilateral localizada de la zona distal del 
conducto de Múller (Engel, 1984). Un divertículo puede servir 
como depósito pasivo para el menstruo, y la expulsión intermi- 
tente de sangre ocasiona dolor y goteo intermenstrual. Además, 
los sáculos mencionados pueden infectarse de manera secundaria 
(Umezaki, 2004). 

En forma típica se utilizan la TVS o la ecografía con infusión de 
solución salina para valorar a mujeres con los síntomas en cuestión. 
La histerosalpingografía, la histeroscopia y la resonancia magnética 
también se han utilizado para detectar la comunicación con el endo- 
metrio (Erickson, 1999). El tratamiento incluye extirpación de los 
divertículos o histerectomía. 


OVARIOS 


Las masas en los ovarios son un hallazgo frecuente en la gineco- 
logía general. De ellas, muchas son quísticas y los quistes ováricos 
funcionales comprenden una fracción importante. Las neoplasias 
comprenden gran parte del resto y casi todas ellas son benignas (fig. 
9-15). Sin embargo, a pesar de la mejoría incesante en los métodos 
diagnósticos, suele ser imposible diferenciar sobre bases clínicas entre 
los cuadros benignos y los malignos. Por tal razón, el tratamiento 
debe balancear la preocupación de practicar una operación por una 
lesión benigna e inocente, con el riesgo de no extirpar un cáncer 
ovárico. 


261 


262 


Ginecología general 


FIGURA 9-15. Fotografía transoperatoria de un gran cistadenoma 
mucinoso benigno. El extremo fimbriado de la trompa de Falopio se 
identifica por arriba del ovario, y el útero está a la derecha. 


Grupo de masas quísticas de los ovarios 


Sobre bases histológicas, las masas quísticas de los ovarios suelen 
dividirse en las provenientes de proliferación neoplásica, que son 
las neoplasias quísticas de ovario, y las creadas por perturbación de la 
ovulación normal, o quistes ováricos funcionales. La diferenciación de 
ambos tipos no siempre se logra sobre bases clínicas, y para ello hay 
que recurrir a métodos imagenológicos o a marcadores tumorales. 
Por la razón expuesta, los quistes ováricos suelen tratarse como una 
sola entidad clínica compleja. 

Los quistes suelen obligar a su extirpación, a causa de síntomas o 
por la posibilidad de cáncer. En consecuencia, su impacto pecuniario 
es importante. Whiteman y sus colaboradores (2010), en su revi- 
sión de hospitalización en Estados Unidos correspondiente a 2010, 
señalaron que cerca del 7% de las hospitalizaciones por razones 
ginecológicas correspondió a quistes ováricos benignos. 


Patogenia 


La incidencia de los quistes ováricos varía muy poco con los aspec- 
tos demográficos de las pacientes, y oscila entre el 5 y el 15% 
(Dorum, 2005; Millar, 1993; Porcu, 1994). No se han dilucidado 
los mecanismos precisos que culminan en la formación de quistes. 
La angiogénesis es un componente esencial de las fases folicular y 
luteínica del ciclo ovárico; también participa en algunos procesos 
ováricos patológicos que incluyen la formación de quistes foliculares, 
el síndrome de ovario poliquístico, el síndrome de hiperestimulación 
ovárica y neoplasias benignas y malignas de los ovarios. Hay datos 
de que un mediador importante de la angiogénesis, en particular 
por su participación en la génesis de neoplasias ováricas, es el factor 
de crecimiento del endotelio vascular (VEGE, vascular endothelial 
growth factor) (Gómez-Raposo, 2009). Sobre tal base, los anticuerpos 
monoclonales que actúan contra el VEGF han sido eficaces para 
tratar muchos cánceres de ovario (Kumaran, 2009). 


Síntomas 


Muchas mujeres con quistes de ovario permanecen asintomáticas. 
En caso de aparecer molestias, éstas a menudo incluyen dolor y 
sensaciones vagas compresivas. El dolor cíclico con la menstruación 
puede denotar endometriosis, con un endometrioma acompañante. 
El dolor intermitente puede reflejar torsión temprana, en tanto que 
la molestia aguda e intensa puede indicar torsión con isquemia ová- 
rica resultante. Otras causas de dolor agudo comprenden rotura de 
quiste o absceso tuboovárico. En contraste, la sensación de presión 


indefinida o el dolorimiento pueden ser el único síntoma y ser con- 
secuencia de distensión de la cápsula ovárica. En cánceres ováricos 
avanzados, las pacientes refieren incremento de la circunferencia 
abdominal y saciedad temprana por ascitis o por ovariomegalia. 

En algunas mujeres se detectan signos de perturbación hormonal. 
Por ejemplo, la producción excesiva de estrógenos por estimulación 
de células de la granulosa puede alterar la menstruación normal o 
desencadenar expulsión de sangre, incluso en mujeres prepúberes o 
posmenopáusicas. En forma similar, la virilización puede ser conse- 
cuencia de una mayor producción de andrógenos por estimulación 
de las células tecales. 


Diagnóstico 

Muchos quistes ováricos son asintomáticos y se detectan de manera 
casual en el tacto ginecológico corriente o durante estudios de ima- 
gen por otras indicaciones. Los hallazgos pueden variar, pero en 
forma típica las masas son móviles, quísticas, no dolorosas al tacto 
y están situadas a un lado del útero. 


Gonadotropina coriónica humana. En la valoración de altera- 
ciones de los anexos se obtiene información útil con las cuantifica- 
ciones séricas de fB-hCG. La detección de dicha gonadotropina en 
suero puede denotar embarazo ectópico o el cuerpo amarillo de la 
gestación. Con menor frecuencia, la B-hCG también actúa como 
marcador tumoral para definir la presencia de una neoplasia ovárica. 


Marcadores tumorales. Los marcadores de esta categoría por 
lo regular son proteínas generadas por células tumorales o por el 
organismo en reacción a estas últimas. Se han utilizado algunos de 
ellos para identificar cánceres de ovario. 

El oncoantígeno 125 (CA125) es un determinante antigénico 
localizado en una glucoproteína de alto peso molecular producida 
por las células mesoteliales que revisten las cavidades peritoneal, 
pleural y pericárdica. Se le utiliza como marcador tumoral porque 
sus niveles en suero suelen aumentar en mujeres con cáncer ová- 
rico epitelial. Por desgracia, no es un antígeno oncoespecífico y su 
nivel aumenta hasta en el 1% de testigos sanas. También puede 
elevarse en mujeres con cuadros no cancerosos como leiomiomas, 
adenomiosis y salpingitis. A pesar de las limitaciones comentadas, las 
cuantificaciones de CA125 en suero pueden ser útiles y se les utiliza 
con frecuencia en la identificación y valoración de quistes de ovario. 
Los niveles de fetoproteína a: sérica (ASP; serum Q-fetoprotein) 
pueden aumentar en ocasiones en mujeres con un tumor del saco 
vitelino o carcinoma de células embrionarias. Los mayores niveles 
séricos de B-hCG pueden denotar la presencia de un coriocarci- 
noma ovárico, un tumor de células germinativas mixtas o carcinoma 
de células embrionarias. Las inhibinas A y B son marcadoras de 
tumores de células de la granulosa. Por último, en mujeres con 
disgerminomas pueden aumentar los niveles de deshidrogenasa de 
lactato (LDH, /actate dehydrogenase), en tanto que el incremento 
de los niveles de antígeno carcinoembrionario (CEA, carcinoem- 
bryonic antigen) y el oncoantígeno 19-9 (CA19-9) provienen de 
secreciones de carcinomas ováricos epiteliales mucinosos. 


Estudios imagenológicos. La TVS y la ecografía transabdomi- 
nal (TAS, transabdominal sonography) son métodos excelentes. El 
factor determinante para escoger entre una u otra es el tamaño 
de los quistes. En lesiones circunscritas a la pelvis verdadera, la 
TVS genera mayor resolución, en tanto que la segunda es más 
útil en tumores de gran tamaño (Marret, 2001). Se han descrito 
signos característicos correspondientes a tipos específicos de quistes 


ováricos y se han definido también para discriminar entre lesiones 
malignas y benignas (cuadro 9-4) (Granberg, 1989; Minaretzis, 
1994; Okugawa, 2001). 

La tradicional ecografía en escala de tonos grises también puede 
complementarse con la ecografía Doppler de color. La ecografía 
transvaginal con Doppler de color (TV-CDS, transvaginal color 
Doppler sonography) puede aportar información adicional sobre la 
naturaleza de las lesiones, su capacidad cancerígena y la presencia 
de torsión (Emoto, 1997; Rosado, 1992; Wu, 1994). Sin embargo, 
por lo general la TV-CDS no brinda ventaja significativa alguna en 
comparación con la TVS corriente para valorar algún quiste ovárico 
simple y el riesgo de cancerización (Vuento, 1995). 

Se ha investigado el uso de la MR para valorar quistes ováricos; 
su valor adicional en comparación con la ecografía es escaso en 
muchas situaciones clínicas. Sin embargo, la resonancia puede escla- 
recer aquellas en las que la anatomía o la complexión de la mujer 
complican la captación de imágenes ecográficas (Outwater, 1996). 


Tratamiento 


Observación. Muchos quistes ováricos son funcionales y un gran 
número de ellos muestra regresión espontánea en término de seis 
meses de haberlos identificado. Algunos autores han usado las píl- 
doras anticonceptivas de dosis altas para acelerar la resolución de 
los quistes funcionales. Sin embargo, otros no han detectado bene- 
ficio adicional alguno de este método complementario (American 
College of Obstetricians and. Gynecologists, 2010; Grimes, 2009; 
Turan, 1994). 

El riesgo de que surja un cáncer de ovario aumenta con la edad. 
Sin embargo, en casos de pacientes posmenopáusicas con quistes 
ováricos simples puede ser razonable mantenerse a la expectativa. 
Diversos investigadores han confirmado la inocuidad de esta estrate- 
gia cuando se cumplen algunos criterios: 1) confirmación ecográfica 
de que el quiste es uniloculado y de pared delgada; 2) diámetro del 
quiste menor de 5 cm; 3) durante la fase de vigilancia el quiste no se 
agranda, y 4) nivel sérico normal de CA125 (Menon, 1999; Nardo, 
2003). Aún más, el American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2007) destaca que es posible vigilar y observar en forma segura, 
incluso en mujeres posmenopáusicas, quistes simples que tengan hasta 
10 cm de diámetro por medio de valoración ecográfica. 


Extirpación quirúrgica. A pesar de los intentos de los investiga- 
dores para clasificar las lesiones por medios radiológicos y seroló- 
gicos, existen notables semejanzas morfológicas entre los diferentes 
tipos de quistes y entre los malignos y los benignos. Sobre tal base, 
en muchos casos, el diagnóstico definitivo se logra por la extirpa- 
ción quirúrgica del quiste. 


La cistectomía en comparación con la ovariectomía. De los 
métodos mencionados, el primero tiene la ventaja de conservar 
los ovarios, pero con el riesgo de rotura de los quistes y dispersión 
e implantación de células tumorales. En el caso del cáncer de ova- 
rio, dicha diseminación ulterior de células cancerosas empeorará el 
pronóstico. De ese modo, en la decisión de la técnica operatoria a 
practicar, influyen factores como el tamaño de la lesión, la edad de 
la mujer y los hallazgos transoperatorios. Por ejemplo, en preme- 
nopáusicas, las lesiones de menor tamaño por lo común necesitan 
sólo de cistectomía con conservación de la función reproductora. 
Lesiones de mayor tamaño pueden requerir una ovariectomía, ante 
los riesgos mayores que entraña la rotura del quiste durante su enu- 
cleación, la dificultad para reconstruir la anatomía del ovario des- 
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pués de extraer un gran quiste y el mayor riesgo de cáncer en estos 
quistes más grandes. Sin embargo, en las pacientes posmenopáusi- 
cas se prefiere la ovariectomía porque el riesgo de cáncer es mayor y 
son escasos los beneficios de conservar el ovario (Okugawa, 2001). 
Las manifestaciones clínicas propias del cáncer en el momento 
de la operación son las que gobernarán acciones futuras. Múltiples 
lesiones pequeñas que sobresalen de la superficie peritoneal, la ascitis 
y proliferaciones exofíticas que van desde la cápsula ovárica deben 
obligar a la estadificación quirúrgica apropiada; el tratamiento del 
cáncer ovárico se expone en los capítulos 35 (pág. 868) y 36. 


Laparoscopia. La vía quirúrgica de acceso para extirpar el quiste 
también depende de factores clínicos. La laparoscopia tiene muchas 
ventajas pero, en términos generales, no se ha usado con la frecuen- 
cia debida para tratar quistes de los ovarios. Las preocupaciones 
de que con ella aumente la frecuencia de rotura de los quistes y la 
dispersión de células tumorales han hecho que muchos autores no 
utilicen esta modalidad, pero a pesar de ello muchos investigadores 
han corroborado la seguridad de la cistectomía y la ovariectomía 
por laparoscopia (Lin, 1995; Mais, 1995; Yuen, 1997). 


Minilaparotomía. En el caso de quistes pequeños o de tamaño 
moderado, las incisiones para laparotomía suelen ser mínimas. 
Como consecuencia, a quienes se les practica dicha técnica pueden 
retornar a su hogar el mismo día de la operación (Berger, 1994; 
Flynn, 1999). Con la minilaparotomía el tiempo que duran las 
cirugías es más breve, hay cifras menores de rotura de quistes y 
mayores ahorros pecuniarios, en comparación con la laparoscopia; 
sin embargo, la técnica en cuestión puede limitar la capacidad del 
cirujano para emprender la lisis de adherencias y revisar las super- 
ficies peritoneales en busca de signos de cáncer de ovario. 


Laparotomía. Las mujeres con una mayor posibilidad de presen- 
tar cánceres se tratan mejor mediante laparotomía con una incisión 
vertical en la línea media; de ese modo, se tiene un campo operato- 
rio lo suficientemente grande para la ovariectomía o la enucleación 
del quiste sin rotura del tumor y para la estadificación quirúrgica 
si se detecta un cáncer. En mujeres en quienes el peligro de cáncer 
es pequeño y que tienen quistes de menor tamaño, puede convenir 
la laparotomía a través de una incisión transversal baja. 


Aspiración de los quistes. Desde el punto de vista histórico, ha 
habido renuencia a aspirar los quistes ováricos por la posibilidad 
de implantación de células cancerosas en plano intraperitoneal por 
parte del cáncer ovárico en etapa incipiente. Aún más, son frecuen- 
tes resultados positivos o negativos falsos no diagnósticos (Dejmek, 
2003; Martinez-Onsurbe, 2001; Moran, 1993). Por las razones 
anteriores, son raras las indicaciones para realizar sólo este método. 


Importancia del médico general. Los quistes ováricos por 
lo regular necesitan ser tratados de manera quirúrgica. Muchas 
de estas lesiones son benignas y por costumbre son extirpadas 
por ginecólogos generales. Sin embargo, al haber una neoplasia 
maligna, además de la extirpación debe hacerse una estadificación 
formal. Los datos de investigaciones que se manifiestan en favor 
de la ablación quirúrgica Óptima y la estadificación apropiada por 
oncólogos ginecólogos durante la operación primaria contra cánce- 
res de ovario, son factores importantes en la supervivencia a largo 
plazo. En consecuencia, por lo regular se refiere a dichos especialis- 
tas a las mujeres con masas del aparato reproductor y datos sospe- 
chosos de cáncer, desde el lapso preoperatorio. El American College 
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CUADRO 9-4. Tratamiento recomendado para masas asintomáticas en los ovarios, detectadas mediante estudios 
de imagen 


Tipo de masa ovárica Recomendación 


Quistes de carácter benigno 
Quiste simple 


Los quistes simples, sea cual sea la edad de la mujer, casi siempre son 
benignos 

Mujeres premenopáusicas 
diámetro <3 cm 
diámetro <5 cm 
diámetro >5 pero <7 cm? 


Dato anatómico normal 

No se necesita tratamiento adicional 

TVS que se repetirá en término de 6 a 12 semanas, para corroborar la 
resolución; si persisten se practicará TVS cada año' 

diámetro >7 cm? MRI o valoración operatoria 


Mujeres posmenopáusicas 
diámetro <1 cm 
diámetro <5 cm? 


Dato anatómico normal 
edición de CA125; si el nivel es normal repetir TVS en término de 6 a 
12 semanas y si persiste el quiste, practicar TVS cada año” 

RL o valoración operatoria 


diámetro >7 cm 


Quiste hemorrágico" 
Mujeres premenopáusicas 
Cuerpo amarillo con diámetro =<3 cm 
diámetro É=5 cm 
diámetro >5 pero <7 cm 


Dato anatómico normal 

o se necesita tratamiento adicional 

TVS, que se repetirá en término de 6 a 12 semanas; si persiste se podrá 
considerar la práctica de MRI o la valoración operatoria 

Medición de CA125; si la cifra es normal, se repetirá TVS en término de 6 a 
12 semanas; si persiste el quiste, se considerará la posibilidad de MRI o 
valoración operatoria 

Valoración operatoria 


Mujeres en el comienzo de la posmenopausia! 
Cualquier tamaño 


Mujeres en etapas finales de la posmenopausia* 
Cualquier tamaño 
Endometrioma 


TVS que se repite en lapso de 6 a 12 semanas; si persiste, se practicará TVS 
cada año” 


Teratoma quístico maduro (quiste dermoide) 
Hidrosalpinge 
Quiste de inclusión peritoneal 


Si no se extirpa por medios quirúrgicos,* cada año practicar TVS? 
Se puede observar a la paciente según lo indiquen los hallazgos clínicos 
Se puede observar a la paciente según lo indiquen los hallazgos clínicos 


Quistes de características indeterminadas pero quizá benignos 

Carácter indeterminado: quiste hemorrágico, teratoma 
quístico maduro o endometrioma 

Mujeres premenopáusicas TVS, que se repite en término de 6 a 12 semanas; si persiste el quiste se 


considerará la posibilidad de valoración operatoria o MRI 


Mujeres posmenopáusicas Considerar la valoración operatoria 


Quiste de pared fina con tabique Único y fino o 
calcificación focal de la pared quística 

Tabiques finos múltiples (<3 mm) 

Nódulo (no hiperecoico) sin flujo 


Igual que con el quiste simple antes descrito 


Considerar la valoración operatoria 
Considerar la valoración operatoria o la práctica de MRI 


Quistes con características que sugieren cáncer 
Tabiques irregulares gruesos (>3 mm) 


Nódulo con flujo sanguíneo 


Considerar la valoración operatoria 
Considerar la valoración operatoria 


“The American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) (2007) recomienda hasta 10 cm de diámetro como límite, en el caso de quistes sim- 
ples en todos los grupos de edad. 
"Pueden escogerse para vigilancia intervalos más breves si así lo indican los hallazgos clínicos. 

“Se recomienda la práctica de Doppler de color como complemento para descartar componentes sólidos. 

“En todas las mujeres posmenopáusicas con una masa en algún anexo se practicará exploración de las mamas, tacto rectal y mamografía si no se reali- 
zaron en los 12 meses anteriores, a causa de la gran tasa de metástasis en el ovario, provenientes de otros tumores primarios. 

“Datos de algunos estudios han señalado que puede someterse sólo a observación a los pequeños quistes dermoides en pacientes premenopáusicas. 
CA125, antígeno 125 de cáncer; MRI, imagen por resonancia magnética; TVS, ecografía transvaginal. 

Adaptado con autorización de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2007; Levine, 2010. 


CUADRO 9-5. Guías para referir al oncólogo ginecólogo 
a una paciente con una masa pélvica 
recién diagnosticada 


Mujeres premenopáusicas (<50 años) 

Incremento extraordinario del nivel de CA125 

Ascitis 

Signos de metástasis en el abdomen o a distancia (por 

exploración o estudios de imagen) 

Mujeres posmenopáusicas (=50 años) 

Mayor nivel de CA125 

Ascitis 

Masa pélvica nodular o fija 

Signos de metástasis en el abdomen o a distancia (por 
exploración o estudios de imagen) 


Compilación con autorización de the American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2011. 


of Obstetricians and Gynecologists (2011) y la Society of Ginecologic 
Ooncologists han presentado de manera conjunta directrices en 
cuanto a los criterios clínicos que deben sustentar el referimiento a 
un oncólogo ginecólogo (cuadro 9-5). Si se identifican uno o más 
criterios de la lista, u otros hallazgos de sospecha, se recomienda 
referir a las pacientes con un especialista (Im, 2005). 

Otro instrumento potencial para orientar el referimiento apro- 
piado es la prueba OVAL. Se le describe con detalle en el capítulo 35 
(pág. 861). Es un estudio del suero en busca de cinco biomarcadores. 
Se le utiliza para identificar en primera instancia a las mujeres que 
desde antes se sabía que necesitaban una intervención quirúrgica 
por anormalidades de los ovarios. 


Quistes ováricos funcionales 


Las estructuras mencionadas son frecuentes, nacen de folículos ovári- 
cos y surgen por disfunción hormonal durante la ovulación. Se les ha 
subdivido en quistes foliculares o quistes del cuerpo amarillo, con base 
en su patogenia y sus características histológicas. No son neoplasias 
y su masa es producto de la acumulación de líquidos intrafoliculares 
y no de proliferación celular. La disfunción hormonal antes de la 
ovulación origina expansión del antro folicular con líquido seroso 
y formación de un quiste folicular. A diferencia de ello, después de 
la ovulación, el exceso de sangre puede llenar el cuerpo amarillo y 
crear un quiste homónimo. Los quistes en cuestión por lo común 
tienen manifestaciones y tratamiento similares, aunque se diferencian 
en cuanto a las posibles hormonas producidas y también según su 
imagen histológica. 


Factores de riesgo 


Tabaquismo. Algunos estudios epidemiológicos han vinculado 
el tabaquismo con la aparición de quistes funcionales (Holt, 2005; 
Wyshak, 1988). Se desconocen los mecanismos exactos por los 
cuales el hecho de fumar cigarrillos ocasiona tal alteración, pero 
se sospecha que también se producen cambios en la secreción 
de gonadotropinas y en la función ovárica (Michnovicz, 1986; 
Zumoff, 1990). 


Anticonceptivos. Los anticonceptivos hormonales administra- 
dos a grandes dosis suprimen la actividad ovárica y protegen de 
la aparición y el desarrollo de quistes (Ory, 1974). Sin embargo, 
estudios ulteriores han señalado que los anticonceptivos monofá- 
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sicos o trifásicos de dosis pequeñas sólo tienen efectos protectores 
modestos (Chiaffarino, 1998; Holt, 2003). El American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2010) no recomienda el uso de 
COC para prevenir o tratar los quistes. 

En contraste, se advierte una mayor incidencia de quistes folicula- 
res que surgen con el consumo de muchos anticonceptivos que sólo 
contienen progestágenos. Hay que recordar que los fármacos que 
contienen dichas hormonas en dosis pequeñas y que se administran 
de manera continua no suprimen de todo la función ovárica. Como 
consecuencia, pueden aparecer folículos dominantes en reacción a 
la secreción de gonadotropinas, aunque se interrumpe el proceso 
ovulatorio normal y aparecen quistes foliculares. En estudios clínicos, 
en el tacto ginecológico bimanual se detectan masas quísticas en 2 
a 9% de las mujeres que utilizan los implantes que contienen sólo 
progestágenos (Brache, 2002). En forma similar, la colocación de 
dispositivos intrauterinos que contienen levonorgestrel se ha vincu- 
lado con la aparición de quistes ováricos funcionales (Inki, 2002). 


Tamoxifeno. Las mujeres tratadas con tamoxifeno contra cáncer 
de mama (premenopáusicas o posmenopáusicas) tienen un mayor 
riesgo de presentar quistes ováricos. Muchos estudios señalan índi- 
ces de 15 a 20%, en comparación con 7% citado para la pobla- 
ción general de pacientes posmenopáusicas (Cohen, 2003; Mourits, 
1999). Las premenopáusicas son afectadas de otra manera y 30 a 
80% terminan por mostrar quistes (Mourits, 1999; Shushan, 1996). 

Muchas de las anormalidades de este tipo, según se piensa, son 
quistes funcionales, pero se desconoce el mecanismo exacto por el cual 
el tamoxifeno estimula su formación. Por fortuna, casi todos mues- 
tran resolución con el tiempo, se continúe o no el tratamiento con 
dicho fármaco (Lindahl, 1997; Shushan, 1996). Si se detectan quis- 
tes simples primarios, las mujeres de esta categoría deben someterse 
a vigilancia ecográfica. Si aparecen signos clínicos de cancerización, 
conviene la exploración quirúrgica e interrumpir el medicamento. 


Diagnóstico y tratamiento 


Los quistes funcionales se tratan en forma similar a otras lesiones 
quísticas de los ovarios. En consecuencia, la ecografía es el instru- 
mento de imagen más indicado para su valoración. De modo típico, 
los quistes foliculares son lesiones anecoicas redondas en su totalidad, 
con paredes finas y regulares (fig. 9-16). 


SAR FETO 


FIGURA 9-16. Imagen ecográfica sagital, tomada por vía transvaginal, 
de un ovario con un quiste folicular. Se advierten las paredes lisas y la 
ausencia de ecos internos. (Imagen obtenida por cortesía de la Dra. 
Elysia Moschos.) 
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FIGURA 9-17. Imágenes ecográficas transversas, tomadas por vía transvaginal, de dos quistes hemorrágicos del cuerpo amarillo. A. Ecos difusos de 
bajo nivel que suelen surgir en casos de hemorragia; se identifican en todo este quiste de pared lisa. B. Otro signo ecográfico de aparición frecuente 
son los “linderos” reticulares, dentro de un quiste hemorrágico en fase de resolución. (Imágenes obtenidas por cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


Por lo contrario, se conoce como “grandes imitadores” a los 
quistes del cuerpo amarillo porque muestran características ecográ- 
ficas muy variables (fig. 9-17). Justo después de que pasa sangre 
a su cavidad, el quiste por lo regular tiene características ecógenas 
y remeda una masa sólida. Al evolucionar el coágulo, aparece una 
disposición reticular laxa. Conforme el coágulo sufre hemólisis, se 
forma una línea precisa entre el suero y el coágulo en retracción. Al 
persistir esta última, el aspecto del coágulo puede ser el de un nódulo 
intramural. Por lo común el estudio con Doppler transvaginal de 
color muestra un anillo brillante, por el incremento de los vasos que 
rodean al quiste (Swire, 2004; Yoffe, 1991). Este anillo de fuego es 
también frecuente en embarazos ectópicos (fig. 7-7). 

En caso de no mostrar síntomas, las mujeres con manifestaciones 
de un quiste ovárico funcional pueden ser sometidas a observación. 
Sin embargo, en los quistes persistentes suele ser necesaria la valo- 
ración operatoria. 


Quistes de teca luteínica 


Los quistes de esta categoría constituyen un tipo poco frecuente 
de quiste folicular, que se caracterizan por luteinización e hipertro- 
fia de su capa de teca interna. Se forman en ambos lados quistes 
múltiples de pared uniforme cuyo tamaño varía de 1 a 4 cm de 
diámetro (Russell, 2009); el cuadro anterior ha sido denominado 
hiperreacción luteínica y se piensa que los quistes son consecuencia 
de la estimulación por los mayores niveles de LH o de fB-hCG. 
Entre las entidades a menudo relacionadas con tal anomalía están 
la enfermedad trofoblástica gestacional, la gestación multifetal, la 
diabetes, la anasarca fetal y la hiperestimulación ovárica durante 
técnicas de reproducción asistida (Ag. 37-4). En forma típica, los 
quistes en cuestión muestran resolución espontánea una vez que se 
elimina la fuente hormonal estimulante. La torsión puede complicar 
el problema y su tratamiento se describe en la página 270. 


Quistes ováricos neoplásicos benignos 


Las lesiones benignas de esta categoría, en combinación con los quis- 
tes ováricos funcionales, comprenden la mayor parte de las masas en 
los ovarios. Las neoplasias en dichas glándulas se pueden diferenciar 
mediante estudios de histología y se agrupan en tumores del epitelio- 


estroma, de células germinativas, de los cordones sexuales-estroma 
y otros que se señalan en el cuadro 9-6, según el tipo celular de 
origen. De las neoplasias ováricas benignas, las más frecuentes son 
los cistadenomas serosos y mucinosos y el teratoma quístico maduro 
(Pantoja, 1975b). 


Tumores serosos y mucinosos benignos 


Los tumores en cuestión son miembros de un grupo de neoplasias 
de epitelio superficial/estroma. Los tumores serosos benignos en forma 
típica son quistes uniloculados, de pared fina, llenos de líquido seroso 
y revestidos de células semejantes a las que recubren las trompas 
de Falopio. En 20% de los casos aparecen en ambos lados. Por lo 
general, los tumores mucinosos benignos son masas que contienen 
moco y su pared es más gruesa, aunque pueden ser pequeños y a 
menudo alcanzan un gran diámetro. Pueden ser uniloculados o mul- 
tiloculados y están revestidos por una sola capa de epitelio cilíndrico 
cuyas células contienen abundante mucina (fig. 9-18) (Prat, 2009). 

Al subdividir los tumores dentro de la familia epitelio/estroma, 
los de tipo benigno reciben el nombre de adenomas, en tanto que 
los malignos se denominan carcinomas y los que muestran prolife- 
ración celular exuberante sin comportamiento invasor se conocen 
como masas con poco potencial maligno (Chen, 2003). El prefijo 
cist- describe neoplasias de predominio quístico. En muchos de los 
tumores del epitelio/estroma, predomina el componente epitelial; 
sobre tal base, una masa ovárica quística benigna con un epitelio 
similar al tubárico recibe el nombre de cistadenoma seroso. En otras 
neoplasias en las cuales predomina el estroma ovárico, se usa el sufijo 
-fibroma. Por lo tanto, el término cistadenofibroma seroso describe 
una masa tumoral benigna de predominio quístico del grupo de 
tumores ováricos de epitelio/estroma, en la cual también sobresalen 
los componentes de estroma sólido (Prat, 2009). 


Teratoma ovárico 


Las neoplasias de esta categoría pertenecen a la familia de neoforma- 
ciones ováricas de células germinativas. Los teratomas provienen de 
una sola de estas células y, en consecuencia, pueden contener cual- 
quiera de las tres capas de ese tipo; es decir, ectodermo, mesodermo 
o endodermo. Por lo regular dichas estructuras forman tejidos que 
los ovarios no reconocen como propios y que tienen una arquitec- 


CUADRO 9-6. Clasificación histológica de los tumores 
ováricos, creada por la Organización 
Mundial de la Salud 


Tumores superficiales del epitelio-estroma 

Tumores serosos 

ores MUCINOSOS 

ores endometrioides 

ores de células claras 

ores de células transicionales: tumor de Brenner, 
carcinoma de células transicionales (no de Brenner) 
ores de células epidermoides 

ores epiteliales mixtos 

Carcinoma indiferenciado 


¡0 4 = 


E 
E 
as 
ES 
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m 


Tumores de los cordones sexuales-estroma 

Tumores de células de la granulosa-estroma: tumores de 
células de la granulosa, grupos de tecomas-fibromas 
Tumores de células de Sertoli-estroma 

mor de cordones sexuales con túbulos anulares 
Ginandroblastoma 

No clasificados 
Tumores de células esteroides (lípidos): luteoma de estroma, 
tumores de células de Leydig, no clasificados 


= 


Tumores de células germinativas 


Disgerminoma 

Tumores del saco vitelino (tumores de senos endodérmicos) 

Carcinoma embrionario 

Poliembrioma 

Coriocarcinoma 

Teratomas: inmaduros, maduros, monodérmicos, de células 
germinativas mixtas 


Otros 


Gonadoblastoma 

Tumor de células germinativas y de los cordones sexuales- 
estroma, del tipo diferente del gonadoblastoma 
Tumores de la rete ovarii 

Tumores mesoteliales 

Tumores de origen indeterminado y de tipos diverso 
Enfermedades trofoblásticas gestacionales 

Tumores de partes blandas no específicos del ovario 
Linfomas, leucemias y plasmacitomas malignos 
Tumores no clasificados 

Tumores secundarios (metástasis) 

Lesiones tumoriformes 


Adaptado con autorización de Chen, 2003; Stully, 1999. 


tura desorganizada. Como consecuencia, los teratomas suelen incluir 
un conjunto “desordenado” de tejidos como cabello, grasa, huesos 
y dientes. Sin duda, su nombre deriva del prefijo griego teras que 
significa monstruo. Más adelante se acuñó el término “dermoides” 
para describir a dichos tumores, ante la prevalencia de elementos 
dérmicos en el interior de los quistes (Pantoja, 1975b). 

Estas neoplasias se clasifican de la siguiente manera: 


+ Teratomas inmaduros: las neoplasias de esta categoría son malig- 
nas. Se identifican tejidos inmaduros de una, dos o de las tres 
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capas de células germinativas y suelen coexistir con elementos 
maduros. 

+ Teratomas maduros: tumores benignos que contienen formas 
maduras de las tres capas de células germinativas. Sus subcate- 
gorías incluyen: 


1. Los teratomas quísticos maduros que aparecen en el interior 
de vejigas membranosas y se les denomina con varios nom- 
bres como teratoma quístico maduro, quístico benigno o quiste 
dermoide. 

2. El teratoma sólido maduro tiene elementos “formados”, den- 
tro de una masa sólida. 

3. Los teratomas fetiformes u homúnculo tienen una forma 
“que recuerda a una muñeca” e incluyen una estructura sólida 
formada de las capas de células germinativas. Presentan una 
extraordinaria diferenciación espacial normal. 

+ Teratoma monodérmico: tumor benigno integrado en forma 
única o predominante por un tipo muy especializado de tejido. 
De los teratomas monodérmicos los compuestos más bien por 
tejido tiroideo reciben el nombre de struma ovaris. 


Teratoma quístico maduro. Estos tumores frecuentes com- 
prenden del 10 al 25% de todas las neoplasias ováricas, y 60% 
de todas las benignas (Katsube, 1982; Koonings, 1989; Peterson, 
1955). 


Histopatología. Los tumores quísticos de esta categoría por lo 
general crecen con lentitud y casi todos miden entre 5 y 10 cm 
de diámetro (Comerci, 1994; Pantoja, 1975a). Son bilaterales en 
cerca del 10% de los casos (Caruso, 1971; Katsube, 1982; Peterson, 
1955). Después de ser seccionados, muchos de los quistes de este 
tipo tienen aspecto uniloculado y de modo típico contienen un 
área de crecimiento localizado, que predomina en el interior de la 
cavidad cística. Dicha protuberancia, a la que se ha llamado con 
términos diferentes como protuberancia de Rokitansky, tapón der- 
moide, proceso dermoide, mamila dermoide o rudimento embrionario, 
a veces no se detecta o es múltiple. 

En el estudio microscópico se identifican derivados endodérmicos 
o mesodérmicos, pero suelen predominar los elementos ectodérmi- 
cos. Por lo regular el quiste está revestido de epitelio escamoso quera- 
tinizado y contiene abundantes glándulas sebáceas y sudoríparas. En 
el interior también se detectan con frecuencia cabellos y secreciones 
grasas (fig. 9-19). La protuberancia de Rokitansky suele ser el sitio 
en que se identifican los tipos hísticos más variados y también es la 
localización común de la transformación cancerosa. 

La metamorfosis recién mencionada aparece sólo en 1 a 3% de 
los casos, por lo general en mujeres que tienen más de 30 años de 
vida. Los cánceres de esta categoría comprenden sólo 1% de todas 
las neoplasias ováricas malignas (Kelley, 1961; Koonings, 1989; 
Peterson, 1957). Ante el predominio del epitelio escamoso en estos 
quistes, parecería lógico señalar que el carcinoma de células esca- 
mosas comprende 80% de los casos de cáncer. 


Origen tumoral. La diversidad de tejidos que están dentro de 
los teratomas, según se piensa, no son producto de la fecunda- 
ción del óvulo por el espermatozoide; más bien se ha planteado 
la teoría de que provienen de material genético contenido dentro 
de un solo ovocito. Como consecuencia, casi todos los terato- 
mas quísticos maduros tienen un cariotipo 46,XX (Eppig, 1977; 
Linder, 1975). En organismos inferiores en términos filogenéti- 
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Cistadenoma seroso 


Cistadenoma mucinoso 


FIGURA 9-18. Cistadenomas serosos (A,B) y mucinosos (C,D). A. El quiste simple de esta imagen tiene una pared fibrosa revestida de una sola 
capa de epitelio cilíndrico benigno de tipo tubárico con cilios. El epitelio puede ser también cúbico simple o atenuado y aplanado. B. Imagen 
amplificada de su revestimiento ciliado de tipo tubárico. C. Por lo general los cistadenomas mucinosos son quistes multiloculados revestidos por una 
sola capa de epitelio que contiene mucina. El epitelio secreta líquido mucinoso, que queda contenido dentro de la masa quística. En esta imagen, 
aparece como material amorfo por arriba del epitelio y se tiñe rosa (asterisco). D. Amplificación del epitelio cilíndrico simple que contiene mucina. 


(Fotografías obtenidas por cortesía del Dr. Kelley Carrick.) 


FIGURA 9-19. Fotografía de un teratoma quístico maduro después 
de la cistectomía. Se identifican cabello y sebo abundantes, que son 
tejidos característicos de tales neoplasias. 


cos, el desarrollo embrionario completo ocurre mediante repro- 
ducción asexual (partenogénesis). En los mamíferos, el proceso no 
llega a la embriogénesis normal pero sí se observa algún desarrollo 
embrionario hístico. 


Complicaciones. Casi el 15% de los teratomas quísticos madu- 
ros experimentan torsión, pero rara vez hay rotura del quiste. Es 
posible que su pared gruesa resista, en comparación con otras neo- 
plasias ováricas. Si los quistes se rompen, con frecuencia ocurre 
peritonitis aguda. Fielder y sus colaboradores (1996) atribuyeron 
dicha condición al contenido de sebo y cabello de los quistes; 
mostraron los beneficios del lavado transoperatorio para evitar la 
peritonitis y la formación de adherencias. Como otra posibilidad, 
la fuga crónica del contenido del teratoma puede ocasionar perito- 
nitis granulomatosa que al inicio suele ser interpretada de manera 
errónea como un cáncer diseminado (Phupong, 2004). 


FIGURA 9-20. Ecografía que demuestra las características de Un tera- 
toma quístico maduro. (Imagen obtenida por cortesía de la Dra. Elysia 
Moschos.) 


Diagnóstico. Las manifestaciones de los teratomas quísticos 
maduros son semejantes a las de otros quistes ováricos. Como con- 
secuencia, la ecografía es el principal método de imagen que se uti- 
liza para su identificación (fig. 9-20). Los teratomas maduros (en 
mayor grado que cualquier otro tumor ovárico) presentan algunas 
características ecográficas propias: 


1. Punta del iceberg: signo que proviene de las fronteras ecóge- 
nas amorfas de grasa, cabello y tejidos en la parte anterior, que 
generan sombra y con ello disimulan estructuras en el plano 
posterior (Guttman, 1977). 

2. Niveles lipohídricos o hidrocapilares: se identifica una línea de 
demarcación precisa entre las fronteras que hay entre el líquido 
seroso libre y el sebo solo o el sebo mezclado con cabellos. 

3. Cabellos: componente frecuente de los teratomas quísticos 
maduros; cuando se mezclan con el sebo forman líneas y puntos 
intensificados que representan al cabello en los planos longitu- 
dinal y transversal (Bronshtein, 1991). 

4. Protuberancia de Rokitansky: nódulo mural que aparece en 
muchos de los teratomas maduros y tiene una imagen ecográ- 
fica característica. La típica protuberancia redondeada tiene de 
1 a 4 cm de diámetro, es de predominio hiperecoico y genera 
un ángulo agudo con la pared del quiste. 


Los signos anteriores a menudo se identifican en teratomas quís- 
ticos maduros, pero también aparecen en otros quistes ováricos. Por 
ejemplo, Patel y sus colaboradores (1998) señalaron que los hallazgos 
mencionados, si se consideran de manera individual, tienen valor de 
predicción positiva pequeño. Sin embargo, describieron valores 
de 100% cuando coexistían dos o más de ellos en una lesión par- 
ticular. 


Tratamiento. En casi todas las mujeres con teratomas quísticos 
maduros, la extirpación quirúrgica permite el diagnóstico definitivo, 
alivia los síntomas e impide complicaciones como torsión, rotura y 
degeneración cancerosa. En épocas pasadas, muchos autores reco- 
mendaban explorar el ovario contralateral por la elevada frecuencia 
de lesiones bilaterales. Los cirujanos a menudo seccionaban en dos, 
hacían cortes cuneiformes o tomaban fragmentos de ovarios nor- 
males del lado opuesto. Con la ecografía cada vez más exacta, los 
métodos en cuestión ya no están indicados en caso de que el ovario 
contralateral tenga una imagen normal (Comerci, 1994). 
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Gran parte de las masas en cuestión son extirpadas mediante 
procedimientos quirúrgicos, pero unos cuantos estudios se han 
pronunciado por sólo vigilar a pacientes con quistes que miden 
<6 cm en mujeres premenopáusicas, en particular en aquellas que 
desean conservar su fecundidad (Alcázar, 2005; Caspi, 1997; Hoo, 
2010). Los estudios en cuestión corroboran que los tumores crecen 
con lentitud, unos 2 mm/año. Si no se extirpan las masas, se reco- 


mienda practicar ecografía cada seis a 12 meses, en la fase inicial 
(Levine, 2010). 


Tumores ováricos sólidos 


Por lo regular las masas ováricas que están sólidas por completo 
son benignas, sin embargo hay que extirparlas porque en ellas es 
imposible descartar un cáncer. Los tumores ováricos que asumen la 
forma de masas sólidas comprenden: tumores de cordones sexuales/ 
estroma; tumor de Krukenberg, tumores carcinoides, linfoma pri- 
mario, tumores de células transicionales (conocidos también como 
de Brenner) y leiomiomas y leiomiosarcomas ováricos (fig. 9-21). 


FIGURA 9-21. Fotografía de un tumor de Brenner después de ova- 
¡iectomía. A. Masa de carácter coriáceo de color bronceado/amarillo y 
circunscrita con una superficie lisa o poco protuberante, característica 
de tales tumores. Durante la preparación de la muestra para su estudio 
histológico se aplicó tinta, en este caso negra, a la superficie externa 
para permitir la identificación de las superficies interna y externa du- 
ante el estudio microscópico. B. Como signo típico de estos tumores 
se identificaron nidos bien definidos de células epiteliales transiciona- 
es dentro del estroma densamente fibroso. Las células epiteliales en 
cuestión mostraron bordes prominentes, un citoplasma pálido o poco 
eosinófilo y núcleos ovales sin atipias ni actividad mitótica. (Fotografía 
obtenida por cortesía del Dr. Jason Mull.) 
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Síndrome de vestigios de ovario 


El tejido ovárico funcional que persiste después de una ovariectomía 
incompleta puede asumir la forma de una masa si surge alguna anor- 
malidad en dicha glándula; muy a menudo causan dolor, situación 
que se expone con detalle en el capítulo 11 (pág. 317) (Mahdavi, 
2004). El máximo factor de riesgo es el cuadro de adherencias densas 
en el momento de la ovariectomía, y las mujeres con el antecedente 
de enfermedad pélvica inflamatoria, endometriosis o que han sido 
sometidas a cirugía del aparato reproductor son las afectadas más a 
menudo (Nezhat, 2005). 


TORSIÓN DE MASAS EN LOS ANEXOS 


La torsión es el movimiento giratorio de componentes del anexo 
sobre su propio eje. Muy a menudo, el ovario y la trompa de Falopio 
giran como una sola entidad alrededor del ligamento ancho. En 
contadas ocasiones, un solo ovario puede girar alrededor de su meso- 
ovario y raras veces una trompa de Falopio rota sola alrededor de su 
mesosalpinge (Lee, 1967). La torsión puede observarse en el caso de 
anexos normales, pero en 50 a 80% de los casos se identifican masas 
ováricas unilaterales (Nichols, 1985; Warner, 1985). 


Incidencia 


La torsión de anexos comprende 3% de las situaciones de emergencia 
en mujeres. Á pesar que es más común en los años de la reproduc- 
ción, también puede afectar a posmenopáusicas (Hibbard, 1985). 
Un número desproporcionado de torsiones de anexos acaece durante 
el embarazo, mismas que comprenden 20 a 25% de todos los casos 
de esta anormalidad. 


Fisiopatología 
Las masas en anexos que tienen mayor movilidad son las que generan 
mayores cifras de torsión. Los ligamentos uteroováricos que son lar- 
gos por factores congénitos crean mesoovarios o trompas de Falopio 
muy móviles, lo cual incrementa el peligro, incluso en caso de anexos 
normales (Bellah, 1989; Graif, 1988). En forma similar, ovarios con 


agrandamiento patológico y que tienen >6 cm de diámetro, por 
lo general “ascienden” desde la pelvis verdadera. Por fuera de los 
confines óseos mencionados, aumentan la movilidad y el peligro de 
torsión. Sobre tal base, los índices máximos de torsión se identifican 
en masas de anexos que tienen de 6 a 10 cm de diámetro (Houry, 
2001). La torsión más a menudo se localiza en los anexos derechos, 
y ello quizá se debe a la menor movilidad del ovario izquierdo, 
causada por el colon sigmoide (Hasiakos, 2008). 

Dos aspectos definitivos son útiles en la etapa inicial para con- 
servar el flujo sanguíneo a estructuras anexiales afectadas, a pesar de 
“girar” sus pedículos vasculares. En primer lugar, los anexos reciben 
sangre de las ramas anexiales respectivas de los vasos uterinos y ovári- 
cos. Durante la torsión puede haber afectación de uno de ellos, pero 
no del otro. En segundo lugar, aunque las venas de baja presión que 
reciben sangre de los anexos son comprimidas por el pedículo que 
gira, las arterias a alta presión al inicio resisten la compresión. Como 
consecuencia de este flujo ininterrumpido hacia el anexo, pero con 
una salida menor de sangre, los anexos se congestionan y se tornan 
edematosos, pero no se infartan. Ante tal situación, es razonable 
tratar por medidas conservadoras los casos de torsión incipiente para 
el momento de la operación. Sin embargo, al persistir la hinchazón 
del estroma se comprimen las arterias, lo cual culmina en infarto y 
necrosis del anexo, lo que obliga a extirpar tal estructura. 


Anatomía 


A simple vista, el anexo con torsión está agrandado y a menudo su 
aspecto es hemorrágico (fig. 9-22). En la superficie de corte y en 
el estudio microscópico se pueden identificar edema, hemorragia o 
necrosis del tejido ovárico. 


Síntomas y signos físicos 


Por lo general, la mujer con torsión de anexos señala dolor pun- 
zante y de inicio súbito en la mitad baja del vientre, que empeora 
de manera intermitente en el transcurso de las horas. El dolor por 
lo común está localizado en el lado afectado y se irradia al flanco, 
la ingle o al muslo. La febrícula sugiere la aparición de necrosis. El 
dolor a menudo se acompaña de náusea y vómito. 


- — Fimbrias 


FIGURA 9-22. Fotografías transoperatorias de torsión de anexos. A. La torsión del ligamento infundibulopélvico provoca estrangulamiento de los 
vasos ováricos en su interior. B. El resultado es un ovario y una trompa de Falopio cianóticas tal como se muestran en la figura. La hemorragia que 
se acumula en las paredes de la trompa hace que esa estructura muestre dilatación masiva. En el extremo de la trompa se identifican las fimbrias 


de color oscuro. (Fotografías obtenidas por cortesía del Dr. Jason Harn.) 


Tumoraciones pélvicas 


FIGURA 9-23. Signo del remolino de la torsión ovárica que se identifica con la ecografía transvaginal. A. Ecografía transabdominal convencional. 
Las flechas blancas indican la torsión de los vasos ováricos. BL, vejiga; CYST, quiste. B. El Doppler transvaginal de color indica torsión de los vasos. 
(Con autorización de Vijayaraghavan, 2004.) 


El hecho de que no haya signos físicos definidos, complica la 
corroboración del diagnóstico. Una masa en los anexos puede no 
ser palpable y durante las etapas tempranas puede no haber hiper- 
sensibilidad o incomodidad durante la exploración. 


Diagnóstico 
Estudios imagenológicos 


La ecografía es una técnica esencial para la valoración. Sin embargo, 
sus hallazgos varían en gran medida según la magnitud del deterioro 
vascular, las características de cualquier masa intraovárica o intra- 
tubaria coexistente y la presencia o ausencia de hemorragia en los 
anexos. En la imagen ecográfica, la torsión puede remedar casos de 
embarazo ectópico, abscesos tuboováricos, quistes ováricos hemo- 
rrágicos o endometriomas. Sobre tal base, los índices de diagnóstico 
ecográfico preciso varían de 50 a 75% (Graif, 1984; Helvie, 1989). 
A pesar de las limitaciones mencionadas, se han descrito signos 
específicos de la torsión ovárica. En primer lugar, se ha informado 
que la presencia de folículos múltiples en los bordes de un ovario 
agrandado tiene un índice de detección de 64% (Farrell, 1982; Grai£, 
1988); este hallazgo refleja la congestión y el edema ovárico descritos 
en publicaciones anteriores. Como se muestra en la figura 9-23, el 
pedículo “girado” también puede tener imágenes variadas como un 
“ojo de buey”, un remolino o el caparazón de un caracol, es decir, 
una estructura hiperecoica redondeada con múltiples anillos inter- 
nos, amplios, concéntricos e hipoecoicos (Vijayaraghavan, 2004). 
Con la ecografía Doppler de color y por vía transvaginal 
(T'B-CDS) se puede obtener información adicional importante para 
la valoración clínica. En muchas mujeres afectadas se identifica inte- 


rrupción del flujo sanguíneo normal a los anexos (Albayram, 2001). 
Sin embargo, en algunos casos la torsión incompleta o intermitente 
se puede identificar por medio de TV-CDS, que señala el flujo 
arterial y venoso, pero que origina signos diversos y desorientado- 
res. Por esta causa, la interrupción de la corriente vascular sugiere 
en gran medida la presencia de torsión. Sin embargo, un estudio 
Doppler normal no descarta la presencia de dicha entidad, en par- 
ticular cuando hay signos y síntomas sugerentes (Bar-On, 2010). 

La CT o la MRI pueden ser útiles en casos complejos o en los 
que se tiene un cuadro clínico inicial ambiguo, como ocurre con la 
torsión incompleta o la crónica (Rha, 2002). 


Tratamiento 


Los objetivos son salvar los anexos afectados, extirpar cualquier 
tumor o quiste presente o tal vez la ovariopexia. Sin embargo, la 
necrosis de anexos o la rotura de los mismos con hemorragia obligan 
en ocasiones a extirpar todas las estructuras afectadas. 

La torsión puede ser valorada mediante laparoscopia o laparo- 
tomía. En épocas pasadas por lo regular se extirpaban los anexos 
para evitar la posible liberación de trombos una vez que se corregía 
la torsión y una probable embolia subsiguiente. Las pruebas no 
corroboran tal aseveración. McGovern y sus colaboradores (1999) 
revisaron cerca de 1000 casos de torsión y sólo en 0.2% ocurrió 
embolia pulmonar. De hecho, dichos casos provinieron de situa- 
ciones en las que se extirparon los anexos y no dependieron de las 
maniobras conservadoras para liberar la torsión del pedículo. Zweizig 
y sus colaboradores (1993), en un estudio de 94 mujeres con torsión 
de anexos, no señalaron incremento de la morbilidad en pacientes 
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en quienes se corrigió la torsión en comparación con las que fueron 
sometidas a extirpación de tales estructuras. 

En consecuencia, por lo común se recomienda “destorcer” los 
anexos; después de algunos minutos de realizada la maniobra, cede 
la congestión y disminuyen por lo común el volumen y la cianosis 
del ovario. En muchos casos, cuando no se producen estos cambios, 
el cirujano queda obligado a extirpar de inmediato los anexos. A 
pesar de lo comentado, el color azuloso-negro persistente del ovario 
no es un signo patognomónico de necrosis y es posible que éste se 
recupere. Cohen et al. (1999) revisaron 54 casos en los que no 
se extirparon los anexos, sin importar su aspecto después de corre- 
gir la torsión. Indicaron integridad funcional y exitosos embarazos 
subsiguientes en casi el 95%. Bider er al. (1991) no observaron una 
mayor incidencia de infecciones posoperatorias en casos tratados 
de manera semejante. Dado que la necrosis aún puede acaecer, el 
tratamiento conservador obliga a la vigilancia posoperatoria en busca 
de fiebre, leucocitosis y signos peritoneales. 

Una vez corregida la torsión, no hay consenso en cuanto al tra- 
tamiento a seguir. Puesto que el tratamiento conservador ha evolu- 
cionado, puede aumentar la reincidencia de torsiones. Es importante 
extirpar lesiones ováricas específicas. Sin embargo la cistectomía en 
un ovario isquémico y edematoso puede ser difícil en términos téc- 
nicos. Por esta razón algunos autores recomiendan la cistectomía 
posterior, si persiste seis a ocho semanas después de la intervención 
primaria (Rody, 2002). Se ha descrito la ovariopexia unilateral o 
bilateral para llevar al mínimo el riesgo de repetición de la torsión 
en el mismo lado o en el lado contrario, en particular en niñas 
(Djavadian, 2004; Germain, 1996). Se han descrito técnicas diversas 
para salvar los ovarios en reportes de pacientes específicos y en series 
de casos; éstas incluyen acortamiento del ligamento uteroovárico con 
sutura continua a través del mismo o suturar el ovario o el ligamento 
uteroovárico a la cara posterior del útero, a la pared lateral de la pelvis 
o al ligamento redondo (Fuchs, 2010; Weitzman, 2008). 

El tratamiento durante el embarazo no difiere del que se hace en 
pacientes no grávidas; sin embargo, si se extirpa el cuerpo amarillo 
antes de las 10 semanas de gestación, se recomienda administrar 
terapia de restitución de progestágenos hasta las 10 primeras semanas 
del embarazo para conservarlo. Entre los regímenes idóneos están: 1) 
progesterona micronizada a razón de 200 o 300 mg ingeridos una 
vez al día; 2) gel vaginal de progesterona al 8%, en el cual se aplica 
por vía vaginal todos los días un dispositivo predosificado más 100 
o 200 mg de progesterona micronizada cada 24 horas, o 3) aplicar 
por vía intramuscular 150 mg de caproato de 17-hidroxiprogeste- 
rona. Si el embarazo tiene de ocho a 10 semanas, se necesitará sólo 
una inyección justo después de la operación. Si el cuerpo amarillo 
se extirpa entre las seis y ocho semanas, habrá que aplicar dos dosis 
adicionales, una y dos semanas después de la primera. 


MASAS PARAOVÁRICAS 


Quistes paratubáricos/paraováricos 


Muchos de los quistes de este tipo no son neoplásicos, sino vestigios 
distendidos del conducto paramesonéfrico o quistes de inclusión 
mesotelial. El quiste paramesonéfrico más común es la llamada 
hidátide de Morgagni, que tiene pedículo y que por lo general nace 
y oscila desde una de las fimbrias (fig. 9-24). Se conocen tamaños 
extremos, pero muchas miden menos de 3 cm (Genadty, 1977). La 
incidencia notificada de quistes paraováricos es variable, pero datos 
de una serie de necropsias señalaron un índice de quistes en anexos 


FIGURA 9-24. Pieza quirúrgica compuesta de una trompa de Falopio, 
un ovario y quistes paratubáricos. Como signo típico está la naturaleza 
pediculada y de pared fina de los quistes en cuestión. 


cercano al 5% (Dorum, 2005). Los quistes paraováricos neoplásicos 
son raros y en cuanto a su estructura histológica se asemejan a la de 
los tumores de origen ovárico. Por lo regular son cistadenomas o 
cistadenofibromas y su potencial rara vez es “limítrofe” o maligno 
(Honore, 1980; Korbin, 1998). 

Los quistes se identifican más a menudo en mujeres asintomáticas 
en el momento de la operación o en estudios ecográficos hechos por 
otros problemas ginecológicos. En caso de aparecer síntomas, éstos 
remedan a los de otras alteraciones ováricas, como dolor abdominal 
o pélvico. Pocos quistes se acompañan de complicaciones como 
hemorragia, rotura o torsión (Genadry, 1977). 

La ecografía transvaginal suele utilizarse como método primario 
de valoración en mujeres sintomáticas, y muchos de los quistes tie- 
nen paredes lisas y finas y centros anecoicos. Sin embargo, la ecogra- 
fía posee limitaciones para diferenciar entre alteraciones paraováricas 
y ováricas (Athey, 1985; Barloon, 1996). Aún más, la resonancia 
magnética casi no puede diferenciar entre los quistes ováricos y los 
paraováricos (Ghossain, 2005), razón por la cual el tratamiento es 
similar al de las pacientes que tienen quistes ováricos diagnosticados. 
Cuando son tratados de manera quirúrgica, se realiza una cistectomía 
o con menor frecuencia un drenaje y la fulguración de la pared de los 
quistes. Cuando éstos se observan como un hallazgo transoperatorio 
fortuito, por lo común se extirpan, aunque esta es una práctica que 
no tiene bases científicas. 


Tumores sólidos paraováricos 


Los leiomiomas son las masas paraováricas sólidas más frecuentes y 
su fisiopatología es idéntica a la de los tumores dentro del miome- 
trio. En contadas ocasiones, algunas anomalías congénitas asumen la 
forma de un ovario accesorio o supernumerario, un cuerno uterino 
rudimentario o un riñón en posición pélvica. Al inicio su aspecto es 
el de una masa pélvica con signos o sin ellos. Un tumor paraovárico 
sólido, un hallazgo poco común, surge como vestigio de un conducto 
de Wolff, al cual se le llama tumor de los anexos de la mujer, originado 
probablemente de los conductos de Wolff. Otros tumores paraováricos 
sólidos y malignos poco frecuentes incluyen sarcomas, linfomas, 
adenocarcinoma, feocromocitoma y coriocarcinoma. 


Casi todos los tumores sólidos paraováricos son asintomáticos 
y se les identifica en el tacto ginecológico rutinario. En ocasiones, 
hay dolor pélvico o abdominal unilateral. Se utilizan la ecografía y 
las imágenes por resonancia magnética para visualizar tales masas, 
aunque por lo general no es posible la diferenciación precisa entre 
las lesiones benignas y las malignas. Por todo lo comentado, muchas 
masas sólidas son extirpadas por medios quirúrgicos. 


AFECCIONES DE LAS TROMPAS DE FALOPIO 


La mayor parte de las alteraciones de las trompas incluyen embarazo 
ectópico en ellas o secuelas de enfermedad pélvica inflamatoria (PID, 
pelvic inflammatory disease). Las neoplasias de las trompas son raras. 


Hidrosalpinge 

Es un cuadro de inflamación crónica de las trompas de Falopio, 
como consecuencia de PID prolongada. Sobre tal base, los factores 
de riesgo son iguales a los que se observan en mujeres con PID. En 
términos macroscópicos hay obliteración de las fimbrias finas y de 
los agujeros tubáricos, los cuales son sustituidos por un extremo 
liso en forma de clava (fig. 9-25). Las paredes finas y “abombadas” 
de las trompas prolongadas son blanquecinas y translúcidas y por 
lo común éstas están distendidas y llenas de líquido seroso claro. 
Según el grado y el sitio del ovario ipsolateral, la hidrosalpinge puede 
estar adherida a él. 

La hidrosalpinge puede aparecer en mujeres asintomáticas y se 
detecta durante un tacto ginecológico o una ecografía hecha por otras 
indicaciones. Algunas mujeres señalan infecundidad o dolor pélvico 
crónico. Los datos del diagnóstico diferencial remedan los de otras 
lesiones quísticas del aparato reproductor, los cuales se exponen en 
la página 262. En términos generales, ninguna prueba de laboratorio 
es útil y la cuantificación del nivel sérico de CA125 por un supuesto 
cáncer ovárico, de modo típico arroja resultados negativos. 


FIGURA 9-25. Fotografía laparoscópica de una hidrosalpinge. Se des- 
tacan la trompa de Falopio distendida y de pared fina y su extremo 
“en maza” que parte de los cuernos uterinos y que oculta de manera 
parcial la sonda roma. En el extremo distal del ovario se identifica un 
típico quiste del cuerpo amarillo. (Fotografía obtenida por cortesía de 
la Dra. Karen Bradshaw.) 


Tumoraciones pélvicas 
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FIGURA 9-26. Ecografía transvaginal de una hidrosalpinge. Se iden- 
tifican dentro de esta estructura fusiforme llena de líquido, tabiques 
incompletos que son pliegues de la trompa dilatada. (Imagen obtenida 
por cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


La ecografía es poco sensible para detectar casos de hidrosalpinge 
durante la valoración de la infecundidad. Sin embargo, en mujeres 
con hallazgos ecográficos se advierte una estructura fusiforme quís- 
tica hipoecoica de pared delgada con tabiques incompletos (fig. 
9-26). En algunos casos, se identifican múltiples nódulos murales 
hiperecoicos que miden de 2 a 3 mm, dispuestos alrededor de la 
circunferencia interna de la trompa, hasta crear el signo de cuentas 
de un rosario (fig. 2-18). Los nódulos representan pliegues endosal- 
pingianos fibróticos. 

El tratamiento varía según la convicción que se tenga del diagnós- 
tico, el deseo de conservar la fecundidad y los síntomas acompañan- 
tes. A mujeres asintomáticas sin deseos de embarazarse y en quienes 
los signos ecográficos refuerzan el diagnóstico de hidrosalpinge, es 
típico mantenerlas en observación. En aquellas con dolor pélvico, 
infecundidad o en quienes no hay certidumbre del diagnóstico, por 
lo regular se prefiere realizar una laparoscopia diagnóstica. 

En el caso de mujeres que no desean conservar su fecundidad, 
el tratamiento laparoscópico puede incluir lisis de adherencias y 
salpingectomía. Sin embargo, en mujeres que desean conservar 
su fecundidad y procrear, la intervención operatoria depende del 
grado de daño de la trompa. Conforme se intensifica el grado de 
distorsión de tal estructura, disminuyen los índices de fecundidad 
(Schlaff, 1990). En personas con enfermedad leve de las trompas, 
la neosalpingostomía por laparoscopia ha generado tasas de emba- 
razo de 80%, por lo cual se considera como un enfoque razonable 
(fig. 20-7). En mujeres con enfermedad grave, la fertilización ¿n 
vitro (IVE, in vitro-ferrilization) genera mayores posibilidades de 
recuperar la fecundidad. 

Como aspecto notable, el índice de embarazo en pacientes con 
hidrosalpinge a quienes se les practica IVE es casi de la mitad que 
el de las demás mujeres (American Society for Reproductive Medicine, 
2004). Una explicación teórica sería que el líquido de la hidrosal- 
pinge baña la cavidad endometrial con sustancias tóxicas que con- 
tienen agentes bacteriológicos, restos hísticos, linfocitos, citocinas, 
linfocinas y prostaglandinas. Según se sugiere, todo lo anterior hace 
que disminuyan los índices de implantación del blastocisto (Johnson, 
2004; Strandell, 2002); lo anterior es reforzado por datos de estu- 
dios que señalan mejoría en los índices de embarazos ulteriores, 
de implantación y de productos vivos después de la extirpación de 
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FIGURA 9-27. Imagen ecográfica sagital, tomada por vía transvaginal, 
de un complejo tuboovárico. (Imagen obtenida por cortesía de la Dra. 
Elysia Moschos.) 


hidrosalpinges antes de la IVF (Dechaud, 1998; Johnson, 2004; 
Strandell, 1999). Por todas las razones expuestas, la American Society 
for Reproductive Medicine (2004) recomienda practicar dicha opera- 
ción antes de los procedimientos de fertilidad asistida. 


Neoplasias benignas 


Las neoplasias de ese tipo son raras en las trompas de Falopio. La 
masa más común es el mesotelioma, que aparece en menos del 1% 
de las biopsias de histerectomía (Pauerstein, 1968). A tales neofor- 
maciones se les conoce como tumores adenomatoides; son sólidos 
nódulos bien circunscritos de 1 a 2 cm de diámetro que nacen en 
las paredes de las trompas (Salazar, 1972). Los leiomiomas en dichas 
estructuras son poco comunes y provienen de músculo liso de la capa 
muscular, del ligamento ancho y de los vasos de otros sitios. Como 
dato adicional, en raras ocasiones aparecen hemangiomas, lipomas, 
condromas, adenofibromas, cistadenofibromas, angiomiolipomas y 
tumores de origen nervioso. 


Abscesos tuboováricos 


El cuadro en cuestión incluye una masa inflamatoria que afecta las 
trompas de Falopio, los ovarios y a menudo estructuras vecinas. Si 
el ovario se adhiere a la trompa de Falopio, pero aún se le visualiza, 
el cuadro recibe el nombre de complejo tuboovárico. A diferencia de 
éste, el absceso tuboovárico es consecuencia de la degradación total de 
la arquitectura del ovario y de la trompa, al grado que dejan de ser 
estructuras independientes y se fusionan en una sola. Por lo regular 
uno y otro son consecuencia de PID, aunque en ocasiones los puntos 
de origen son la diverticulitis o un cáncer pélvico. Las mujeres con 
este problema suelen tener al inicio dolor de la parte baja del vientre, 
fiebre, leucocitosis y masas en los anexos, en uno o ambos lados. 
Los signos ecográficos por lo general confirman el diagnóstico. La 
anatomía normal de los anexos, en uno o ambos lados, se oblitera y 
se sustituye por una masa quística con varios tabiques, que contiene 
múltiples ecos internos (fig. 9-27). Asimismo, en tal situación, la 
tomografía computarizada realizada con medio contraste por vías IV 
y oral puede mejorar la sensibilidad de detección, aunque con costo 
mayor. El tratamiento comprende la administración de antibióticos 
de amplio espectro, analgésicos y antipiréticos. Los grandes abscesos 
aislados pueden beneficiarse del drenaje percutáneo. En raras oca- 


siones se necesita realizar histerectomía y anexectomía, pero éstas se 
reservan para casos que no mejoran con medidas conservadoras. La 
rotura de un absceso origina dolor intenso y peritonitis progresiva 
y constituye una emergencia quirúrgica. Dichos abscesos y su tra- 
tamiento se exponen con mayor detalle en el capítulo 3 (pág. 96). 
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CAPÍTULO 10 


Endometriosis 


La endometriosis representa una frecuente enfermedad ginecoló- 
gica benigna que se caracteriza por la presencia de glándulas endo- 
metriales y estroma fuera de su ubicación normal. Se identificó por 
primera vez a mediados del siglo xIx y se observa principalmente 
en el peritoneo pélvico, aunque también se puede encontrar en 
los ovarios, el tabique rectovaginal, los uréteres y rara vez en la 
vejiga, el pericardio y la pleura (Comiter, 2002; Giudice, 2004; 
Von Rokitansky, 1860). La endometriosis es una enfermedad 
dependiente de hormonas y, como tal, predomina en mujeres en 
edad fértil. Las mujeres con endometriosis pueden permanecer 
asintomáticas, ser subfecundas o presentar grados diversos de dolor 
pélvico. A la presencia de tejido endometrial dentro del miometrio 
se le denomina adenomiosis, aunque a veces se le llama endome- 
triosis ¿n situ. Dicha patología se expone con mayores detalles en 
el capítulo 9 (pág. 259). 


INCIDENCIA 


La incidencia de la endometriosis es difícil de calcular, puesto que 
muchas mujeres con esta enfermedad permanecen asintomáticas 
y los estudios de imagen tienen una sensibilidad muy reducida 
para la detección. El método principal para el diagnóstico es la 
laparoscopia, con o sin biopsia para confirmación histopatológica 
(Kennedy, 2005; Marchino, 2005b). Con este método los inves- 
tigadores han encontrado que la incidencia anual de endometrio- 
sis diagnosticada por medio de intervención quirúrgica es de 1.6 
casos por 1000 mujeres entre 15 y 49 años de edad (Houston, 
1987). En las mujeres asintomáticas, la prevalencia de endometrio- 
sis varía de 2 a 22%, según la población estudiada (Eskenazi, 1997; 
Mahmood, 1991; Moen, 1997). No obstante, por su relación con 
la esterilidad y el dolor pélvico, es mucho más prevalente en subpo- 
blaciones de mujeres con estas molestias. En pacientes estériles la 
prevalencia es de 20 a 50% y en las que padecen dolor pélvico es 
de 40 a 50% (Balasch, 1996; Eskenazi, 2001, Meuleman, 2009). 
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FISIOPATOLOGÍA 


Etiología 
Se desconoce la causa definitiva de la endometriosis, pero se han 
descrito varias teorías con datos que las apoyan. 


Menstruación retrógrada 


La teoría más antigua y aceptada es la que menciona como etiolo- 
gía a la menstruación retrógrada a través de las trompas de Falopio 
con la diseminación ulterior del tejido endometrial hacia la cavi- 
dad peritoneal (Sampson, 1927). Los fragmentos endometriales se 
adhieren al mesotelio peritoneal, lo invaden y desarrollan su propia 
irrigación, lo cual permite su sobrevivencia y crecimiento (Giudice, 
2004). 

Esta teoría se propuso en el decenio de 1920 y se consolidó al 
encontrar un mayor volumen de sangre y tejido endometrial en 
la pelvis de mujeres con endometriosis (Halme, 1984). En dichas 
pacientes también se ha observado hiperperistalsis y disperistalsis 
uterina, lo cual tiene como consecuencia un mayor reflujo endo- 
metrial (Leyendecker, 2004). 

Además, D'Hooghe (1997) demostró que la obstrucción qui- 
rúrgica del orificio cervicouterino en los monos Rhesus induce la 
formación de lesiones. De manera similar, las mujeres con ame- 
norrea obstructiva tienen una gran incidencia de endometriosis, 
que a menudo disminuye al corregir la obstrucción (Sanfilippo, 


1986). 


Diseminación linfática o vascular 


También se ha demostrado que esta patología es producto de la 
diseminación linfática o vascular del tejido endometrial (Ueki, 
1991). 

Esta teoría se sustenta en la presencia de implantes en ubicacio- 
nes inusuales, como el periné o la región inguinal (Mitchell, 1991; 
Pollack, 1990). La región retroperitoneal posee una circulación lin- 
fática abundante. De esta manera, cuando no se identifican implan- 
tes peritoneales sino sólo algunas lesiones retroperitoneales, se 
supone que la diseminación es linfática (Moore, 1988). Además, la 
tendencia del adenocarcinoma endometrial a diseminarse mediante 
esta vía demuestra la facilidad con la que el endometrio puede ser 
transportado de igual manera (McMeekin, 2003). Si bien esta teo- 
ría sigue siendo atractiva, existen muy pocos estudios que la res- 
palden. 


Metaplasia celómica 


La teoría de la metaplasia celómica sugiere que el peritoneo parie- 
tal es un tejido pluripotencial que puede sufrir transformación 
metaplásica hasta convertirse en un tejido que es indistinguible del 
endometrio normal desde el punto de vista histológico. Dado que 
tanto los ovarios como los conductos de Miller, precursores del 
endometrio, derivan del epitelio celómico, la metaplasia explicaría 
la endometriosis ovárica. 

Además, esta teoría se ha expandido para incluir al peritoneo 
por el potencial proliferativo y de diferenciación que posee el 
mesotelio peritoneal. 

Esta hipótesis resulta ciertamente atractiva en los casos de endo- 
metriosis en ausencia de menstruación, como sucede en las mujeres 
premenárquicas y posmenopáusicas y en los varones que reciben 
estrógenos y se someten a una orquidectomía por carcinoma pros- 
tático (Dictor, 1998; Pinkert, 1979). Sin embargo, la ausencia de 


endometriosis en otros tejidos derivados del epitelio celómico con- 
tradice esta teoría. 


Teoría de la inducción 


Por último, la teoría de la inducción propone que ciertos facto- 
res hormonales o biológicos inducen la diferenciación de deter- 
minadas células para generar más tejido endometrial (Vinatier, 
2001). 

Estas sustancias pueden ser exógenas o bien liberadas de forma 
directa del endometrio (Bontis, 1997). Los estudios ¿n vitro han 
demostrado el potencial que posee el epitelio ovárico, en respuesta 
a los estrógenos, para transformarse en lesiones endometriósicas 
(Matsuura, 1999). 

Aunque se han identificado numerosos factores causales, su ten- 
dencia a provocar endometriosis en algunas mujeres pero no en 
otras pone de manifiesto que la etiología de esta enfermedad aún 
no se ha definido. 


Dependencia hormonal 


Los estrógenos guardan una relación causal con la endometriosis 
(Gurates, 2003). Aunque en las mujeres la mayor parte de dichas 
hormonas se producen en primera instancia en los ovarios, se sabe 
que otros tejidos periféricos también las sintetizan por medio de la 
aromatización de los andrógenos ováricos y suprarrenales. También 
se ha demostrado que los implantes endometriósicos expresan aro- 
matasa y deshidrogenasa de 178-hidroxiesteroide de tipo 1, que 
son las enzimas que convierten a la androstenediona en estrona y a 
la estrona en estradiol, respectivamente. Sin embargo, en las lesio- 
nes existe deficiencia de deshidrogenasa de 17B-hidroxiesteroide 
de tipo 2, que desactiva a los estrógenos (Kitawaki, 1997; Zeitoun, 
1998). 

Esta combinación enzimática asegura que los implantes ten- 
drán contacto con un ambiente estrogénico. Además, los estróge- 
nos locales producidos en las lesiones ejercen su efecto biológico 
dentro del mismo tejido o en las células en las que son producidos, 
fenómeno llamado intracrinología. 

Por el contrario, el endometrio normal no expresa aromatasa 
y produce abundante deshidrogenasa de 17fB-hidroxiesteroide de 
tipo 2 en respuesta a la progesterona (Satyaswaroop, 1982). 

El resultado es que ésta antagoniza los efectos estrogénicos en 
el endometrio normal durante la fase lútea del ciclo menstrual. Sin 
embargo, en la endometriosis hay un estado de resistencia relativa a 
la progesterona que impide la atenuación del estímulo estrogénico 
en este tejido (Attia, 2000). 

La prostaglandina E, (PGE),) es el inductor más potente de la 
actividad de la aromatasa en las células del estroma endometrial y 
actúa a través del receptor de prostaglandinas EP, (Noble, 1997; 
Zeitoun, 1999). 

El estradiol producido en respuesta a la mayor actividad de 
la aromatasa aumenta la producción de PGE, al estimular a la 
ciclooxigenasa de tipo 2 (COX-2) en las células endoteliales del 
útero (fig. 10-1) (Bulun, 2002; Gurates, 2003). De esta manera, 
se origina una retroalimentación positiva que acentúa los efectos 
estrogénicos sobre la proliferación de la endometriosis. 

Estos conceptos de producción local de estrógenos y de acción 
intracrina en la endometriosis sentó las bases del uso de inhibido- 
res de aromatasa, agentes que disminuyen la actividad de dicha 
enzima en casos de endometriosis resistentes a las medidas tera- 
péuticas estándar. 
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FIGURA 10-1. Activación de COX-2 en las células del estroma endo- 
metrial que aumenta la regulación de la PGE2, un estimulante potente 
de la aromatasa en dichas células. La actividad de la aromatasa 
origina aromatización intracelular de andrógenos que aumenta el 
nivel de estradiol dentro de las células por un mecanismo paracrino. 
(Modificada con autorización de Gurates, 2003.) 


Participación del sistema inmunitario 


Si bien la mayoría de las mujeres experimenta menstruación retró- 
grada, que quizá participa en la diseminación y el establecimiento 
de los implantes, muy pocas manifiestan endometriosis. El tejido 
menstrual y el endometrio que llegan a la cavidad peritoneal suelen 
ser eliminados por ciertas células inmunitarias como macrófagos, 
linfocitos y células citolíticas naturales (NK, natural killer). Es por 
esta razón que la disfunción del sistema inmunitario es quizá uno 
de los mecanismos que explica el desarrollo de la enfermedad en 
presencia de menstruación retrógrada (Seli, 2003). En los tejidos 
endometriósicos se han identificado alteraciones de la inmunidad 
(tanto celular como humoral) y de los procesos de señalización 
mediados por factores de crecimiento y citocinas. 

Los macrófagos actúan como fagocitos en diversos tejidos y 
se ha observado un mayor número en la cavidad peritoneal de 
las mujeres con endometriosis (Haney, 1981; Olive, 1985b). Es 
lógico que el incremento en el número de dichas células suprima 
la proliferación endometrial. Sin embargo, los macrófagos en estas 
pacientes ejercen un efecto estimulante en el tejido endometrió- 
sico. Un estudio reveló que los monocitos circulantes tomados 
de mujeres con endometriosis aumentaron la proliferación de las 
células endometriales ¿n vitro, mientras que los monocitos prove- 
nientes de personas sin la enfermedad mostraron el efecto opuesto 
(Braun, 1994). Por consiguiente, al parecer la función alterada de 
los macrófagos, y no el tamaño de su población, es la que permite 
la proliferación del tejido endometriósico. 

Los linfocitos citolíticos naturales son células inmunitarias que 
poseen actividad citotóxica contra las células extrañas. El número 
de linfocitos citolíticos no se modifica en el líquido peritoneal de las 
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mujeres con endometriosis, pero se ha demostrado que son menos 
citotóxicos contra el endometrio (Ho, 1995; Wilson, 1994). Se ha 
observado que el líquido peritoneal de las mujeres con endometrio- 
sis suprime la actividad de los linfocitos citolíticos, lo que sugiere 
la participación de ciertos factores solubles en la supresión de estas 
células (Oosterlynck, 1993). 

Es posible que la inmunidad celular también se encuentre alte- 
rada en las mujeres con endometriosis y que contribuyan los linfo- 
citos T. Por ejemplo, en las pacientes afectadas el número total de 
linfocitos o la relación entre linfocitos cooperadores y supresores 
en la sangre periférica es igual que en las mujeres sanas, pero en el 
líquido peritoneal el número de linfocitos es mayor (Steele, 1984). 
Además, en las pacientes la actividad citotóxica de los linfocitos T 
contra el endometrio autólogo es deficiente (Gleicher, 1984). 

También se ha demostrado que en las mujeres con endometrio- 
sis la inmunidad humoral se encuentra alterada y quizá contribuye 
con el desarrollo de la enfermedad. Se detectan más a menudo los 
anticuerpos endometriales de la clase IgG en el suero de mujeres 
con endometriosis (Odukoya, 1995). En un estudio también se 
identificaron autoanticuerpos IgG e IgA contra los tejidos endo- 
metriales y ováricos en el suero y las secreciones cervicouterinas y 
vaginales de las mujeres con este padecimiento (Mathur, 1982). 
Estos resultados sugieren que la fisiopatología de la endometriosis 
puede ser de naturaleza autoinmunitaria. Esto explicaría algunos 
de los factores que contribuyen a la reducción de los índices de 
embarazo y fertilización ¿n vitro (IVE, in vitro fertilization) en las 
mujeres con endometriosis (Dmowski, 1995). 

Las citocinas son factores inmunitarios pequeños y solubles que 
funcionan en la señalización paracrina y autocrina de otras célu- 
las inmunitarias. Se supone que numerosas citocinas, en especial 
interleucinas, están involucradas en la patogénesis de dicha condi- 
ción. En el líquido endometrial de las mujeres con esta enfermedad 
se ha identificado una mayor concentración de interleucina (IL) 18 
(Mori, 1991). Además, se ha demostrado que la IL-6 aumenta en 
las células del estroma endometrial de las mujeres con este padeci- 
miento (T'seng, 1996). De hecho para detectar a las mujeres con la 
enfermedad o sin ella, se pueden utilizar la concentración sérica de 
IL-6 (mayor de 2 pg/ml) y el nivel de factor de necrosis tumoral al 
(TNF-a, tumor necrosis factor-a.) en el líquido peritoneal (mayor 
de 15 pg/ml) (Bedaiwy, 2002). De igual forma, en las pacientes 
se eleva la concentración de IL-8 en el líquido peritoneal, lo que 
estimula la proliferación de células del estroma endometrial (Arici, 
1996, 1998; Ryan, 1995). La evaluación de los factores anteriores 
es en principio un recurso de investigación y no se utiliza para el 
diagnóstico clínico. 

Otros factores de crecimiento y citocinas (no consideradas 
como interleucinas) participan en la patogénesis de este padeci- 
miento. Por ejemplo, tanto la proteína quimiotáctica de monocitos 
1 (MCP-1, monocyte chemoattractant protein-1) como la RANTES 
(quimiocina expresada y secretada por células “T' normales, regu- 
lada con la activación) atraen a los monocitos. La concentración 
de estas citocinas se eleva en el líquido peritoneal de las mujeres 
con endometriosis y es directamente proporcional a la gravedad de 
la enfermedad (Arici, 1997; Khorram, 1993). Asimismo, el factor 
de crecimiento del endotelio vascular (VEGE, vascular endothelial 
growth factor) es una molécula angiogénica, cuyo nivel aumenta 
con el estradiol en las células del estroma endometrial y en los 
macrófagos del líquido peritoneal. La concentración de este fac- 
tor aumenta en dicha secreción en mujeres con esta enfermedad 
(McLaren, 1996). Si bien se desconoce la función exacta de estas 
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citocinas, las alteraciones en su expresión y actividad apoyan aún 
más su participación inmunitaria en la patogénesis de la endome- 
triosis. 


FACTORES DE RIESGO 


Predisposición familiar 
Se ha demostrado cierto patrón hereditario en la endometriosis. 
Aunque no se ha observado un modelo de herencia mendeliana, la 
mayor incidencia en familiares de primer grado sugiere un patrón 
de transmisión poligénica/multifactorial. Por ejemplo, en un estu- 
dio genético de mujeres con endometriosis, Simpson et al. (1980) 
observaron que 5.9% de las hermanas y 8.1% de las madres de las 
mujeres afectadas padecían endometriosis, contra 1% de las fami- 
liares en primer grado del cónyuge. Las investigaciones ulteriores 
revelan que las pacientes y sus familiares de primer grado afectadas 
tienen más probabilidades de padecer endometriosis grave (61%) 
que las mujeres sin familiares en primer grado enfermas (24%) 
(Malinak, 1980). 

Stefansson et al. (2002) analizaron un gran estudio en Islandia, 
demostrando que el coeficiente de parentesco era mayor en 
las pacientes con endometriosis en comparación con las muje- 
res incluidas en el grupo de control. En este estudio los índices 
de riesgo fueron 5.2 para las hermanas y 1.56 para las primas. 
También se ha demostrado cierta concordancia para endometriosis 
en gemelas monocigotas, lo que sugiere una base familiar/genética 


(Hadfield, 1997; Treloar, 1999). 


Mutaciones genéticas 
y polimorfismos 


Los índices de predisposición familiar mencionados sugieren un 
patrón de herencia poligénica, por lo cual se han investigado diver- 
sos genes candidatos. El estudio más grande realizado hasta la fecha 
incluyó a más de 1000 familias con gemelas enfermas y permi- 
tió identificar una región en el cromosoma 10q26 que demuestra 
una conexión significativa en estas hermanas con endometriosis 
(Treloar, 2005). 

Este estudio además reveló un enlace menor en el cromosoma 
20p13. Se han identificado dos genes elegibles dentro de este locus 
o cerca del mismo. Uno es el gen £MX2 que codifica un factor de 
transcripción necesario para el desarrollo del aparato reproductor. 
Se ha demostrado que su expresión en el endometrio de las mujeres 
con endometriosis es aberrante (Daftary, 2004). El segundo es el 
gen PTEN, una secuencia supresora de tumores que participa en 
la transformación maligna de la endometriosis ovárica (Bischoff, 
2000). 

En la actualidad se realizan estudios clínicos para definir con 
precisión la participación de estos genes en el desarrollo de endo- 
metriosis. 

La tecnología basada en microarreglos se ha utilizado para ana- 
lizar diferencias en la expresión génica en el endometrio eutópico 
(que es el que reviste a la cavidad endometrial) entre mujeres con 
endometriosis y sin ella (Kao, 2003), encontrando variaciones en la 
regulación de diversos genes. Éstos comprenden a los que codifican 
la interleucina-15, la glucodelina, la proteína Dikkopf-1, la sema- 
forina E, la aromatasa, el receptor de progesterona y diversos facto- 
res angiogénicos. Ya se ha demostrado que algunos de estos genes 
participan en la patogénesis de la enfermedad, pero otros no se 


habían descubierto hasta fechas recientes y aún se debe establecer 
su participación. Se han identificado otros genes vinculados con la 
endometriosis por medio de mutaciones genéticas, polimorfismos 
o expresión genética diferencial. 

Los factores genéticos podrían explicar en parte la susceptibili- 
dad de algunas mujeres para presentar endometriosis. Aberraciones 
en los ácidos nucleicos también pueden explicar de manera parcial 
por qué dicha enfermedad puede culminar en la aparición de ade- 
nocarcinomas endometrioides ováricos. No hay certeza en cuanto 
al mecanismo de la transformación cancerosa, pero se piensa que 
está regida por medios genéticos. Se han descrito la pérdida de la 
heterocigosidad en las lesiones endometriósicas, la desaparición de 
algunos genes oncosupresores, como p33, y algunas anormalidades 
en el número de cromosomas (Korner, 2006; Sainz de la Cuesta, 
1996, 2004). 


Defectos anatómicos 


La obstrucción del cuello uterino predispone a la endometriosis, 
quizá al exacerbar la menstruación retrógrada (Breech, 1999). Así, 
se ha observado la enfermedad en mujeres con un cuerno uterino no 
comunicante, himen imperforado y un tabique vaginal transversal 
(cap. 18, págs. 492-493) (Schattman, 1995). Es por esta relación 
que algunos médicos sugieren realizar una laparoscopia diagnóstica 
para identificar y tratar la endometriosis en el momento de llevar 
a cabo cirugías reconstructivas para corregir varias de estas anoma- 
lías. Se cree que la reparación de estos defectos anatómicos reduce 
con mucho el riesgo de padecer endometriosis (Joki-Erkkila, 2003; 
Rock, 1982). 


Toxinas ambientales 


Se han realizado diversos estudios cuyos resultados sugieren que 
el contacto con ciertas toxinas ambientales contribuye a la endo- 
metriosís. 

Las toxinas que se mencionan con más frecuencia son las 
2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina (ICDD, tetraclorodibenzo-p- 
dioxin) y otros compuestos similares a las dioxinas (Rier, 2003). Al 
enlazarse, la TCDD activa al receptor del hidrocarburo de arilo. 
Éste funciona como factor básico de transcripción y, de manera 
similar a la familia de proteínas receptoras de hormonas esteroides, 
genera la transcripción de diversos genes. 

Como resultado, la TCDD y otros compuestos similares a las 
dioxinas, estimulan la endometriosis al elevar la concentración de 
interleucinas, al activar a enzimas del citocromo P450 (como la 
aromatasa) y al alterar la remodelación hística. Además, la TCDD 
en conjunto con los estrógenos parece estimular la formación de 
endometriosis y bloquear su regresión inducida por progesterona 
(Rier, 2003). 

En el medio ambiente, la TCDD y los compuestos similares 
a las dioxinas son productos de degradación de ciertos procesos 
industriales. Los métodos más comunes de exposición son la inges- 
tión de alimentos contaminados y el contacto accidental. Si bien la 
endometriosis y la TCDD se relacionaron al inicio en primates, los 
estudios en seres humanos también demuestran una mayor preva- 
lencia en mujeres con una concentración elevada de dioxinas en la 
leche del seno materno (Koninckx, 1994; Rier, 1993). Asimismo, 
en otros estudios ulteriores se ha demostrado una mayor concen- 
tración sérica de dioxinas en mujeres estériles con endometriosis 
que en testigos estériles (Mayani, 1997). 


CLASIFICACIÓN Y UBICACIÓN 
DE LA ENDOMETRIOSIS 


Sistema de clasificación 


El método primario de diagnóstico de la endometriosis es la visua- 
lización de las lesiones características por medio de laparoscopia, 
con obtención de tejido para confirmación histológica o sin ella. 
La extensión de la enfermedad varía en gran medida de una mujer 
a otra, razón por la cual se han hecho intentos para crear una cla- 
sificación estandarizada que valore de manera objetiva la magnitud 
de dicho trastorno. Después de algunas revisiones hechas desde 
1979, el sistema actual de clasificación de la American Society for 
Reproductive Medicine (1997) describe la extensión de la enferme- 
dad, diferencia entre la variante superficial y la invasora, establece 
una mejor correlación entre hallazgos quirúrgicos y resultados clí- 
nicos y describe la morfología de las lesiones endometriósicas en 
blancas, rojas o negras. Por medio de la forma de los implantes 
es posible anticipar algunas actividades bioquímicas dentro del 
mismo y quizá el pronóstico de la enfermedad (Vernon, 1986). 
Sin embargo, el sistema en cuestión tiene limitaciones; no per- 
mite anticipar en forma precisa la posibilidad de embarazo des- 
pués de tratamiento y no guarda una correlación exacta con las 
manifestaciones del dolor (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 1999). En esta escala, la endometriosis se clasifica 
en: fase I (mínima); fase II (leve); fase TI (moderada) y fase IV 
(intensa) (fig. 10-2). La clasificación anterior, que es la más nueva, 
no incluye algunos sitios en los que se puede encontrar la endome- 
triosis, como los intestinos, en la estadificación de la enfermedad. 


Ubicaciones anatómicas 


La endometriosis puede aparecer en cualquier sitio de la pelvis y 
otras superficies peritoneales extrapélvicas. Por lo general se ubica 
en las zonas declive de la cadera. Con frecuencia se observa en 
los ovarios, el peritoneo pélvico, el fondo de saco (en las porcio- 
nes anterior y posterior) y los ligamentos uterosacros (fig. 10-3). 
También se identifica en el tabique rectovaginal, los uréteres y rara 
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*Si rodea por completo a la fimbria, la calificación es de 16. 
Se refiere al aspecto de los implantes superficiales: (rojizo [(R), rojizo rosado, en forma de gota, vesículas oscuras o claras), 
blanquecinas [(W), opacificaciones, defectos peritoneales, amarillo pardo] o depósitos negros (B) de hemosiderina, azul. 
Denota el porcentaje del total descrito como R__%, w___% y B___9%. El total debe ser igual a 100%. 


Endometriosis adicional: Patología concomitante: 
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FIGURA 10-2. Clasificación de la endometriosis revisada por la 
Sociedad Americana de Medicina Reproductiva (American Society 
for Reproductive Medicine). (Tomada de American Society for 
Reproductive Medicine, 1997, con autorización.) 
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FIGURA 10-3. Posibles sitios de localización de la endometriosis en el abdomen y la pelvis. 
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Endometrioma 


Ovario 


FIGURA 10-4. Fotografías de un endometrioma. A. Pieza quirúrgica de un ovario que contiene una lesión. B. Una vez extirpado el endometrioma 
se advierte un líquido similar al chocolate. (Fotografías obtenidas con autorización de la Dra. Roxanne Pero.) 


vez en la vejiga, el pericardio, cicatrices quirúrgicas y la pleura. 
En una revisión histopatológica se informó que se había obser- 
vado la enfermedad en todos los órganos con excepción del bazo 
(Markham, 1989). Los sitios poco comunes presentan síntomas 
cíclicos atípicos. Por ejemplo, algunas mujeres con endometriosis 
urinaria describen irritación cíclica durante la micción y hematuria; 
cuando se ubica en el recto sigmoides advierten hemorragia rectal 
cíclica y las lesiones pleurales generan neumotórax o hemoptisis 
menstrual (Price, 1996; Roberts, 2003; Ryu, 2007; Sciume, 2004). 

La endometriosis con frecuencia origina endometriomas ová- 
ricos (fig. 10-4). Estos quistes ováricos de color café oscuro y de 
paredes lisas, contienen un líquido con aspecto achocolatado y 
comprenden un solo lóbulo cuando son pequeños o varios lóbulos 
cuando son grandes. Se cree que los endometriomas ováricos se 
forman por la invaginación de la corteza ovárica y la incorporación 
ulterior de restos menstruales que se han adherido a la superficie 
ovárica (Hughesdon, 1957). Otra teoría es que se forman como 
resultado de metaplasia celómica de inclusiones epiteliales invagi- 
nadas (Nisolle, 1997). 


SINTOMATOLOGÍA 


Algunas mujeres con endometriosis carecen de síntomas, pero por 
lo general manifiestan dolor pélvico crónico y esterilidad. Algunos 
investigadores han sugerido que ciertos cambios menstruales tem- 
pranos pudieran vincularse con el padecimiento. En una investi- 
gación de casos y testigos hecha en 512 mujeres australianas, la 
presencia de antecedentes de dismenorrea se relacionó con un diag- 
nóstico subsiguiente de la enfermedad, en tanto que la menarquia 
después de los 14 tuvo una fuerte vinculación de manera inversa 
(Treloar, 2010). La actual clasificación de la enfermedad hecha por 
la ASRM, que describe la extensión de las lesiones, pronostica con 
escasa precisión la ocurrencia de los síntomas. 

Por lo tanto, algunas mujeres con endometriosis extensa (esta- 
dio IV) manifiestan muy pocas molestias, mientras que otras con 
una enfermedad mínima (estadio 1) padecen de dolor intenso, 
subfertilidad o ambas. 


Dolor 


La endometriosis es una causa común de dolor pélvico, que en las 
mujeres enfermas varía de manera considerable y puede ser cíclico 


o crónico (Mathias, 1996). No se conoce la causa de fondo, pero 
puede ser causado por citocinas proinflamatorias y prostaglandi- 
nas liberadas por los implantes endometriósicos hacia el líquido 
peritoneal (Giudice, 2004). También se ha demostrado que el 
dolor de este padecimiento se correlaciona con la profundidad de 
la invasión y que algunas veces el sitio de la molestia indica la ubi- 
cación de la lesión (Chapron, 2003; Koninckx, 1991). El dolor de 
la endometriosis puede ser consecuencia de la invasión de nervios 
por parte de implantes endometriósicos, que más tarde desarrolla- 
rán fibras nerviosas sensitivas simpáticas, y con ellas, sensibilidad 
central (cap. 11 pág. 305) (Berkley, 2005). Dicha intrusión origina 
hiperexcitabilidad persistente de las neuronas y dolor incesante a 
pesar de la extirpación quirúrgica. La hiperinervación de la endo- 
metriosis intestinal infiltrante profunda pudiera explicar el dolor 
intenso que causa dicha condición (Wang, 2009). Sea cual sea la 
causa, las mujeres con endometriosis presentan manifestaciones 
diversas de dolor en términos clínicos. 


Dismenorrea 


Muchas mujeres con endometriosis manifiestan dolor cíclico 
durante la menstruación. Por lo general la dismenorrea por endo- 
metriosis aparece entre 24 y 48 h antes de la menstruación y tiene 
mala respuesta a la administración de antiinflamatorios no esteroi- 
deos (NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drugs) y anticoncep- 
tivos orales combinados (COC, combination oral contraceptives). Se 
cree que el dolor es más intenso que el de la dismenorrea primaria. 
Cramer et al. (1986) demostraron que existe una correlación posi- 
tiva entre la intensidad de la dismenorrea y el riesgo de padecer 
endometriosis. Además, la endometriosis profunda e infiltrante 
(aquella que se extiende más de 5 mm por debajo de la superficie 
peritoneal) también parece correlacionarse de manera proporcional 
con la intensidad de la dismenorrea (Chapron, 2003). 


Dispareunia 


La dispareunia por endometriosis casi siempre es causada por un 
tabique rectovaginal o un problema de los ligamentos uterosa- 
cros, pero algunas veces se acompaña de algún trastorno ovárico 
(Murphy, 2002; Vercellini, 1996b). Durante el coito la disten- 
sión de los ligamentos uterosacros enfermos desencadena molestias 
(Fauconnier, 2002). Algunas mujeres con endometriosis refieren 
dispareunia desde el primer coito y se debe sospechar la posibilidad 
de que sea provocada por endometriosis cuando el dolor aparece 


varios años después de una vida sexual sin incomodidad (Ferrero, 
2005). Sin embargo, la magnitud del dolor es independiente de la 
extensión de la enfermedad (Fedele, 1992). 


Disuria 

En mujeres afectadas pueden aparecer disuria (micción dolorosa), 
polaquiuria (micción cíclica repetitiva) y urgencia para la mic- 
ción, aunque constituyen manifestaciones menos frecuentes de la 
endometriosis. Cabe sospechar la presencia de la enfermedad si las 
manifestaciones anteriores se conjuntan con resultados negativos 
de cultivos de orina (Vercellini, 1996a). Si se detectan hematuria 
o síntomas vesicales intensos puede realizarse una cistoscopia para 
confirmar el diagnóstico. 


Disquecia 

La defecación dolorosa surge con menor frecuencia que otros tipos 
de molestias del aparato reproductor y refleja en forma caracterís- 
tica la afectación del recto sigmoide por implantes endometriósi- 
cos (Azzena, 1998). Los síntomas pueden ser crónicos o cíclicos y 


a veces se acompañan de estreñimiento, diarrea o hematoquezia 
cíclica (Remorgida, 2007). 


Dolor no cíclico 


El síntoma más frecuente de la endometriosis es el dolor pélvico 
crónico. Entre 40 y 60% de las mujeres con dicha molestia muestra 
lesiones endometriósicas en la laparoscopia (Eskenazi, 1997). En 
varios estudios se ha demostrado cierta correlación entre la mag- 
nitud del dolor y la fase de la enfermedad, pero en otros no se ha 
encontrado este vínculo (Fedele, 1992; Muzii, 1997). 

La ubicación del dolor crónico puede variar. Cuando existen 
lesiones en el tabique rectovaginal o en los ligamentos uterosacros, 
el dolor se irradia hacia el recto o la región lumbar. Por el contra- 
rio, aquel que se irradia a lo largo de la pierna y provoca ciática 
cíclica refleja en ocasiones endometriosis peritoneal posterior o una 
lesión del nervio ciático (Possover, 2007; Vercellini, 2003b; Vilos, 
2002). 

Algunas personas que experimentan dolor abdominal tienen 
lesiones endometriósicas en la pared abdominal. En algunos casos 
se desarrollan en cicatrices abdominales de procedimientos qui- 
rúrgicos, tales como intervenciones uterinas o cesáreas, mientras 
que en otras ocasiones no están relacionadas con operaciones y se 
desarrollan de manera espontánea (fig. 10-5) (Papavramidis, 2009; 
Streck, 1966). 


Esterilidad 


La incidencia de endometriosis en mujeres con subfertilidad es de 
20 a 30% (Waller, 1993). Si bien esta cifra es variable, las pacientes 
con esterilidad tienen una mayor incidencia de endometriosis que 
las mujeres fértiles (de 13 a 33% contra 4 a 8%) (D'Hooghe, 2003; 
Strathy, 1982). Además, Matorras et al. (2001) observaron una 
mayor prevalencia de endometriosis en fases avanzadas en muje- 
res con infertilidad. Las adherencias causadas por endometriosis 
pueden entorpecer la captación y el transporte normales del oocito 
por parte de las trompas de Falopio. Más allá de la obstaculización 
mecánica de la ovulación y de la fecundación, aparecen también 
defectos más sutiles que al parecer intervienen en la patogénesis 
de la infecundidad por endometriosis; las alteraciones en cuestión 
comprenden perturbaciones de las funciones ovárica e inmunitaria 
y también de la implantación. 


Endometriosis 


FIGURA 10-5. Endometriosis en una cicatriz de incisión de Pfannenstiel. 
A. Fotografía preoperatoria que muestra los bordes de la masa. B. Tomo- 
grafía computarizada en la cual se advierte una masa subcutánea que 
llega a la aponeurosis anterior de la pared abdominal (fecha). C. Masa 
extirpada (izquierda). El corte transversal de la masa (derecha) revela 
una cicatriz fibrosa blanca dentro de la grasa subcutánea amarilla. 
La valoración patológica confirmó que se trataba de endometriosis. 
(Fotografía con autorización de la Dra. Christi Capet.) 
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Enfermedad mínima o leve 


Aunque algunas pruebas sugieren que las formas graves de endo- 
metriosis están relacionadas con infecundidad, no hay muchos 
datos que respalden un vínculo entre la esterilidad y variantes 
menos intensas del trastorno (D'Hooghe, 1996; Schenken, 1980). 
Estudios en primates han indicado que la endometriosis inducida 
de manera quirúrgica origina un índice de embarazo de 35% en 
animales con la forma mínima de trastorno; una cifra de 12% en 
aquellos con endometriosis avanzada y ningún embarazo en caso 
de haber adherencias ováricas. Las cifras casi no se comparan con el 
índice de embarazo de 42% en animales testigos (Schenken, 1984). 

No se han publicado estudios en mujeres que demuestren que 
la endometriosis mínima o leve provoque subfecundidad, pero la 
relación ha sido sugerida por la prevalencia discrepante de endome- 
triosis entre pacientes infecundas y mujeres fecundas. Por ejemplo, 
Rodriguez-Escudero y sus colaboradores (1988), al valorar mujeres 
con enfermedad mínima, señalaron que aquellas afectadas tuvie- 
ron una tasa de fecundidad mensual de 6% y una tasa anual acu- 
mulativa de embarazo de 47%. Aunque estos valores son mucho 
menores que los correspondientes a mujeres fecundas normales, 
es posible que en publicaciones de este tipo intervengan sesgos de 
participación. Además, un estudio prospectivo en el que se analiza- 
ron cohortes demostró que las mujeres con endometriosis mínima 
o leve tuvieron una fecundidad similar a aquellas con infecundidad 
no explicada. Datos provenientes de investigaciones bien diseña- 
das, prospectivas, comparativas y con asignación al azar, generaron 
pruebas antagónicas en cuanto a si el tratamiento quirúrgico de la 
endometriosis mínima o leve mejora los índices de fecundidad y 
también los de embarazo acumulativo en tales mujeres. 

En uno de estos estudios se observó una mejor fertilidad, pero 
en otro con menos participantes no se encontró mejoría (Marcoux, 


1997; Parazzini, 1999). 


Endometriosis moderada o grave 


En la endometriosis moderada o grave (estadios III a IV), la mor- 
fología tubárica y la ovárica se distorsionan, resultando en una fer- 
tilidad deficiente. Por desgracia existen muy pocos estudios sobre 
los índices de fertilidad en mujeres con endometriosis grave. Una 
investigación que comparó casos de endometriosis leve, moderada 
y grave reveló un índice mensual de fecundidad de 8.7 en los casos 
con endometriosis leve, de 3.2% en los casos moderados y ausen- 
cia de embarazo entre las mujeres con endometriosis grave (Olive, 
1985a). No existen estudios clínicos bien diseñados que analicen 
la eficacia del tratamiento quirúrgico en las mujeres con endome- 
triosis grave, pero el índice acumulado de embarazos ha alcanzado 
30% después de la ablación quirúrgica (Adamson, 1993; Osuga, 
2002). Al parecer este índice es mayor que en las mujeres someti- 
das a un tratamiento con conducta expectante. 


Efectos sobre la foliculogénesis 
y la embriogénesis 


Varios investigadores sugieren que en las mujeres con endometrio- 
sis la foliculogénesis es deficiente. El desarrollo y la calidad de los 
embriones en mujeres con endometriosis en quienes se practicó 
IVF, se comparó con los de embriones de mujeres con infecun- 
didad a causa de un factor tubárico (Pellicer, 1995). Se encontra- 
ron mucho menos blastómeras por embrión y un mayor índice 
de detención del desarrollo embrionario en el grupo con endo- 
metriosis. Este fenómeno sugiere que los ovocitos de las mujeres 


con endometriosis poseen una menor capacidad de desarrollo. En 
otra investigación se encontró que el número de gametos es menor 
en las mujeres con endometriosis (Suzuki, 2005). Además, los 
investigadores han intentado definir si el ambiente folicular difiere 
en dichas pacientes. Sin embargo, los estudios que han analizado 
los cambios cualitativos y cuantitativos en la esteroidogénesis han 
tenido resultados contradictorios (Garrido, 2002; Harlow, 1996; 
Pellicer, 1998). Otra teoría atractiva para explicar la capacidad 
reducida de los ovocitos en la población afectada es la apoptosis, 
pero no existen estudios bien diseñados. 


Cambios endometriales 


La presencia de anomalías endometriales en mujeres con endo- 
metriosis confirma la posibilidad de que algún defecto en la 
implantación sea la causa de la subfertilidad que acompaña a esta 
enfermedad. Por ejemplo, en el endometrio eutópico de pacientes 
con endometriosis se identificaron anormalidades en la expresión 
génica en comparación con el de mujeres sin la enfermedad (Kao, 
2003). De manera específica, se ha demostrado expresión deficiente 
de la integrina avf3 en el endometrio en fase de “periimplanta- 
ción” en mujeres con endometriosis, situación que pudiera vin- 
cularse con una menor receptividad uterina (Lessey, 1994). Otra 
área de estudio en gran medida inexplorada es la participación de 
la apoptosis en el endometrio en el periodo antes mencionado. 


Otros factores 


Las anormalidades en la actividad inflamatoria y de citocinas en 
mujeres con endometriosis pudieran intervenir en la infecundidad 
vinculada con tal anormalidad. La función de los espermatozoi- 
des puede alterarse en estas pacientes y tales gametos masculinos 
pueden ser objeto de fagocitosis más intensa por parte de macró- 
fagos en el aparato reproductor femenino (Haney, 1981; Muscato, 
1982). Aún más, al parecer hay cambios adversos en la penetración 
del espermatozoide en la zona pelúcida (Qiao, 1998). Sin embargo, 
los datos de investigaciones sobre los efectos de la endometriosis 
en la movilidad de los espermatozoides y la reacción del acrosoma 
han generado resultados antagónicos (Bielfeld, 1993; Curtis, 1993; 
Tasdemir, 1995). 


Obstrucción intestinal y ureteral 


La endometriosis puede afectar el intestino delgado, el ciego, el 
apéndice o el colon rectosigmoide y ocasionar obstrucción intes- 
tinal (Cameron, 1995; Varras, 2002; Wickramasekera, 1999). La 
endometriosis del tubo digestivo por lo común se circunscribe al 
ataque de la subserosa y la capa muscular propia. Sin embargo, 
en los casos más intensos puede haber afectación transmural de 
la pared intestinal y ocasionar un cuadro clínico y radiológico 
compatible con cáncer (Decker, 2004). La presentación atípica 
dificulta en gran medida el diagnóstico y el tratamiento preopera- 
torios precisos. Por lo regular con la laparoscopia se corrobora el 
diagnóstico definitivo. El tratamiento suele ser quirúrgico y en él se 
extirpa el segmento intestinal afectado y se practica anastomosis 
primaria. En mujeres sin síntomas de obstrucción, sin embargo, 
cabe considerar la posibilidad de aplicar medidas conservadoras 
con hormonoterapia. 

En una gran serie publicada por Antonelli y sus colaborado- 
res (2006), la prevalencia de endometriosis en las vías urinarias 
fue de 2.6%. En la serie mencionada la cual incluyó 31 pacientes, 
12 tuvieron endometriosis de la vejiga, 15 endometriosis ureteral y 


4 una combinación de ambas. El cuadro inicial de la endometriosis 
de vías urinarias es variable e incluye polaquiuria, urgencia para 
la micción y obstrucción ureteral que evoluciona de forma lenta 
hasta llegar a la pérdida de la función renal (Douglas, 2004). El 
tratamiento es médico o quirúrgico. Las medidas operatorias por 
lo común comprenden técnicas de ablación y por lo regular se 
adaptan a cada caso para corregir la obstrucción ureteral. 


DIAGNÓSTICO 


Exploración física 
Inspección visual 


En su mayor parte la endometriosis es una enfermedad circunscrita 
a órganos pélvicos. En consecuencia, por lo regular no se detectan 
anormalidades durante la inspección visual. Algunas excepciones 
son las lesiones en cicatrices de episiotomía u otra cicatriz quirúr- 
gica, casi siempre de una incisión de Pfannenstiel (Koger, 1993; 
Zhu, 2002). La endometriosis espontánea en el periné o la región 
perianal es rara (Watanabe, 2003). 


Exploración con espejo vaginal 


La exploración de la vagina y el cuello uterino con espejo no suele 
revelar signos de endometriosis. En algunos casos se observan lesio- 
nes violáceas o rojizas en el cuello uterino o el fondo de saco poste- 
rior de la vagina. Estas lesiones son dolorosas o sangran al contacto. 
En un estudio reciente se encontró que la exploración con espejo 
muestra lesiones en 14% de las mujeres con diagnóstico de endo- 
metriosis infiltrante profunda (Chapron, 2002). 


Exploración bimanual 


La palpación de los órganos pélvicos a menudo revela anomalías 
anatómicas sugestivas de endometriosis. La presencia de nódulos 
en los ligamentos uterosacros y la hipersensibilidad refleja una 
endometriosis activa o cicatrices a lo largo del ligamento. Además, 
la presencia de un tumor quístico en los anexos representa en oca- 
siones un endometrioma ovárico, que es móvil o bien se adhiere a 
otras estructuras pélvicas. La exploración bimanual también revela 
en ocasiones un útero fijo y doloroso en retroversión o bien un 
fondo de saco posterior firme y fijo. Sin embargo, por lo regular la 
exploración es inexacta para valorar la extensión de la enfermedad, 
en particular si las lesiones son extragenitales. 

La palpación de los órganos pélvicos ayuda al diagnóstico, pero 
la sensibilidad y la especificidad de la hipersensibilidad pélvica 
focal en la detección del padecimiento es muy variada, de 36 a 
90% y de 32 a 92%, en dicho orden (Chapron, 2002; Eskenazi, 
2001; Koninckx, 1996; Ripps, 1992). Por ejemplo, Chapron et al. 
(2002) palparon un nódulo doloroso en 43% de las pacientes con 
endometriosis infiltrante profunda. En otro estudio de 91 mujeres 
con dolor pélvico crónico y endometriosis confirmada por medio 
de intervención quirúrgica, la exploración bimanual fue normal 
en 47% de los casos (Nezhat, 1994). Un estudio sugiere que los 
nódulos pélvicos secundarios a endometriosis se identifican con 
mayor facilidad por medio de la exploración bimanual durante la 
menstruación (Koninckx, 1996). 


Pruebas de laboratorio 


A menudo se emprenden estudios de laboratorio para descartar 
otras causas del dolor pélvico (cuadro 10-1). 


Endometriosis 


CUADRO 10-1. Diagnóstico diferencial 
de la endometriosis 


Condiciones ginecológicas 

Enfermedad pélvica inflamatoria 
Absceso tuboovárico 
Salpingitis 
Endometritis 

Quiste ovárico hemorrágico 

Torsión ovárica 

Dismenorrea primaria 

Lelomioma en degeneración 

Embarazo ectópico 

Otras complicaciones gravídicas 


Condiciones no ginecológicas 
Cistitis intersticial 

Infección urinaria crónica 

Cálculos renales 

Enfermedad intestinal inflamatoria 
Síndrome de colon irritable 
Diverticulitis 

Linfadenitis mesentérica 
Trastornos musculoesqueléticos 


En la fase inicial habrá que practicar una hematimetría com- 
pleta (CBC, complete blood count), medición de gonadotropina 
coriónica humana en el suero o en la orina, análisis y cultivos de 
orina, cultivos de material vaginal y extensiones de material cervi- 
cal obtenido por aplicador, para descartar infecciones o complica- 
ciones gravídicas. 


CA125 en suero 


Se han estudiado innumerables marcadores séricos como comple- 
mentos posibles en el diagnóstico de endometriosis. El marcador 
que se ha estudiado con mayor detalle es el antígeno cancerígeno 
125 (CA125). Dicha molécula (identificada como determinante 
antigénico sobre una glucoproteína) se ha detectado en algunos 
tejidos de adultos, tales como el epitelio de las trompas de Falopio, 
el endometrio, el endocérvix, la pleura y el peritoneo. Como se 
expone en el capítulo 35 (pág. 856), dicho marcador se utiliza 
tanto en la valoración como en la vigilancia del cáncer ovárico. Se 
identifica por medio de análisis con anticuerpos monoclonales y se 
ha demostrado que su elevación es directamente proporcional a la 
magnitud de la enfermedad (Hornstein, 1995a). Aunque este aná- 
lisis es específico, es poco sensible para detectar endometriosis leve. 
En un metaanálisis de CA125 en el diagnóstico de endometriosis 
se encontró una sensibilidad de solamente 28% y una especificidad 
de 90% (Mol, 1998). 

Este marcador resultó ser la mejor prueba para el diagnóstico de 
la patología en estadios III y IV. Aunque la participación de esta 
prueba en la práctica clínica es incierta, puede ser útil en presencia 
de un quiste de ovario con características ecográficas sugestivas de 
un endometrioma. 


Otros marcadores séricos 


El antígeno cancerígeno 19-9 (CA19-9) es otra glucoproteína anti- 
génica que también ha demostrado correlacionarse de manera posi- 
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tiva con la gravedad de la enfermedad (Harada, 2002). Al inicio se 
encontró que la proteína placentaria sérica 14 (PP14; glucodelina- 
A) poseía una sensibilidad adecuada (59%), pero no se ha confir- 
mado en otros estudios (Telimaa, 1989). La concentración sérica 
de IL-6 superior a 2 pg/ml (sensibilidad de 90% y especificidad de 
67%) y el nivel en líquido peritoneal de TNF-a superior a 
15 pg/ml (sensibilidad de 100% y especificidad de 89%) se pueden 
utilizar para detectar mujeres con endometriosis (Bedaiwy, 2002). 
Se han estudiado otros marcadores séricos con una precisión diag- 
nóstica limitada (Bedaiwy, 2004). 

Como se expuso en el comienzo, la detección de muchas de las 
sustancias mencionadas rara vez se practica fuera del ámbito de la 
investigación. 


Estudios diagnósticos de imagen 
Ecografía 


En el diagnóstico de la endometriosis se han usado en gran medida 
la ecografía transvaginal (TVS, transvaginal sonography) y la trans- 
abdominal. La TVS es el método principal para valorar los sín- 
tomas propios de la endometriosis. Es una técnica exacta para 
detectar endometriomas y facilita descartar otras causas de dolor 
pélvico. Sin embargo, son inadecuadas las imágenes en casos de 
endometriosis superficial o de adherencias. A veces se identifican 
pequeñas placas o nódulos de endometriosis, pero los hallazgos son 
inconstantes (Carbognin, 2004). 

En fecha más reciente, la ecografía vaginal con infusión de 
solución salina (técnica que permite la localización más precisa 
de endometriosis rectovaginal) y la ecografía transrectal han faci- 
litado el diagnóstico y la valoración de la endometriosis, en par- 
ticular en el intestino (Brosens, 2003; Menada, 2008). La ecografía 
transvaginal al parecer tiene la misma eficacia que la transrectal 
para detectar endometriosis pélvica posterior. Sin embargo, por 
medio de la última se puede definir la afectación rectal con mayor 
precisión y pudiera ser un método más adecuado cuando se planea 
una operación (Bazot, 2003). 

En muchos casos los endometriomas se pueden diagnosticar 
mediante TVS con una sensibilidad adecuada, si su diámetro es de 
20 mm o mayor. De manera específica, la sensibilidad y la espe- 
cificidad de la TVS para diagnosticar dichas lesiones varía de 64 
a 90% y de 22 a 100%, en dicho orden (Moore, 2002). Por lo 
general, el cuadro inicial comprende estructuras quísticas con ecos 
internos de bajo nivel (fig. 10-6). 

Sin embargo, como su seudónimo infiere (“la gran simula- 
dora”), también posee otras características ecográficas como tabi- 
caciones gruesas, engrosamiento parietal y focos murales ecógenos 
(Athey, 1989; Patel, 1999). Por medio de la ecografía transvaginal 
con Doppler de color suele identificarse flujo alrededor del quiste, 
pero no dentro de él (Carbognin, 2004). 


Tomografía computarizada 


Se ha sugerido el uso de esta modalidad para el diagnóstico y la 
valoración de la magnitud de la endometriosis intestinal. Biscaldi 
y sus colaboradores (2007) describieron el uso de la tomografía 
computarizada (CT, computed tomography) con múltiples cortes, 
en combinación con la distensión del colon por medio de ente- 
roclisis hídrica, para identificar la presencia y la profundidad de 
las lesiones endometriósicas en el intestino. La técnica en cuestión 
tiene una sensibilidad de 98.7% y una especificidad de 100% para 
identificar a mujeres con endometriosis intestinal (fig. 10-7). 
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FIGURA 10-6. Ecografía transvaginal que muestra un endometrioma 
ovárico. Se identifica un quiste con ecos internos difusos poco intensos. 
(Cortesía de la Dra. Elysia Moschos.) 


Imagen por resonancia magnética 


La modalidad mencionada se ha utilizado cada vez con mayor fre- 
cuencia como un método no invasivo para el diagnóstico de la 
endometriosis. Los nódulos pequeños se detectan como lesiones 
con señales de gran intensidad en las secuencias ponderadas en 
T1 y las lesiones en placas tienen una imagen similar, con una 


FIGURA 10-7. Corte coronal durante una CT de cortes múltiples- 
enteroclisis. La flecha indica un nódulo endometriósico situado en 
el colon sigmoide, que no penetró en la capa muscular propia. (Con 
autorización de Biscaldi, 2007.) 


FIGURA 10-8. Imágenes por resonancia magnética de un endome- 
trioma (flechas) localizado justo por fuera del recto. A. Se identificaron 
señales de baja intensidad compatibles con una hemorragia subaguda 
en las secuencias ponderadas en T2. B. En las secuencias ponderadas en 
T se identifican señales de gran intensidad. (Imágenes obtenidas con 
autorización de la Dra. Diane Twickler.) 


señal variable en las secuencias ponderadas en T2 (Carbognin, 
2004). El aspecto de un endometrioma es el de una masa con gran 
intensidad y señales en las secuencias ponderadas en T'1, con una 
tendencia a presentar las secuencias ponderadas en T2, de baja 
intensidad (fig. 10-8). Las adherencias por lo común muestran 
señales de intensidad baja y disimulan los límites entre un órgano 
y otro (Choudhary, 2009). 


Laparoscopia diagnóstica 
La laparoscopia diagnóstica es el método principal utilizado para el 
diagnóstico de endometriosis (Kennedy, 2005). Los hallazgos lapa- 
roscópicos son variables y comprenden lesiones endometriósicas 
definidas, endometriomas y formación de adherencias. 

Las ubicaciones típicas de la enfermedad son los órganos pél- 
vicos y el peritoneo. Su aspecto en la laparoscopia es variado y 
pueden ser de color rojo (rojizo, rojo-rosado o translúcido), blanco 
(blanquecino o café amarillento) y negro (negro o negro azulado) 
(fig. 10-9). Las lesiones oscuras están pigmentadas por la hemo- 
siderina que se deposita con los restos menstruales atrapados. Las 
lesiones blancas y las rojizas por lo general se correlacionan con 
los hallazgos histológicos de endometriosis (Jansen, 1986). Además 
del color, las lesiones varían según su morfología. Algunas veces 
son ampollas lisas en las superficies peritoneales, otras son orifi- 
cios o defectos dentro del peritoneo o bien lesiones estrelladas pla- 
nas cuyas puntas están formadas por tejido cicatricial. Pueden ser 
superficiales o profundas dentro del peritoneo o los órganos pélvi- 
cos. Aunque las características mencionadas permiten a veces reali- 
zar un diagnóstico preciso, los síntomas dolorosos casi no guardan 
relación con los hallazgos laparoscópicos (Kennedy, 2005). 

La visualización laparoscópica de los endometriomas ováricos 
tiene una sensibilidad y una especificidad de 97 y 95%, respectiva- 
mente (Vercellini, 1991); por tal razón, rara vez se necesita realizar 
una biopsia de ovario para el diagnóstico. 


Endometriosis 


FIGURA 10-9. Lesión endometriósica roja y blanca en el peritoneo 
pélvico observada durante la laparoscopia. (Fotografía reproducida con 
autorización de la Dra. Karen Bradshaw.) 


Análisis histopatológico 
Aunque las directrices actuales no recomiendan la biopsia y la valo- 
ración histológica para el diagnóstico de la endometriosis, algunos 
autores sugieren que depender sólo de los hallazgos laparoscópicos 
en caso de no haber confirmación histológica, suele culminar en 
diagnósticos positivos falsos, es decir, señalan un número de casos 
mayor del real (American Society for Reproductive Medicine, 1997). 
De manera específica, en las lesiones cicatrizadas se observa mayor 
discordancia entre los hallazgos laparoscópicos y los histopatológi- 
cos (Marchino, 2005a; Walter, 2001). Para establecer el diagnós- 
tico histológico es necesario comprobar la presencia de glándulas 
y estroma endometriales fuera de la cavidad uterina (fig. 10-10). 
Además, a menudo se observan depósitos de hemosiderina y meta- 
plasia fibromuscular (Murphy, 2002). El aspecto macroscópico 
de las lesiones endometriósicas sugiere a menudo ciertos hallazgos 
microscópicos. Por ejemplo, cuando se examinan bajo el micros- 
copio, las lesiones rojas con frecuencia son vascularizadas, mientras 
que las blancas por lo general presentan fibrosis y muy pocos vasos 


(Nisolle, 1997). 


TRATAMIENTO 


El diagnóstico y el tratamiento de la endometriosis dependen de 
los síntomas específicos de cada mujer, la gravedad de los síntomas, 
la ubicación de las lesiones, los objetivos del tratamiento y el deseo 
de conservar la fertilidad. Como se muestra en la figura 10-11, es 
esencial decidir si la mujer solicita tratamiento por infecundidad o 
por dolor, puesto que las medidas terapéuticas de cada una de las 
dos entidades es diferente (Olive, 2001). Cuando la manifestación 
principal es esterilidad, será necesario recurrir a algún tratamiento 
que preserve la fertilidad sin suprimir la ovulación. Por el contra- 
rio, si la paciente padece de dolor intenso y su paridad está satisfe- 
cha, quizá lo mejor sea optar por la cirugía definitiva. 


Tratamiento conservador 


A muchas mujeres los síntomas les impiden elegir una terapia con- 
servadora. Sin embargo, cuando los síntomas son leves o la mujer 
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FIGURA 10-10. Endometriosis. Foco de glándulas endometriales y 
estroma identificado en la pared abdominal, en la cara lateral de una 
incisión de Pfannenstiel de una cesárea previa. (Fotografía reproducida 
con autorización de la Dra. Kelley Carrick.) 


es asintomática, y el diagnóstico se ha establecido en forma acci- 
dental, lo más recomendable es el manejo antes mencionado. Por 
ejemplo, Sutton ez al. (1997) sometieron a tratamiento expectante 
a las mujeres con diagnóstico laparoscópico inicial de endometrio- 
sis mínima o moderada. Un año después, la laparoscopia de segui- 
miento mostró que 29% había sufrido regresión, 42% permanecía 
sin cambios y en 29% la enfermedad había avanzado. En otras 
investigaciones se han obtenido resultados similares de regresión 
con el manejo conservador (Thomas, 1987). No obstante, los estu- 
dios en los que se han analizado mujeres estériles demuestran un 
índice de fecundidad inferior con el tratamiento expectante que 
con el tratamiento quirúrgico (Marcoux, 1997; Milingos, 2002). 
Estos estudios se han confinado a pacientes con endometriosis 
mínima o moderada y no se han realizado estudios clínicos bien 
diseñados examinando el efecto del tratamiento conservador sobre 
la endometriosis grave. 


Tratamiento médico del dolor 
Antiinflamatorios no esteroideos 


Los NSAID inhiben en forma no selectiva las isoenzimas 1 y 2 de 
la ciclooxigenasa (COX-1 y COX-2), y dentro de dicho grupo los 
inhibidores selectivos de COX-2 inhabilitan a dicha molécula de 
manera específica. Estas enzimas estimulan la síntesis de las prosta- 
glandinas que participan en el dolor y la inflamación de la endome- 
triosis. Por ejemplo, se ha demostrado que el tejido endometriósico 
expresa una mayor cantidad de COX-2 que el endometrio eutópico 
(Cho, 2010; Ota, 2001). Por lo tanto, quizá sea recomendable el 
tratamiento diseñado para reducir la concentración de prostaglan- 
dinas con el fin de aliviar el dolor provocado por esta patología. 
Los NSAID a menudo constituyen el tratamiento de primera 
línea en las mujeres con dismenorrea primaria o dolor pélvico antes 
de confirmar la endometriosis por vía laparoscópica y en las muje- 
res con dolor mínimo o leve con endometriosis diagnosticada. En 
los modelos animales se ha observado que dicho trastorno sufre 
regresión con los antiinflamatorios no esteroideos, pero existen 
muy pocos estudios que examinen en forma crítica su eficacia sobre 
la regresión de la endometriosis confirmada por intervención qui- 


rúrgica (Efstathiou, 2005). Sin embargo, existen pruebas de su efi- 
cacia en pacientes con dismenorrea y dolor pélvico (cuadro 10-2) 
(Nasir, 2004). Ante los riesgos que impone sobre el aparato cardio- 
vascular el uso duradero de los inhibidores selectivos de COX-2, 
es importante utilizarlos en las dosis mínimas posibles durante los 
lapsos más breves necesarios (Jones, 2005). 


Anticonceptivos orales combinados 


Estos fármacos son la piedra angular del tratamiento del dolor que 
acompaña a la endometriosis. No existen estudios clínicos con 
asignación al azar que comparen los COC con placebo, pero se 
cuenta con abundante evidencia de observación que favorece la 
participación de los COC en el alivio del dolor (Vercellini, 1993; 
Vessey, 1993). Al parecer estos fármacos actúan al inhibir la libera- 
ción de gonadotropinas, al reducir el lujo menstrual y al estimular 
la decidualización de los implantes. Además, se ha demostrado que 
los COC disminuyen el número de fibras nerviosas y la expresión 
del factor de crecimiento nervioso en las lesiones endometriósicas 
(Tokushige, 2009). Los fármacos en cuestión tienen el beneficio 
adicional de ser anticonceptivos, suprimir la ovulación y generar 
otros beneficios no vinculados con la fertilidad (cap. 5 pág. 152). 

Los COC por lo general se emplean en un régimen cíclico o 
pueden utilizarse en forma continua, sin interrupción para la apa- 
rición de la menstruación por el cese de los fármacos. El régimen 
continuo pudiera ser preferible porque disminuye la frecuencia 
de dismenorrea en mujeres que no tienen alivio adecuado con 
la administración cíclica de COC (Vercellini, 2003c; Wiegratz, 
2004). Los COC monofásicos se han utilizado en el tratamiento 
de la endometriosis en forma tradicional, pero no ha sido posible 
demostrar su superioridad clínica en comparación con los COC 
multifásicos. Tampoco se ha comprobado que los COC de dosis 
reducidas (que contienen 20 ug de etinilestradiol) sean superiores 
a los COC de dosis convencionales en cuanto al tratamiento de la 
enfermedad y sí pueden provocar un mayor índice de hemorragia 
anormal (Gallo, 2005). 


Progestágenos 


Desde hace tiempo se han utilizado progestágenos en el tratamiento 
de la endometriosis. Se sabe que antagonizan los efectos estrogé- 
nicos sobre el endometrio, provocando decidualización inicial y 
atrofia endometrial ulterior. En forma semejante a lo observado 
con COC, se ha demostrado que los progestágenos disminuyen el 
número de fibras nerviosas y la expresión del factor de crecimiento 
nervioso en las lesiones endometriósicas (Tokushige, 2009). Los 
progestágenos se pueden administrar para tratar la endometriosis 
en diversas formas e incluyen las presentaciones de administra- 
ción por vía oral, el acetato de medroxiprogesterona en depósito 
(DMPA, depot medroxyprogesterone acetate), un dispositivo intra- 
uterino (1UD, intrauterine device) liberador de levonorgestrel, y los 
nuevos moduladores selectivos de los receptores de progesterona 
(SPRM, selective progesterone-receptor modulators). 

Una investigación bien diseñada, con testigos y asignación 
aleatoria, comparó el efecto de la administración diaria de 100 
mg de acetato de medroxiprogesterona ingeridos durante 6 meses 
con el de un placebo. En la laparoscopia subsiguiente hubo reso- 
lución parcial o total de los implantes peritoneales en 60% de las 
mujeres tratadas con el progestágeno, en comparación con 18% 
de las pacientes expuestas al placebo. Además, el dolor pélvico y 
la disquecia se redujeron de forma considerable (Telimaa, 1987). 
Algunos de los efectos colaterales de las dosis elevadas de MPA son 
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FIGURA 10-11. Algoritmo para el diagnóstico y el tratamiento de las mujeres con sospecha de endometriosis o con enfermedad comprobada. 
cc, citrato de clomifeno; COC, anticonceptivos orales combinados; GnRH, hormona liberadora de gonadotropinas; IUl, inseminación intrauterina; 
NSAID, antiinflamatorios no esteroideos. “Agentes no recomendados para su uso en adolescentes menores de 16 años. 


acné, edema, aumento de peso y hemorragia menstrual irregular. 
En la práctica, este fármaco se prescribe a dosis de 20 a 100 mg 
diarios. También se puede administrar por vía intramuscular en 
su presentación de liberación lenta en dosis de 150 mg cada tres 
meses. En este último régimen, la MPA retrasa la reanudación de 
la menstruación normal y de la ovulación y no se debe utilizar en 
mujeres que contemplan la posibilidad de un embarazo inminente. 


En 2004 en Estados Unidos la Administración de Fármacos y 
Alimentos (EDA, Food and Drug Administration) proclamó una 
precaución admonitoria en la envoltura de la DMPA para desta- 
car que su uso duradero podía ocasionar pérdida de la densidad 
ósea, aunque dicho detrimento es mayor con la administración 
prolongada, y que también puede no ser reversible del todo. El 
señalamiento también indica que la mujer debe limitar su uso a 


CUADRO 10-2. Antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) orales más utilizados en el tratamiento de la dismenorrea 


por endometriosis 


Nombre genérico Dosis 


Efectos secundarios 


Ibuprofeno 400 mg cada 4-6 h áusea; dolor epigástrico, anorexia; 
estreñimiento; hemorragia digestiva 
Naproxeno 500 mg al inicio, después 250 mg cada 6-8 h gual que el anterio 
Naproxeno sódico 550 mg al inicio, después 275 mg cada 6-8 h gual que el anterio 
Ácido mefenámico 500 mg al inicio, después 250 mg cada 6 h, gual que el anterio 
comenzando con la menstruación y 


continuando durante tres días 


Ketoprofeno 50 mg cada 6-8 h 


gual que el anterio 
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dos años, salvo que le sean inadecuados otros métodos anticoncep- 
tivos. Se desconoce si el uso de DMPA durante la adolescencia o 
los comienzos de la vida adulta disminuye la masa ósea máxima e 
intensifica el peligro de experimentar fracturas por osteoporosis en 
las etapas ulteriores de la vida. No se recomienda la vigilancia de la 
densidad ósea por medio de absorciometría radiológica con doble 
energía (DEXA, dual energy x-ray absorptiometry). Por esta razón, es 
importante comparar los riesgos y los beneficios del tratamiento si 
se anticipa la posibilidad de usar DMPA por largo tiempo. 

El acetato de noretindrona (NETA, norethindrone acetate) es un 
progestágeno sintético de nortestosterona 19 que se ha utilizado en 
el tratamiento de la endometriosis. En un estudio los investigadores 
administraron una dosis inicial de NETA de 5 mg cada 24 horas, 
incrementando 2.5 mg al día hasta lograr amenorrea o una dosis 
máxima de 20 mg diarios. Se observó una reducción aproximada 
de 90% de la dismenorrea y el dolor pélvico (Muneyyirci-Delale, 
1998). También se ha demostrado que el NETA es efectivo combi- 
nado con el agonista de la hormona liberadora de gonadotropinas 
(GnRH) para la endometriosis. De esta manera, se administran 
5 mg de NETA por vía oral al día combinados con un agonista 
de la GnRH, lo que provoca una resolución considerable de los 
síntomas y protege al mismo tiempo contra la pérdida de hueso 
(Hornstein, 1998; Surrey, 2002). 

Se ha analizado la eficacia del dienogest, otro progestágeno 
sintético, contra la endometriosis. En un estudio doble ciego con 
asignación al azar de 12 semanas, en el que las testigos recibieron 
placebo, se observó que era significativamente más eficaz que el pla- 
cebo para disminuir el dolor que surge con la endometriosis cuando 
se utilizó por vía oral en dosis de 2 mg diarios (Strowitzki, 2010). 

El sistema intrauterino liberador de levonorgestrel (LNG-IUS, 
levonorgestrel-releasing intrauterine system) se utiliza como método 
anticonceptivo y para controlar la hemorragia uterina disfuncional 
(cap. 5, pág. 137). Sin embargo, en fechas recientes se le ha uti- 
lizado para el tratamiento de la endometriosis. Este sistema libera 
levonorgestrel de forma directa en el endometrio y es eficaz hasta 
durante cinco años. En un estudio de observación se encontró que 
los síntomas de pacientes que utilizaron el LNG-IUS mejoraron 
hasta durante 30 meses (Lockhat, 2005). Sin embargo sólo 56% 
de las mujeres continuó con el tratamiento durante tres años, en 
primera instancia por hemorragia intolerable, dolor persistente y 
aumento de peso. En otro estudio comparativo y con asignación 
al azar en el que se compararon el LNG-IUS y el tratamiento con 
un agonista de GnRH, se observó que el dolor mejoró de manera 
similar, sin el hipoestrogenismo concomitante que acompaña al 
último (Petta, 2005). Por lo tanto, estos resultados hacen que el 
LNG-IUS sea una opción atractiva para el tratamiento de las muje- 
res con endometriosis. Sin embargo, en mujeres con lesiones intes- 
tinales es posible que el sistema liberador de levonorgestrel no sea 
eficaz para controlar los síntomas (Hinterholzer, 2007). 


Antagonistas de la progesterona y moduladores 
selectivos de sus receptores 


Una opción nueva para el tratamiento de la endometriosis es el uso 
de antagonistas de la progesterona (PA, progesterone antagonists) y 
moduladores selectivos de los receptores de progesterona (SPRM, 
selective progesterone-receptor modulators). Los primeros se unen a 
los receptores de dicha hormona y los inactivan. Por el contrario, 
los segundos (según su perfil farmacológico individual) pueden 
activar o inactivar los receptores mencionados en forma variable 
dentro de diferentes tejidos (Elger, 2000). 


La mifepristona (RU486) es un antagonista de la progeste- 
rona aprobado por la EDA sólo para terminar el embarazo en sus 
comienzos. En un estudio, este fármaco disminuyó el dolor pél- 
vico y la extensión de la endometriosis cuando se utilizó durante 
6 meses en dosis diarias de 50 mg por vía oral (Kettel, 1996). Sin 
embargo, como una reacción adversa, sus efectos contra la pro- 
gesterona exponen sin obstáculos al endometrio a la acción de los 
estrógenos. La variedad de los cambios endometriales resultantes es 
un tema de investigación y va desde la hiperplasia endometrial sim- 
ple hasta una nueva categoría descrita como cambios endometriales 
relacionados con los moduladores de los receptores de progeste- 
rona (PAEC, progesterone-receptor-modulator-associated endometrial 
changes) (Mutter, 2008). 

Casi todos los SPRM son productos experimentales y no están 
disponibles para su uso clínico. El asoprisnil (J867) es un SPRM 
que induce atrofia endometrial y amenorrea. En estudios de fase 
Il, dicho fármaco mejoró la dismenorrea y los síntomas de dolor 
pélvico (Chwalisz, 2005). Sin embargo, algunas de las mujeres que 
lo recibieron presentaron cambios endometriales durante un estu- 
dio de extensión de fase III, en el que se utilizó asoprisnil para 
tratar leiomiomas y hubo necesidad de disminuir de forma pre- 
matura la dosis en todas las mujeres (U.S. National Institute of 
Health Clinical Trials, 2008). Los agentes nuevos mencionados son 
promisorios para el tratamiento futuro de la endometriosis, pero en 
la actualidad la FDA no ha aprobado su uso. 


Andrógenos 


Antes de que se contara con nuevos fármacos, los andrógenos 
tenían una gran importancia en el tratamiento de la endometriosis. 
De hecho, el primer medicamento aprobado en Estados Unidos 
para tratar dicha enfermedad fue el danazol, un andrógeno; la cate- 
goría de fármacos mencionada poco a poco ha dejado de usarse 
como consecuencia de sus reacciones adversas de tipo androgénico. 

El danazol es un andrógeno sintético y un derivado isoxazólico 
de la 17-a-etinil testosterona. Su principal mecanismo de acción 
es la supresión de la cúspide de hormona luteinizante en la mitad 
del ciclo, creando un estado anovulatorio crónico (Floyd, 1980). 
Este medicamento ocupa los sitios de fijación en la globulina trans- 
portadora de hormonas sexuales (SHBG, sex hormone-binding glo- 
bulin) para elevar la concentración sérica de testosterona libre y 
además se fija de manera directa a los receptores de andrógenos y 
progesterona. El resultado es que el danazol crea un estado hipoes- 
trogénico e hiperandrogénico, que induce atrofia endometrial en 
los implantes endometriósicos (Fedele, 1990). Dicho fármaco, a 
dosis de 200 mg por vía oral cada ocho horas, resultó ser superior 
al placebo para reducir los implantes y el dolor pélvico después de 
seis meses de tratamiento (Telimaa, 1987). La dosis recomendada 
de danazol es de 600 a 800 mg cada 24 horas por vía oral. Por 
desgracia, con dichas dosis surgen efectos androgénicos notables 
que incluyen acné, bochornos, hirsutismo, perfiles adversos de lípi- 
dos séricos, enronquecimiento de la voz (quizá irreversible), mayor 
nivel de enzimas hepáticas y cambios de ánimo. 

Además es posible que sea teratógeno, por lo que se debe com- 
binar con algún anticonceptivo eficaz. A causa de sus efectos adver- 
sos, el danazol se prescribe con menos frecuencia y, cuando se hace, 
su duración debe limitarse. La gestrinona (etinilnorgestrienona; 
R2323) es un antiprogestágeno prescrito en Europa para el tra- 
tamiento de la endometriosis. Posee efectos antiprogestacionales, 
antiestrogénicos y androgénicos, aunque induce en primera instan- 
cia un efecto de supresión progestacional y reduce el número de 


receptores de estrógenos y de progesterona. Los cambios endocri- 
nológicos durante el tratamiento con gestrinona demuestran que 
la concentración basal de gonadotropinas permanece sin cambios, 
el nivel de estradiol varía y el de progesterona libre se eleva, con 
efectos androgénicos concomitantes (Forbes, 1993). La eficacia de 
la gestrinona es similar a la del danazol y a la de los agonistas de la 
GnRH en cuanto al alivio del dolor por endometriosis (Prentice, 
2000a). Además, durante seis meses de tratamiento la gestrinona 
no se acompaña de la pérdida ósea que suele observarse con los ago- 
nistas de la GnRH y resulta ser más eficaz para reducir de manera 
persistente el dolor pélvico moderado o intenso (Gestrinone Italian 
Study Group, 1996). Por desgracia, la gestrinona disminuye la con- 
centración de lipoproteínas de alta densidad (HDL, »high-density 
lipoproteins). La gestrinona se administra por vía oral a razón de 2.5 
a 10 mg por semana, en dosis divididas cada 24 o cada 56 horas. 


Agonistas de la GnRH 


La liberación pulsátil endógena de GnRH provoca actividad secre- 
tora intermitente en la hipófisis anterior, la cual ocasiona la libe- 
ración hipofisaria de gonadotropinas con esteroidogénesis ovárica 
ulterior y ovulación. Por el contrario, la administración continua, 
no pulsátil, de GnRH provoca desensibilización hipofisaria y pér- 
dida ulterior de la esteroidogénesis ovárica (Rabin, 1980). Estas 
características permiten utilizar a los agonistas de la GnRH para 
el tratamiento de la endometriosis. Cuando se pierde la produc- 
ción ovárica de estradiol, el ambiente hipoestrogénico elimina el 
estímulo que por lo regular reciben los implantes endometriósicos 
y crea un estado seudomenopáusico durante el tratamiento. Los 
agonistas de la GnRH, además de su efecto directo en la produc- 
ción de estrógenos, disminuyen los niveles de COX-2 en mujeres 
con endometriosis, lo cual proporciona otro mecanismo para el 
tratamiento de la enfermedad (Kim, 2009). 

Los agonistas de la GnRH se inactivan después de ser ingeri- 
dos, pero se dispone de preparados que se administran por las vías 
intramuscular, subcutánea e intranasal. El acetato de leuprolida se 
puede administrar en una dosis mensual de 3.75 mg o una dosis 
trimestral de 11.25 mg por vía intramuscular (IM). Entre los ago- 
nistas de la GnRH utilizados con menor frecuencia está la gosere- 
lina, que se administra en depósito de 2.6 mg cada mes o 10.8 mg 
cada 3 meses por vía subcutánea, la triptorelina en aplicación men- 
sual inyectable de 3.75 mg por vía IM y la nafarelina utilizada en 
un régimen de nebulización nasal de 200 mg dos veces al día por 
vía nasal. Excepto por la triptorelina, todos los productos han sido 
aprobados de manera específica por la FDA para el tratamiento de 
la endometriosis. 


Mejoría del dolor. Los agonistas de la GnRH pueden utilizarse 
sobre bases empíricas antes del diagnóstico laparoscópico en muje- 
res con dolor pélvico crónico y la sospecha clínica de endometrio- 
sis. En un estudio realizado por Ling (1999), las calificaciones del 
dolor disminuyeron de manera significativa después de tres meses 
de tratamiento con agonistas de la GnRH en comparación con las 
registradas después de usar placebos. La laparoscopia subsiguiente 
indicó que 93% de las pacientes tenía endometriosis diagnosticada 
por medios quirúrgicos. Sobre tales bases, muchos autores sugie- 
ren que en pacientes similares se puede usar, sobre bases empíri- 
cas, el acetato de leuprolida en depósito en vez de la laparoscopia 
para obtener mejoría sintomática significativa. El uso empírico de 
los agonistas de la GnRH puede emprenderse si se diagnostica la 
patología en la etapa final de la adolescencia. El American College 


Endometriosis 


of Obstetricians and Gynecologists (2005), en su comité de opinión 
sobre la endometriosis en la adolescencia, recomendó utilizar sobre 
bases empíricas agonistas de la GnRH en personas mayores de 18 
años si persiste el dolor después del uso de NSAID y anticoncep- 
tivos orales combinados. Si el dolor mejora después de un lapso 
de prueba con el fármaco mencionado, se podrá establecer el diag- 
nóstico de endometriosis. Por lo común no se plantea un lapso 
de prueba sobre bases empíricas a personas menores de 18 años 
porque no se han estudiado de manera adecuada los efectos a largo 
plazo de dichos medicamentos en la formación de hueso y en la 
densidad ósea. 

En niñas con endometriosis confirmada por medios quirúrgicos, 
innumerables estudios han demostrado la eficacia de la aplicación 
de los agonistas de la GnRH para mejorar los síntomas de dolor. 
Por ejemplo, Dlugi y sus colaboradores (1990) en un estudio con 
asignación aleatoria y testigos, compararon el acetato de leuprolida 
en depósito con un placebo y advirtieron disminuciones significati- 
vas en la intensidad del dolor pélvico con la terapia con agonistas de 
la GnRH. Se obtuvieron hallazgos similares con la comparación de 
buserelina, otro agonista de la GnRH y una actitud a la expectativa 
en un lapso de 6 meses (Fedele, 1993). Con los agonistas mencio- 
nados al parecer se obtiene mayor alivio si se administran durante 
medio año en vez de solamente tres meses (Hornstein, 1995b). 

En estudios de otros fármacos para tratar la endometriosis, 
los agonistas de la GnRH se compararon de manera favorable. 
Vercellini y sus colaboradores (1993) identificaron grados iguales 
de mejoría del dolor al comparar agonistas de la GnRH con un 
régimen cíclico de COC en dosis pequeñas. Sin embargo, la dis- 
pareunia fue menor en el grupo que recibió los primeros fármacos. 
Además, un metaanálisis indicó que los agonistas de GnRH tenían 
igual eficacia para mejorar las calificaciones de dolor y disminuir 
los implantes que el danazol (Prentice, 2000b). 


Tratamiento de refuerzo. Las preocupaciones en cuanto a los 
efectos a largo plazo del hipoestrogenismo duradero obstaculizan 
el tratamiento extendido con agonistas de la GnRH. Los síntomas 
incluyen bochornos, insomnio, disminución del apetito sexual, 
sequedad vaginal y cefalea. De interés particular es el efecto del 
menor nivel de estrógenos en la densidad de minerales óseos (BMD, 
bone mineral density). La BMD de la columna y de la cadera dis- 
minuyen con tres y seis meses de administración del agonista men- 
cionado y 12 a 15 meses después del tratamiento se logra sólo una 
recuperación parcial (Orwoll, 1994). Debido al mayor peligro de 
osteoporosis, la utilización de los agonistas por lo común se limita 
al lapso más breve posible, que por lo regular no excede de seis 
meses. 

Es posible agregar estrógenos al agonista de la GnRH para con- 
trarrestar la pérdida ósea, situación que se ha llamado tratamiento 
de refuerzo (fig. 10-12) (Carr, 1995). Al agregar la hormona en 
cuestión a veces se puede utilizar por más tiempo el agonista de 
la GnRH, es decir, más de seis meses. Barbieri (1992) sugirió que 
los tejidos tienen una sensibilidad heterogénea a los estrógenos y 
que la concentración de éstos capaz de prevenir de manera parcial 
la pérdida ósea puede no estimular la proliferación endometrial. 
De ese modo, el objetivo del tratamiento de refuerzo es aportar 
suficientes estrógenos para llevar al mínimo los efectos adversos del 
agonista mencionado y aún así conservar un estado de hipoestro- 
genismo suficiente para suprimir la endometriosis. No se ha esta- 
blecido este “umbral de estrógenos”, pero según expertos es de 30 
a 40 pg/ml de estradiol. Por tal razón, la adición de dosis pequeñas 
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FIGURA 10-12. Cambios en la densidad de minerales óseos en el 


radio, la columna y el cuello femoral en mujeres tratadas durante seis 
meses con COC (barra amarilla), agonistas de la GnRH (barra azul) 
o la combinación de agonistas de la GnRH y COC (barra verde). (Con 
autorización de Carr, 1995.) 


de hormonas como refuerzo puede aliviar los efectos adversos y al 
mismo tiempo conserva la eficacia terapéutica. 

El objetivo del refuerzo se puede alcanzar con el uso de 5 mg de 
acetato de noretindrona ingeridos cada 24 horas, con o sin estró- 
genos equinos conjugados a razón de 0.625 mg por vía oral todos 
los días durante 12 meses. Se ha demostrado que con el régimen en 
cuestión se puede extender la analgesia más allá de la duración del 
tratamiento y también se conserva la densidad ósea (Surrey, 2002). 
Otros regímenes han utilizado 25 ug de estradiol transdérmico con 
5 mg de MPA cada 24 horas por vía oral, y se ha conservado la efi- 
cacia de la GnRH para aplacar el dolor provocado por esta patolo- 
gía (Edmonds, 1996). Además, se pueden utilizar de manera eficaz 
los COC tradicionales como refuerzo. Se ha valorado la magnitud 
de la osteopenia por el tratamiento de refuerzo y a pesar de que se 
identificó pérdida ósea en todas las mujeres que recibieron agonis- 
tas de la GnRH, su magnitud fue menor en el grupo que recibió el 
refuerzo (Edmonds, 1994; Zupi, 2004). 

Esta terapia se puede emprender de manera inmediata con los 
agonistas mencionados o después de tres a seis meses de utilizarlo. 
Sin embargo, algunos estudios han señalado que es poco el bene- 
ficio que se obtiene al diferir el tratamiento de refuerzo y que las 
mujeres que los reciben de manera simultánea con el agonista pre- 
sentarán una menor pérdida ósea (Al-Azemi, 2009; Kiesel, 1996). 


Antagonistas de la GnRH 


Los antagonistas de la GnRH constituyen otra categoría de aná- 
logos de dicha hormona con capacidad de suprimir la producción 
de gonadotropinas. A diferencia de los agonistas de la GnRH los 
antagonistas de esta hormona no producen una liberación inicial ni 
“exacerbación” de las gonadotropinas y, de este modo, es inmediata 
la supresión de estas últimas y de los esteroides sexuales. 

Los antagonistas de la GnRH se utilizan en primera instancia 
para suprimir la ovulación prematura en ciclos de IVF y no se 
han estudiado de forma adecuada para tratar la endometriosis. A 
pesar de ello, algunos investigadores han valorado el uso de los 
antagonistas para tratar la enfermedad en ratas, detectando que 
son eficaces para lograr la regresión de la patología (Altintas, 2008; 
Jones, 1987; Sharpe, 1990). Kiipker y sus colaboradores (2002) 
estudiaron el efecto del cetrorelix, un antagonista, en 15 mujeres 
con endometriosis. Aplicaron inyecciones subcutáneas de dicha 
sustancia en dosis de 3 mg cada siete días durante 8 semanas. Los 


síntomas desaparecieron durante el tratamiento y no se produjeron 
manifestaciones de supresión estrogénica. El efecto adverso más 
frecuente fue la expulsión de sangre vaginal. La laparoscopia “de 
revisión” indicó regresión de la enfermedad en 60% de las partici- 
pantes. Los antagonistas de la GnRH son promisorios para el tra- 
tamiento de este padecimiento, y en la actualidad no se dispone de 
las formas de depósito a largo plazo; al parecer son mejor toleradas 
y tal vez no necesiten del tratamiento de refuerzo. En la actualidad 
se están desarrollando antagonistas no péptidos que conserven su 
bioactividad después de ser ingeridos y algunos se han probado 
para tratar la patología en cuestión. En esta fase se necesitan más 
investigaciones antes de usar tales productos en mujeres. 


Inhibidores de la aromatasa 


Como se mencionó, el tejido endometrial produce de forma local 
aromatasa, la enzima encargada de la síntesis de estrógenos. Los 
implantes producen éstos por medio de aromatización de los 
andrógenos circulantes, por lo cual la endometriosis afecta a muje- 
res posmenopáusicas y origina síntomas resistentes al tratamiento. 
El anastrozol, un inhibidor de la aromatasa, se utilizó al principio 
para tratar endometriosis después de la menopausia y de procedi- 
mientos de histerectomía total y de salpingoovariectomía bilateral 
(Takayama, 1998). Con el tratamiento se obtuvo alivio notable del 
dolor, disminución importante del tamaño de las lesiones y una 
reducción del 6% en la BMD de la columna lumbar después de 
nueve meses de tratamiento. Un estudio pequeño de fase II exploró 
el uso de anastrozol junto con el “refuerzo” continuo de COC en 
dosis bajas durante seis meses; este análisis indicó una disminución 
notable del dolor en 14 de 15 mujeres que mostraban un cuadro de 
dolor rebelde por endometriosis (Amsterdam, 2005). Los inhibido- 
res de la aromatasa muestran perfiles de efectos adversos, que inclu- 
yen hipoestrogenismo, similares a los de agonistas de la GnRH, 
pero son promisorios en casos graves y refractarios. Se necesitan 
más estudios para definir la eficacia de los regímenes en cuestión 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). 


Otros fármacos 


Se han probado otros tratamientos médicos para controlar las 
manifestaciones de la endometriosis. Dos agentes que pueden ser 
promisorios son la simvastatina y la rosiglitazona. La primera es 
un inhibidor de la reductasa de HMG-COoA utilizada como agente 
reductor de los niveles de colesterol. También inhibe el desarrollo 
de las lesiones en ratones y restringe la proliferación del estroma 
endometriósico en tejidos de mujeres afectadas (Bruner-Tran, 
2009; Nasu, 2009). 

La rosiglitazona es un sensibilizador insulínico utilizado con- 
tra la diabetes. Además, al unirse a receptores específicos origina 
inmunomodulación, reduce la actividad de la aromatasa y dismi- 
nuye el volumen del tejido endometriósico en modelos animales 
(Aytan, 2007; Lebovic, 2007); en pacientes a quienes se adminis- 
tró rosiglitazona se observó mejoría del dolor (Moravek, 2009). 
Se necesitan más estudios con asignación al azar antes de utilizar 
dichos agentes en humanos. 


Tratamiento quirúrgico del dolor 
por endometriosis 


Eliminación de las lesiones y de las adherencias 


El método principal para el diagnóstico de la endometriosis es 
la laparoscopia, de manera que el tratamiento quirúrgico de esta 


enfermedad en el momento del diagnóstico constituye una opción 
atractiva. Numerosos estudios han analizado la remoción de lesio- 
nes endometriósicas, mediante escisión o ablación. Por desgracia, 
muchos de estos ensayos no son comparativos o bien son retros- 
pectivos. Sin embargo, en un solo estudio con asignación al azar y 
con testigos se compararon la ablación de lesiones endometriósicas 
a través de laparoscopia (a la que se agregó ablación de nervios 
uterinos) y la laparoscopia diagnóstica como medida única. En el 
grupo sometido a ablación, 63% de las mujeres obtuvieron notable 
alivio de síntomas en comparación con 23% en el grupo sometido 
a tratamiento a la expectativa. 

Por desgracia, la recurrencia es frecuente después de la ablación 
quirúrgica. Jones (2001) observó recurrencia del dolor en 74% delas 
pacientes después de 73 meses (en promedio) de la intervención qui- 
rúrgica. La mediana del tiempo para la recurrencia fue de 20 meses. 

El método ideal para la ablación de los implantes con el fin 
de obtener el alivio máximo de los síntomas es controversial. La 
ablación con láser no parece ser más eficaz que la electroquirúrgica 
convencional (Blackwell, 1991). Un estudio con asignación al azar 
que comparó la ablación de las lesiones contra la resección qui- 
rúrgica en mujeres con enfermedad en estadios 1 o II, reveló una 
reducción similar del dolor a los seis meses (Wright, 2005). Para la 
endometriosis infiltrante profunda algunos médicos recomiendan 
la ablación quirúrgica radical, aunque no existen estudios clínicos 
bien diseñados (Chapron, 2004). 

Se supone que la lisis de adherencias es un método eficaz para 
reducir el dolor en mujeres con endometriosis al restablecer la 
anatomía normal. Por desgracia, la mayor parte de los estudios 
son retrospectivos y están mal diseñados. Como resultado, no 
existe un enlace definitivo entre las adherencias y el dolor pélvico 
(Hammoud, 2004). Por ejemplo, en un estudio clínico compa- 
rativo y con asignación al azar no se logró demostrar mayor ali- 
vio sintomático con la lisis de adherencias que con el tratamiento 
expectante (Peters, 1992). Sin embargo, dentro de este estudio, 
en una mujer con adherencias intestinales muy vascularizadas, el 
dolor desapareció después de la lisis de adherencias. 


Resección de los endometriomas 


Los endometriomas a menudo se extirpan por medio de inter- 
vención quirúrgica, puesto que cualquier tumor ovárico se debe 
investigar. Desde el punto de vista histórico, los endometriomas se 
han sometido a ablación, ooforectomía o aspiración con resección 
de la cápsula del quiste. En un estudio comparativo y con asigna- 
ción al azar, se comparó la ablación con el drenaje quirúrgico y la 
coagulación bipolar del revestimiento interno del endometrioma 
(Beretta, 1998). La ablación del quiste generó menos dolor pél- 
vico que el drenaje con coagulación (10% contra 53%). Además, 
el índice acumulado de embarazos fue mayor con la ablación del 
quiste durante el seguimiento de 24 meses (67% contra 24%). Los 
endometriomas en ocasiones recurren. Liu et al. (2007) encontra- 
ron un índice aproximado de 15% de recurrencia en los dos años 
siguientes a la operación inicial. 

También es importante destacar que las mujeres a quienes se 
extirpa un endometrioma más adelante presentan disminución de 
su reserva folicular ovárica (Almog, 2010; Ragni, 2006; Somigliana, 
2003), que más adelante puede originar menoscabo de la fecundi- 
dad futura. Sobre tal base, es posible sólo vigilar a mujeres asin- 
tomáticas que tienen pequeños quistes y que muestran los signos 
clásicos de un endometrioma. Después del diagnóstico inicial se 
recomienda realizar una TVS de seis a 12 semanas más tarde para 
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descartar la presencia de un quiste hemorrágico. Después los endo- 
metriomas se vigilarán por medio de ecografía en mujeres asinto- 
máticas cada año o antes, a discreción del clínico (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2007; Levine, 2010). Si la ciru- 
gía está indicada, para llevar al mínimo la disminución de la fun- 
ción ovárica habrá que extirpar el endometrioma con eliminación 
mínima del tejido ovárico normal; una técnica para evitar el daño 
al ovario es el uso limitado de la coagulación electroquirúrgica. 


Neurectomía presacra 


En algunas mujeres, la sección de los nervios presacros que yacen 
dentro del triángulo interiliaco proporciona alivio del dolor pél- 
vico crónico (cap. 11, pág. 316). Los resultados de un estudio 
comparativo con asignación al azar reciente, revelaron un mayor 
alivio del dolor después de 12 meses de una neurectomía presacra 
(PSN, presacral neurectomy) y ablación endometriósica en compa- 
ración con la ablación aislada (86% contra 57%) (Zullo, 2003). 
No obstante, todas estas mujeres padecían molestias en la línea 
media y en un metaanálisis previo se observó una mayor reducción 
del dolor pélvico después de la PSN que después de las técnicas 
más conservadoras, pero sólo en las mujeres con dolor en la línea 
media (Wilson, 2000). La neurectomía se puede realizar por vía 
laparoscópica, pero es difícil desde el punto de vista técnico. Por 
esta razón, se realiza en casos muy específicos y no se recomienda 
como tratamiento habitual del dolor por endometriosis. 


Ablación del nervio uterino por laparoscopia 


No hay datos de que la ablación de nervio uterino por laparos- 
copia (LUNA, /aparoscopic uterine nerve ablation) sea eficaz para 
tratar el dolor causado por la endometriosis (Vercellini, 2003a). 
En un estudio comparativo con asignación al azar, realizado en 
487 mujeres con dolor pélvico crónico (de seis meses de duración o 
más), con endometriosis mínima o sin ella, la LUNA no mejoró el 
dolor, la dismenorrea, la dispareunia ni las calificaciones de calidad 
de vida, en comparación con la laparoscopia sin la desnervación 
mencionada (Daniels, 2009). 


Abordaje por vía abdominal o laparoscópica 


Las técnicas quirúrgicas mencionadas se pueden llevar a cabo por 
laparotomía o laparoscopia. La segunda se ha utilizado para el tra- 
tamiento de los endometriomas ováricos durante más de 20 años y 
se ha demostrado que es superior a la primera en casos de tumores 
ováricos benignos (Mais, 1995; Reich, 1986; Yuen, 1997). Por 
desgracia, todavía muchos endometriomas son tratados mediante 
laparotomía y 50% de los médicos que fueron entrevistados en el 
Reino Unido aún utiliza esta técnica para este fin (Jones, 2002). 
El tratamiento laparoscópico de los endometriomas tiene 5% de 
posibilidades de convertirse en laparotomía, pero por su eficacia y 
su tasa baja de morbilidad posoperatoria, la técnica preferida debe 
ser la laparoscopia (Canis, 2003). 

También se ha demostrado la eficacia y baja morbilidad de la 
ablación laparoscópica de los implantes endometriósicos y al pare- 
cer la neurectomía presacra laparoscópica es tan eficaz como la rea- 
lizada por laparotomía (Nezhat, 1992; Redwine, 1991). La lisis de 
adherencias se debe realizar por laparoscopia cuando sea segura y 
origina menos adherencias que la laparotomía (Gutt, 2004). 


Histerectomía con salpingoovariectomía bilateral 


El método en cuestión es definitivo y más eficaz en el caso de muje- 
res con endometriosis que no desean conservar su función repro- 
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ductiva. Las mujeres sometidas a ovariectomía bilateral durante la 
histerectomía por endometriosis tienen seis veces más posibilidades 
de padecer dolor pélvico crónico (CPP, chronic pelvic pain) y una 
probabilidad ocho veces mayor de requerir otra intervención qui- 
rúrgica, en comparación con las mujeres que se someten a ovariec- 
tomía bilateral concomitante (Namnoum, 1995). Es por esta razón 
que la histerectomía aislada carece de utilidad en el tratamiento del 
CPP secundario a endometriosis. 

A pesar de su eficacia en el tratamiento de la endometriosis, 
entre las limitaciones de la histerecromía con salpingoovariectomía 
bilateral están los riesgos quirúrgicos, la reaparición del dolor y los 
efectos del hipoestrogenismo. En mujeres a quienes se practican 
las dos técnicas mencionadas por dolor pélvico crónico, se observó 
que 10% tuvieron reincidencia de los síntomas y 3.7%, necesi- 
taron otra operación pélvica. Sobre tal base, una conferencia de 
consenso de un grupo de expertos ginecólogos en Estados Unidos 
recomendó que se reservara la histerectomía con salpingoovariec- 
tomía bilateral sistemática a pacientes que hayan completado su 
función reproductiva y reconoció el riesgo de hipoestrogenismo 
prematuro que incluye posible osteoporosis y disminución del ape- 
tito sexual (Gambone, 2002). 


Vía de acceso para la histerectomía con ovariectomía. No 
existe un solo método “correcto” de histerectomía y salpingo- 
ovariectomía bilateral para las mujeres con endometriosis y se 
deberá completar la cirugía por vías laparoscópica, abdominal o 
vaginal. 

No obstante, la presencia de adherencias y la distorsión de la 
anatomía a causa de la patología dificulta el acceso laparoscópico o 
vaginal. Además, la necesidad de extraer los ovarios obstaculiza el 
acceso por esta última vía. Por lo tanto, la técnica elegida depende 
de la disponibilidad de equipo, la experiencia del médico y la 
extensión de la enfermedad. 


Sustitución hormonal posoperatoria. En reacción a las preo- 
cupaciones de intensificación de los riesgos de enfermedades car- 
diovasculares y de cáncer mamario con la terapia hormonal (HT, 
hormone therapy) posmenopáusica, se han orientado los intentos 
a llevar al mínimo el uso indiscriminado de dicho tratamiento 
(Anderson, 2004; Rossouw, 2002). Sin embargo, las pacientes a 
quienes se practica histerectomía con ovariectomía constituyen un 
subgrupo de menopáusicas que pueden ser más elegibles para HT 
que aquellas con menopausia natural. En primer lugar, las personas 
con menopausia quirúrgica por lo común son más jóvenes y es más 
probable se beneficien de la restitución de estrógenos que se pier- 
den al extirpar los ovarios funcionales. La restitución de estrógenos 
se debe contemplar como posibilidad en estas pacientes para preve- 
nir los efectos del hipoestrogenismo como bochornos, osteoporosis 
o libido reducida. Se recomienda tratarlas hasta el momento de la 
menopausia natural, aunque no existen estudios clínicos demos- 
trando los beneficios de esta técnica. 

En las mujeres posmenopáusicas sin útero se pueden admi- 
nistrar estrógenos, pero se han publicado algunos casos donde la 
enfermedad recurre con este tratamiento en pacientes con una 
endometriosis grave que al inicio se someten a histerectomía con 
ooforectomía (Taylor, 1999). Los síntomas obligaron a una nueva 
intervención quirúrgica y no hubo recurrencias en las mujeres que 
recibieron estrógenos combinados con un progestágeno. Además, 
se han publicado algunos casos de carcinoma endometrial en perso- 
nas con endometriosis tratada sin oposición estrogénica después de 


la histerectomía y ooforectomía (Reimnitz, 1988; Soliman, 2004). 
Este es un fenómeno raro que se puede originar por la resección 
incompleta de las lesiones pélvicas. Por lo tanto, en las mujeres con 
padecimientos graves sometidas a intervención quirúrgica se puede 
añadir un progestágeno al tratamiento estrogénico. 

No se ha precisado la fecha óptima para comenzar la reposi- 
ción hormonal después de una histerectomía con ovariectomía 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 1999). Algunos 
autores han recomendado diferir seis semanas para permitir la abla- 
ción hormonal de la enfermedad residual. Sin embargo, son esca- 
sas las pruebas que respaldan tal recomendación. En un estudio 
pequeño no se detectaron diferencias significativas en los índices 
de la reaparición de dolor en el periodo posoperatorio, aunque se 
emprendiera el uso de hormonas justo después de la operación o 
se difiriera (Hickman, 1998). 


Tratamiento de la esterilidad causada 
por endometriosis 


No se ha demostrado que el tratamiento médico utilizado para 
el dolor de la endometriosis sea eficaz para mejorar la fecundidad 
en las mujeres afectadas (Hughes, 2003). Se dice que la ablación 
quirúrgica es útil en pacientes con esterilidad y endometriosis 
mínima o leve, pero el efecto ha sido mínimo (Marcoux, 1997). 
Otros investigadores no han detectado beneficio alguno en la 
fecundidad con la ablación operatoria en la endometriosis leve 
o moderada (Parazzini, 1999). Las variantes moderada e intensa 
pueden tratarse con cirugía para restaurar la anatomía y la función 
tubárica normales. Por otro lado, las pacientes con endometrio- 
sis y esterilidad son elegibles para tratamientos de fertilidad como 
hiperestimulación ovárica controlada, inseminación intrauterina y 
fertilización in vitro (cap. 20, págs. 545-546). 
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El dolor en la mitad inferior del vientre y en la pelvis es uno de los 
señalamientos más frecuentes que hacen las pacientes. Además del 
costo que impone la enfermedad y la angustia en la esfera humana, 
los resultados económicos se miden en Estados Unidos en miles de 
millones de dólares, destinados a gastos médicos, y salarios y pro- 
ductividad desperdiciados. El diagnóstico y el tratamiento precisos 
brindan la oportunidad de llevar tal carga a su mínima expresión. 

A menudo el dolor es una manifestación subjetiva y ambigua y 
como tal, difícil de diagnosticar y de tratar. En consecuencia, los 
médicos deben conocer los mecanismos en que se basa la percep- 
ción del dolor por los seres humanos, que comprende interacciones 
complejas de tipo físico, bioquímico, emocional y social. El perso- 
nal asistencial está obligado a indagar e identificar causas orgánicas 
del dolor, pero de igual importancia, deben evitar el tratamiento 
excesivo de una enfermedad o una lesión de poca importancia o 
breve. 


FISIOPATOLOGÍA DEL DOLOR 


El dolor es un mecanismo protector destinado a “informar” a la 
persona de alguna amenaza inmediata, y al alejamiento rápido, de 


CAPÍTULO 11 


Dolor pélvico 


un estímulo nocivo. Por lo común, es seguido de una reacción 
emocional y consecuencias conductuales inevitables que asumen 
prácticamente la misma importancia que el mismo dolor. La sim- 
ple amenaza del dolor puede desencadenar respuestas incluso sin 
que se produzca una lesión real. 

El dolor se puede clasificar, con base en su origen, como visceral 
o somático, según el tipo de fibras nerviosas aferentes que parti- 
cipan. Además, se describe según los pasos neurofisiológicos que 
lo generan y se le puede definir como inflamatorio o neuropático 
(Kehlet, 2006). Ambas clasificaciones son útiles para poder diag- 
nosticar el origen del dolor y también seleccionar el tratamiento 
más efectivo. 


Dolor somático 


El dolor somático se origina en fibras aferentes nerviosas del sis- 
tema nervioso somático que inervan al peritoneo parietal, piel, 
músculos y tejido subcutáneo (fig. 23-3, pág. 611). Este dolor es 
agudo, circunscrito y se ubica hacia la derecha o izquierda de los 
dermatomas que corresponden a la inervación de los tejidos parti- 
cipantes (fig. 11-1). 


Dolor visceral 


El dolor visceral proviene de fibras aferentes del sistema nervioso 
autónomo que transmiten información de las vísceras y el perito- 
neo visceral. Los estímulos nocivos son distensión, tracción, isque- 
mia o espasmo de los órganos abdominales. Las fibras aferentes 
viscerales que transportan estos estímulos son escasas y el impulso 
sensitivo difuso resultante causa un dolor que a menudo se describe 
como generalizado y constante. 

El dolor visceral a menudo se ubica en la línea media, puesto 
que la inervación de las vísceras abdominales es bilateral (Flasar, 
2006). Las fibras viscerales aferentes tienen una distribución seg- 
mentaria y la corteza sensitiva del cerebro sitúa al dolor visceral en 
un nivel aproximado de la médula espinal. Este nivel depende del 
origen embrionario del órgano. Por ejemplo, las alteraciones en los 
órganos del intestino medio como el intestino delgado, el apéndice 
y el ciego causan dolor que se percibe en el área periumbilical. A 


L5 — L5 


Vista anterior Vista posterior 


FIGURA 11-1. Mapa de dermatomas. Un dermatoma es un área de 
piel inervada por un solo nervio raquídeo. A. Dermatomas corporales. 
B. Dermatomas perineales. (Redibujada de Rogers, 2000, con autori- 
zación.) 


diferencia de ello, la afectación de órganos del intestino posterior, 
como el colon y las zonas intraperitoneales de las vías genitouri- 
narias, ocasionan dolor en la línea media en el área suprapúbica o 
hipogástrica (Gallagher, 2004). 

Las fibras viscerales aferentes son poco mielinizadas y los poten- 
ciales de acción se diseminan fácilmente hasta llegar a los nervios 
somáticos adyacentes. Como resultado, el dolor visceral puede 
referirse a los dermatomas que corresponden a estas fibras nervio- 
sas somáticas (Giamberardino, 2003). Además, a menudo tanto los 
nervios somáticos periféricos como los viscerales establecen sinap- 


Dolor pélvico 


Tejido en que se distribuyen 
nervios somáticos periféricos 


Nivel de la 
médula espinal 


Víscera 


FIGURA 11-2. Convergencia viscerosomática. Los impulsos dolorosos 
que provienen de un órgano pueden llegar a las neuronas del asta 
dorsal, en que se establecen sinapsis con nervios somáticos periféricos. 
Los impulsos en cuestión pueden ser percibidos por el cerebro como 
provenientes de un origen somático periférico, es decir, un músculo 
o la piel y no de las vísceras afectadas. (Con autorización de Perry, 
2000.) 


sis en la médula espinal en las mismas neuronas del asta dorsal. 
Tales neuronas, a su vez, envían información sensitiva al cerebro. 
La corteza reconoce la señal como proveniente de estos mismos 
dermatomas no obstante su origen visceral o somático. Este fenó- 
meno, llamado convergencia viscerosomática, impide que la paciente 
distinga el dolor de un órgano del dolor proveniente de la pared 
abdominal o el piso pélvico (fig. 11-2) (Perry, 2003). 


Dolor inflamatorio 


Con el dolor agudo, los estímulos nocivos como el corte de una 
navaja, una quemadura o una lesión por aplastamiento activan a 
los receptores sensitivos de dolor, llamados formalmente nocicep- 
tores. Los potenciales de acción viajan desde la periferia hasta las 
neuronas del asta dorsal en la médula espinal. Aquí, los arcos refle- 
jos provocan contracción muscular, que inmediatamente aleja y 
protege al organismo del estímulo nocivo. Además, dentro de la 
médula espinal la información sensitiva se acentúa o amortigua y 
puede ser transmitida hasta el cerebro. En la corteza, se le reconoce 
como dolor (Janicki, 2003). Una vez que se elimina el estímulo 
agudo, la actividad del nociceptor disminuye con rapidez. 
Cuando un tejido se lesiona, poco después se inflama. Los 
líquidos corporales, junto con proteínas y células de inflamación, 
se desplazan al sitio de la lesión, para “limitar” o frenar el daño 
hístico. Las células y muchas de las proteínas de inflamación son 
demasiado grandes para cruzar el endotelio normal, razón por la 
cual, entre los signos necesarios de esta respuesta están la vasodi- 
latación y la mayor permeabilidad capilar. Entre los mediadores 
químicos del proceso mencionado se encuentran las prostaglandi- 
nas liberadas del tejido lesionado y las citocinas, producidas por los 
leucocitos y las células endoteliales. Los compuestos de esa catego- 
ría incluyen interleucinas, factores de necrosis hística e interfero- 
nes. Este fenómeno se llama sensibilización periférica. Asimismo, las 
neuronas dentro de la médula espinal son más excitables, lo que se 
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llama sensibilización central. Como resultado, dentro de los tejidos 
inflamados, la percepción del dolor es mayor que la intensidad 
de los estímulos externos (Kehlet, 2006). Conforme disminuye la 
inflamación e inicia la fase de curación, disminuye la hipersensibi- 
lidad a los estímulos y con ello la percepción del dolor. 


Dolor neuropático 


En algunas personas, un estímulo nocivo sostenido provoca sensi- 
bilización central persistente y pérdida de la inhibición neuronal. 
El resultado es un umbral reducido a los estímulos dolorosos a 
pesar de la desaparición del estímulo (Butrick, 2003). Esta per- 
sistencia caracteriza al dolor neuropático, que se cree que consti- 
tuye el fondo de muchos síndromes de dolor crónico. El concepto 
del dolor neuropático ayuda a explicar en parte la razón por la 
que muchas personas con dolor crónico perciben un dolor que es 
desproporcionado a la magnitud de la enfermedad concomitante. 
Durante la sensibilización central, con el tiempo participan las neu- 
ronas de los niveles medulares que se hallan por arriba o por debajo 
de las que se afectaron al inicio. El fenómeno anterior origina dolor 
crónico que pudiera ser “referido” en diversos niveles medulares. 

De la manera mencionada, al valorar a sujetos con dolor crónico 
el médico puede identificar un cuadro inflamatorio en evolución. 
En tales casos predomina el dolor de tipo inflamatorio y el trata- 
miento se orienta a eliminar el componente homónimo primario. 
Sin embargo, para muchos estudiosos, en la valoración tal vez no 
se identifiquen alteraciones corrientes o éstas sean mínimas, y en 
estos casos se considera que el dolor es neuropático y el tratamiento 
se orienta a combatir los síntomas dolorosos. 


DOLOR AGUDO 


El dolor agudo de la porción abdominal inferior y de la pelvis es 
una molestia frecuente. Su definición varía según la duración, pero 
en general, es menor de siete días. Las causas del dolor agudo de 
la porción inferior del abdomen y de la pelvis son diversas, pero la 
lista disminuye si se lleva a cabo una anamnesis y exploración física 
detallados (cuadro 11-10). 


Diagnóstico 

El diagnóstico oportuno y preciso es el objetivo propuesto y ase- 
gura los resultados y el pronóstico médico mejores para el paciente. 
Sobre tales bases, el médico intentará siempre obtener datos de la 
anamnesis y en tanto realiza la exploración física inicial observará a 
la paciente; captará su aspecto general y sus atributos físicos y emo- 
cionales. La anamnesis y la exploración se describen por separado 
en este apartado, pero en el marco clínico se realizan de manera casi 
simultánea para obtener resultados óptimos. 


Anamnesis 


Además de los antecedentes personales patológicos y quirúrgicos, 
es indispensable contar con la descripción verbal del dolor y los 
factores que lo acompañan. Por ejemplo, algunas veces la dura- 
ción proporciona información valiosa; el dolor de inicio repentino 
suele ser producido por la torsión, perforación o isquemia de algún 
órgano. La naturaleza del dolor puede tener “valor añadido”. Las 
mujeres con alteraciones agudas que afectan las vísceras pélvicas 
pueden describir el dolor visceral cuyas características son aparecer 
en la línea media, ser difuso, sordo, molesto o de tipo cólico. Las 


CUADRO 11-1. Causas del dolor agudo en los cuadrantes 
abdominales inferiores y la pelvis 


Ginecológicas 

Dismenorrea 

Aborto incompleto o completo 
Enfermedad pélvica inflamatoria 
Torsión ovárica 
Embarazo ectópico 
Absceso tuboovárico 

Dolor intermenstrual 

Tumoración en ovarios 

Prolapso de leiomioma 

Obstrucción del infundíbulo de salida 


Gastrointestinales 
Gastroenteritis 
Colitis 
Síndrome de colon irritable 
Apendicitis 
Diverticulitis 

Enfermedad intestinal inflamatoria 
Estreñimiento 

Obstrucción del intestino delgado 
Isquemia mesentérica 

Cáncer del aparato digestivo 


Urológicas 

Cistitis 

Pielonefritis 

Cálculo de vías urinarias 
Absceso perirrenal 


Musculoesqueléticas 

Hernia 

Peritonitis 

Traumatismo de la pared abdominal 


Cuadros diversos 
Cetoacidosis diabética 
Herpes zoster 
Supresión de opioides 
Hipercalcemia 

Crisis drepanocítica 
Vasculitis 
Rotura de un aneurisma aórtico abdominal 
Disección de un aneurisma aórtico abdominal 
Porfiria 

Efectos tóxicos de metales pesados 


pacientes cambian repetidas veces de posición e incluso se colocan 
en un costado para obtener comodidad. Un ejemplo sería el dolor 
periumbilical difuso, en la línea media, que caracteriza a la apen- 
dicitis en sus comienzos. 

Las alteraciones primarias pélvicas pueden extenderse desde las 
vísceras hasta causar inflamación de su peritoneo parietal adya- 
cente; en estos casos se observa dolor somático pungitivo, locali- 
zado, a menudo unilateral y centrado en un dermatoma específico 
correspondiente. Si se utiliza de nuevo a la apendicitis como ejem- 
plo, se advierte que el clásico desplazamiento del dolor al sitio de 
irritación peritoneal en el cuadrante inferior derecho del vientre, 
indica que se trata de dolor somático agudo. En otras situaciones, 
el dolor localizado y pungitivo tal vez no se origine en el peritoneo 


parietal sino que provenga de afectación de músculos específicos, o 
un área aislada de la piel o tejidos subcutáneos. En cualquier caso, 
con el dolor somático, la paciente suele permanecer inmóvil a fin 
de evitar los movimientos del peritoneo, músculo o piel afectados. 

El dolor tipo cólico refleja algunas veces obstrucción intes- 
tinal por adherencias, neoplasias, heces fecales o hernias o bien 
es consecuencia del incremento de la peristalsis en caso de colon 
irritable, inflamación intestinal o gastroenteritis infecciosa. Como 
otra posibilidad, el cólico puede surgir después de contracciones 
uterinas potentes con la expulsión de productos de la concepción, 
del prolapso de leiomiomas submucosos o de pólipos endometria- 
les. Asimismo, los cálculos en las vías urinarias inferiores provocan 
espasmos dolorosos al ser expulsados. 

Los síntomas concomitantes también ayudan al diagnóstico. 
Por ejemplo, la ausencia de disuria, hematuria, polaquiuria o 
urgencia urinaria excluye la posibilidad de un problema urinario en 
la mayor parte de los casos. Las causas ginecológicas a menudo se 
acompañan de hemorragia vaginal, secreción vaginal, dispareunia o 
amenorrea. Por el contrario, la exclusión de diarrea, estreñimiento 
o hemorragia digestiva, reduce la posibilidad de que se trate de un 
problema del aparato digestivo. 

El vómito proporciona menos información, pero la relación 
temporal entre éste y el dolor es útil. En el caso de abdomen qui- 
rúrgico, el vómito (que es abundante y no se acompaña de náusea) 
casi siempre es respuesta al dolor y al estímulo vagal. Por ejemplo, 
se ha observado la aparición de náusea y vómito en casi 75% de 
casos de torsión de anexos (Descargues, 2001; Huchon, 2010). 
Por la razón anterior, el dolor unilateral de inicio agudo que es 
intenso y que acompaña a una tumoración dolorosa en anexos en 
una mujer con náusea y vómito, debe alertar al médico hacia la 
probabilidad grande de torsión de anexos. Por el contrario, si la 
persona vomitó antes de que iniciara el dolor, es menos probable 
un cuadro abdominal quirúrgico (Miller, 2006). 

En términos generales, el dolor espontáneo o a la palpación, 
perfectamente localizado, que persiste más de 6 h, o que no cede 
con los analgésicos, muestra una mayor posibilidad de que corres- 
ponda a alguna afectación peritoneal aguda. 


Exploración física 


Aspecto general. La exploración inicia con la observación de la 
paciente, al tiempo que se realiza la anamnesis. El aspecto general 
que incluye su expresión facial, diaforesis, palidez y grado de agita- 
ción, suelen denotar la urgencia del problema clínico. 


Signos vitales. La presencia de hipertermia, taquicardia o hipo- 
tensión obliga a acelerar el estudio diagnóstico, puesto que es 
mayor el riesgo de un trastorno intraabdominal. Las enfermeda- 
des inflamatorias como diverticulitis y apendicitis a menudo se 
acompañan de febrícula constante, mientras que en la enfermedad 
pélvica inflamatoria (PID), peritonitis avanzada o pielonefritis, la 
fiebre es más elevada. 

Ante la sospecha de hipovolemia intravascular se valoran los 
cambios ortostáticos del pulso y la presión arterial. Cuando el 
pulso aumenta 30 latidos por minuto (lpm) o la presión sistólica 
desciende 20 mmHg entre el decúbito y la posición erecta durante 
1 min refleja hipovolemia. En este caso es necesario instalar una 
venoclisis o rehidratar a la paciente antes de terminar la explo- 
ración física. Sin embargo, algunas enfermedades neurológicas y 
fármacos, como antidepresivos tricíclicos o antihipertensivos, tam- 
bién producen cambios ortostáticos similares de la presión arterial. 


Dolor pélvico 


Exploración abdominal. La inspección del abdomen se centra 
en la presencia de cicatrices quirúrgicas antiguas, que aumentan 
la posibilidad de obstrucción intestinal por adherencias posopera- 
torias o una hernia quirúrgica. Además, la obstrucción o perfora- 
ción intestinal y la ascitis se acompañan de distensión abdominal. 
Después de la inspección, la auscultación permite identificar rui- 
dos intestinales hiperactivos o de tono alto, característicos de una 
obstrucción intestinal. Sin embargo, los ruidos hipoactivos ofrecen 
menos información diagnóstica. 

Durante la palpación del abdomen se debe explorar en forma 
sistemática cada cuadrante comenzando en el lado opuesto al área 
dolorosa. La presencia de rebote, resistencia muscular involuntaria 
o espasmo reflejo de los músculos abdominales sugieren irritación 
peritoneal. 


Exploración pélvica. En general, la exploración pélvica se debe 
llevar a cabo en mujeres de edad fértil, puesto que en este grupo 
de edad, los problemas ginecológicos y las complicaciones del 
embarazo constituyen una causa común de dolor. La decisión de 
proceder con este tipo de exploración en las pacientes geriátricas y 
pediátricas depende de la información clínica. 

De los hallazgos, la secreción vaginal purulenta o la presen- 
cia de cervicitis refleja enfermedad pélvica inflamatoria (cap. 3, 
pág. 93). La hemorragia vaginal puede ser resultado de complica- 
ciones del embarazo, de alguna neoplasia benigna o maligna del 
aparato reproductor o de un traumatismo vaginal agudo. El emba- 
razo, los leiomiomas y la adenomiosis constituyen causas frecuentes 
de hipertrofia uterina y estos dos últimos también pueden generar 
reblandecimiento del útero. El dolor con el movimiento del cue- 
llo uterino denota irritación peritoneal y puede identificarse en la 
enfermedad pélvica inflamatoria, la apendicitis, la diverticulitis y 
la hemorragia intraabdominal. La tumoración dolorosa en anexos 
puede denotar la presencia de embarazo ectópico, absceso tubo- 
ovárico o quiste ovárico con torsión, hemorragia o rotura. Como 
otra posibilidad, una tumoración dolorosa podría ser un absceso de 
origen no ginecológico como el que abarca el apéndice o un diver- 
tículo del colon. La exploración rectal ofrece información adicional 
sobre el origen y el tamaño de las tumoraciones pélvicas así como 
la posibilidad de alguna enfermedad colorrectal. En muchos casos 
se debe realizar una prueba del guayaco en busca de sangre oculta 
en heces fecales, aunque es menos sensible cuando no es seriada 
(Rockey, 2005); ejemplos de ellos son las personas que señalan 
rectorragia, defecación dolorosa o cambios notables en sus hábitos 
de defecación. 

En la sala de urgencias las mujeres con dolor agudo a veces 
necesitan tolerar lapsos de espera entre su valoración inicial y los 
estudios ulteriores. Para estas pacientes, la bibliografía más reciente 
sugiere administrar algún analgésico. Carece de sustento el temor 
de que la analgesia pueda enmascarar los síntomas de la paciente, 
con retraso en el diagnóstico (McHale, 2001; Pace, 1996). Por 
lo tanto, se puede administrar sulfato de morfina aumentando 
la dosis conforme sea necesario, pero cuidando la posibilidad de 
hipotensión o alergia medicamentosa. 


Análisis de laboratorio 


Pese a los beneficios de la anamnesis detallada y la exploración física 
minuciosa, la sensibilidad de ambas para el diagnóstico del dolor 
abdominal es reducida (Gerhardt, 2005). Por lo tanto, casi siem- 
pre se necesitan análisis y otros estudios diagnósticos. En mujeres 
con dolor abdominal agudo son frecuentes las complicaciones del 
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embarazo. Así, en aquellas pacientes en edad fértil sin antecedente 
de histerectomía se debe medir la hCG-f en orina o sangre. La 
biometría hemática completa (CBC, complete blood count) facilita 
la valoración de la hemorragia uterina o intraabdominal y es parte 
de la valoración que orienta hacia la posibilidad de infección. El 
examen general de orina se utiliza para valorar la posibilidad de 
urolitiasis o cistitis. Además, el examen microscópico y el cultivo 
de la secreción vaginal ayudan a confirmar una sospecha clínica de 
enfermedad pélvica inflamatoria. 


Estudios radiográficos 


Ecografía. En mujeres con dolor pélvico agudo se dispone de 
algunas opciones imagenológicas. Sin embargo, ante la sospecha 
de un trastorno de origen obstétrico o ginecológico (Andreotti, 
2009), las modalidades preferidas son la ecografía pélvica transva- 
ginal y la transabdominal. Este método tiene una gran sensibilidad 
para detectar alteraciones pélvicas estructurales; se practica amplia- 
mente, se puede realizar a muy breve plazo, se requiere muy poca 
preparación de la mujer, no es penetrante (relativamente) y no uti- 
liza radiación ionizante. Una de sus desventajas es que la calidad de 
este método exploratorio en gran medida depende de la capacidad 
y la experiencia del ecógrafo (Angle, 2010). 

En muchos de los casos, la vía transvaginal permite una mejor 
resolución de los órganos de la reproducción (cap. 2, pág. 38). 
La ecografía transabdominal es necesaria si se advierte agranda- 
miento notable del útero o de anexos o si van más allá del campo 
de observación de la sonda transvaginal. El estudio Doppler de 
color durante la ecografía permite valorar las características de los 
vasos de las estructuras pélvicas. En mujeres con dolor agudo, es 
en particular útil la adición de estudios Doppler si se sospecha tor- 
sión de anexos o un embarazo ectópico (Twickler, 2010). Causas 
menos frecuentes de dolor agudo son la perforación de la pared 
uterina por un dispositivo intrauterino (1UD, ¿intrauterine device) 
y el hematómetra causado por la obstrucción de la salida del mens- 
truo por alguna agenesia de los conductos de Múiller. La ecografía 
tridimensional (3-D) es muy útil para identificar el sitio en que está 
el TUD, y detectar anomalías de los conductos mencionados y para 
otras indicaciones (Bermejo, 2010; Moschos, 2011). 


Radiografías simples. Las radiografías simples, a pesar de que es 
poca su sensibilidad para detectar muchas entidades ginecológicas, 
aún son útiles si se sospecha obstrucción o perforación del intestino 
(Leschka, 2007). Hallazgos importantes cuando se intenta dife- 
renciar entre un trastorno de origen ginecológico y otro del tubo 
digestivo, como causas del dolor agudo, son: dilatación de asas de 
intestino delgado, niveles hidroaéreos, la presencia o ausencia de 
gas en el colon o detectar aire libre en el plano subdiafragmático. 


Tomografía computarizada. La tomografía computarizada 
(CT, computed tomography), y en fecha aun más reciente la tomo- 
grafía computarizada con multidetección (MDCT, multidetector 
computed tomography) se ha utilizado con mayor frecuencia para 
valorar el dolor abdominal agudo en adultos. Dicha técnica permite 
la exploración global gracias a la cual se pueden identificar innu- 
merables entidades abdominales y pélvicas a menudo con un nivel 
alto de confianza (Hsu, 2005). En comparación con otros métodos 
imagenológicos, tiene mayor certidumbre para la identificación 
de problemas del aparato digestivo y vías urinarias como causa de 
dolor pélvico agudo y de la mitad inferior del vientre (Andreotti, 
2009). La CT sin medio de contraste en caso de cólicos renales, 


sustituyó en gran medida al pielograma intravenoso que buscaba 
identificar la obstrucción ureteral. La combinación del medio de 
contraste ingerido e intravenoso es la técnica preferida en la valora- 
ción de anomalías del aparato digestivo como la apendicitis. 

La CT brinda algunas ventajas, además de su gran sensibili- 
dad para detectar muchos cuadros no ginecológicos. Su práctica 
es rápida, sus resultados no son alterados por la presencia de gases, 
hueso u obesidad, y no depende del operador. Entre sus desven- 
tajas están que no se le practica a veces con la frecuencia debida, 
su costo alto, la imposibilidad de utilizar medios de contraste en 
personas alérgicas o con disfunción renal y la exposición a niveles 
pequeños de radiación ionizante (Leschka, 2007). 

Continúa el debate constante e intenso en cuanto a la inocui- 
dad y el posible abuso de la CT. Un aspecto de gran interés es la 
posibilidad de que aumente el riesgo de cáncer, que puede ser atri- 
buido directamente a la radiación ionizante, y se ha estimado que es 
incluso mayor en pacientes de menor edad y en mujeres (Einstein, 
2007). Las dosis de radiación generadas en la CT suelen ser 100 a 
500 veces mayores que las provenientes de las radiografías simples 
(Smith-Bindman, 2010). Los investigadores en un gran análisis 
multicéntrico detectaron que la mediana de la dosis de la radiación 
eficaz, proveniente de CT multifásica de abdomen y pelvis fue de 
31 mSv, lo cual guarda relación con un riesgo permanente atribui- 
ble correspondiente a cuatro cánceres por 1 000 personas (Smith- 
Bindman, 2009). A manera de comparación, se puede señalar que 
el riesgo de exposición repetida a la radiación en el personal asis- 
tencial suele limitarse a 100 mSvy en un periodo de cinco años 
y en cualquier año particular se permite un máximo de 50 mSyv 
(Fazel, 2009). 

En una situación clínica aguda, los beneficios de la CT sue- 
len superar los riesgos mencionados. Un análisis realizado en los 
Países Bajos observó que el índice de diagnósticos positivos falsos 
de apendicitis en adultos disminuyó de 24 a 3%, de 1996 a 2006 
y se observó que tal disminución guardó reducción con el mayor 
empleo de CT en el mismo intervalo (Raman, 2008). Los índices 
de perforación apendicular también disminuyeron de 18 a 5%. Si 
se considera que el diagnóstico positivo falso en mujeres ha llegado 
a un nivel de 42%, sin duda todo lo mencionado constituye una 
mejoría en los resultados clínicos. 


Imágenes por resonancia magnética. La MRI se ha tornado 
un instrumento importante para las mujeres con dolor pélvico 
agudo si la ecografía inicial no aporta datos útiles para el diag- 
nóstico. Las razones frecuentes de esta última situación, es decir, 
valoraciones no informativas, incluyen obesidad en la mujer y dis- 
torsión anatómica pélvica que es consecuencia de grandes leiomio- 
mas, anomalías del conducto de Miller o tumores exofíticos. 

Como una técnica de primera línea, la MRI suele seleccionarse 
en el caso de embarazadas en quienes hay que frenar la exposición 
a la radiación ionizante. Sin embargo, en casi todos los trastor- 
nos agudos brinda escasa ventaja en comparación con la ecografía 
3-D o CT (Bermejo, 2010; Brown, 2005). El hecho de que no se 
le practique con frecuencia puede ser una desventaja después de 
horas laborales o fines de semana en hospitales de menor tamaño y 
departamentos de urgencias (Brown, 2005). 


Laparoscopia 


La laparoscopia operatoria es la modalidad primaria si se sospe- 
cha apendicitis, torsión de anexos o algunos embarazos ectópicos o 
casos de rotura de quiste ovárico que se acompañe de hemorragia 


sintomática. Además, la laparoscopia diagnóstica es útil cuando no 
ha sido posible identificar ninguna patología con los métodos con- 
vencionales. No obstante, en la paciente estable con dolor abdo- 
minal agudo primero se deben agotar los estudios sin penetración 
corporal antes de considerar este método (Sauerland, 2006). 


Decisión de operar. La decisión de emprender un método qui- 
rúrgico en el entorno clínico del dolor pélvico agudo no siempre 
es fácil. Si la mujer muestra estabilidad clínica la decisión se puede 
hacer en una forma oportuna, con valoración y consultas apro- 
piadas. Si la estabilidad no es grande y hay signos de irritación 
peritoneal, posible hemoperitoneo, torsión de órganos, estado de 
choque, septicemia inminente o estos dos últimos juntos, la deci- 
sión de intervenir debe hacerse de modo impostergable, salvo que 


Dolor pélvico 


existan contraindicaciones clínicas abrumadoras para la cirugía 
inmediata. 


DOLOR CRÓNICO 


El dolor persistente puede ser de origen visceral, somático o mixto; 
como resultado asume a veces varias formas en las mujeres, e inclu- 
yen: dismenorrea, dispareunia, vulvodinia, dolor pélvico crónico 
(CPP, chronic pelvic pain), dolor musculoesquelético, cólicos intes- 
tinales o disuria. La lista de enfermedades que generan este dolor 
crónico es extensa y comprende trastornos tanto psicológicos como 
orgánicos (cuadro 11-2). De hecho, ciertas enfermedades en un 
órgano pueden originar disfunción en los sistemas adyacentes. 


CUADRO 11-2. Enfermedades que pueden acompañarse de dolor pélvico crónico en la mujer 


Ginecológicas 

Endometriosis 

Adenomiosis 

Leiomiomas 

Adherencias intraabdominales 

Tumoraciones en ovarios 

Tumoraciones en los anexos 

Cáncer del aparato reproductor 

Prolapso de órganos pélvicos 

Puntos desencadenantes de la musculatura pélvica 
Dispositivo anticonceptivo intrauterino 

Pólipos endometriales o endocervicales 

Embarazo ectópico crónico 
Síndrome de retención ovárica 
Síndrome de ovario remanente 
Quistes peritoneales posoperatorios 
PID crónica 
E 
0 
H 
S) 


ndometritis crónica 

bstrucción del cuello uterino 
erniación del ligamento ancho 
índrome de congestión pélvica 


(= 


rológicas 

fección crónica de las vías urinarias 
isinergia del detrusor 

Cistitis intersticial 

istitis por radiación 
Cálculos/urolitiasis 

Cáncer de las vías urinarias 
Divertículo uretral 


> 


(=) 


a 


Gastrointestinales 

Sindrome de colon irritable 

Estreñimiento 

Diverticulosis 

Colitis 

Enteropatía inflamatoria 

Cáncer del aparato digestivo 

Enfermedad celiaca 

Obstrucción crónica intermitente del intestino 


Musculoesqueléticas 
Hernia 
Distensión muscular 


PID, enfermedad pélvica inflamatoria. 


Trastornos de la postura 

Dolor mioaponeurótico 

Síndrome de los elevadores del ano 
Fibromiositis 

Enfermedad articular degenerativa 
Hernia de disco o rotura 
Compresión de una vértebra lumbar 
Coccigodinia 

Espondilosis 


Neurológicas 

Disfunción neurológica 

Atrapamiento de nervios cutáneos abdominales 
Neuralgia de los nervios iliohiopogástrico, ilioinguinal, 
abdominogenitales mayor y menor, femorocutáneo y 
genitofemora 
Neuralgia del pudendo 

Sindrome del piramidal 

Tumor en médula espinal o el nervio sacro 


Cuadros diversos 
Trastornos psiquiátricos 
Abuso físico o sexual 
Herpes zoster 
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Como resultado, la mujer con dolor crónico puede tener varias 
causas del dolor y sus síntomas se superponen. En ellas se debe 
realizar una valoración completa de varios Órganos, aparatos y sis- 
temas, así como del estado psicológico para lograr un tratamiento 
completo. 


Dolor pélvico crónico 


El dolor pélvico crónico es un problema ginecológico frecuente y 
Mathias ez al. (1996) calcularon que su frecuencia en mujeres en 
edad fértil es de 15%. No se cuenta con una definición aceptada de 
manera unánime del dolor pélvico crónico; sin embargo, muchos 
investigadores lo diferencian de la dismenorrea y la dispareunia 
y lo definen de este modo: 1) el dolor no cíclico que persiste seis 
meses o más; 2) el dolor localizado en la pelvis anatómica, en la 
pared anterior del abdomen o en zonas infraumbilicales o en el 
dorso, en la zona lumbosacra o en los glúteos, y 3) dolor de inten- 
sidad suficiente para ocasionar discapacidad funcional o culminar 
en una intervención médica (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008). 


Etiología 

Las causas del dolor pélvico crónico son diversas, pero las más 
comunes son endometriosis, leiomiomas sintomáticos y síndrome 
de colon irritable. Como aspecto importante, la endometriosis es 
una causa frecuente de CPP, pero de modo típico, se acompaña 
de síntomas cíclicos. El diagnóstico y el tratamiento del dolor por 
endometriosis se describe con detalle en el capítulo 10 (pág 289). 
La valoración y el tratamiento del dolor crónico por leiomiomas se 
revisó en el capítulo 9 (pág. 250). 

En muchos casos se desconoce la fisiopatología del dolor pél- 
vico crónico (CPP) y tiene relación estrecha con el dolor neuropá- 
tico descrito antes (pág. 306). El dolor pélvico crónico a menudo 
acompaña al síndrome de colon irritable, cistitis intersticial y vul- 
vodinia. Muchos médicos consideran a éstos, síndromes de dolor 
visceral crónico generado por dolor neuropático (Janicki, 2003). 


Diagnóstico 

Anamnesis. El interrogatorio detallado y la exploración física 
minuciosa son básicos para el diagnóstico. Al principio se puede 
utilizar un cuestionario sobre dolor pélvico para obtener infor- 
mación. La International Pelvic Pain Society planteó un ejemplo 
y se puede obtener de http://www.pelvicpain.org/resources/handp 
form.aspx. Como aspecto adicional, se puede proporcionar a las 
pacientes un esquema de la silueta corporal para que ellas marquen 
los sitios específicos de dolor. Un ejemplo sería el Cuestionario 
McGill de Dolor y una forma breve (MPQ, MPQ-SE), que com- 
bina una lista de elementos descriptivos de dolor con un mapa cor- 
poral para que las mujeres marquen los sitios de dolor y se puede 
obtener de http://www.npcrc.org/usr_doc/adhoc/painsymptom/ 
McGill%20Pain%20Inventory.pdf (Melzack, 1987). En el plano 
mínimo, permiten obtener datos útiles las preguntas que se inclu- 
yen en el cuadro 11-3. 

Además de los cuestionarios, las escalas de dolor permiten 
mejorar la valoración de este síntoma y se cuenta con varias de ellas 
(Herr, 2004). De las mencionadas, la Visual Analog Scale (Escala 
analógica visual), la Numerical Rafing Scale (Escala de calificación 
numérica) y la Verbal Descriptor Scale (Escala de calificación verbal) 
se muestran en la figura 11-3. 


CUADRO 11-3. Preguntas y puntos importantes 
en el estudio del dolor pélvico crónico 


Mencione las características, la intensidad y el sitio del dolor 

Mencione el momento y la forma en que comenzó el dolor y 
cómo se ha modificado desde entonces 

¿Qué factores mejoran o empeoran el dolor? 

¿Tiene otros síntomas o problemas de salud? 

¿Orina con mucha frecuencia, con urgencia o su orina es 
sanguinolenta? 

¿Tiene náusea o vómito, diarrea, estreñimiento o por el recto 
expulsó sangre? 

¿Sus periodos de menstruación son dolorosos? 

¿El dolor que siente comenzó en la forma de cólicos 
menstruales? 

¿La han operado alguna vez y por qué? 

¿Cuántas veces se ha embarazado? 

¿En qué forma ocurrió el parto o le hicieron episiotomía? 

¿Control actual y previo de la natalidad? 

¿Alguna enfermedad previa de transmisión sexual o infección 

de la pelvis? 

¿Tiene dolor con la penetración profunda durante el coito? 

¿Tiene depresión o ansiedad? 

¿En lo pasado fue tratada por alguna enfermedad 
psíquica? 

¿En lo pasado o en el presente ha sido objeto de abuso físico o 
sexual? 

¿En épocas anteriores se ha sometido a valoraciones O 
tratamientos del dolor? 

¿Le han sido útiles los tratamientos previos? 

¿Qué medicamentos recibe actualmente? 

¿En qué forma el dolor ha afectado su calidad de vida? 

En su opinión: ¿cuál es la causa de su dolor o qué es lo que 
piensa o teme? 


Antecedentes obstétricos. Tanto el embarazo como el parto 
pueden ser traumáticos para las estructuras neuromusculares y se han 
relacionado con prolapso de los órganos pélvicos, síndromes de 
dolor mioaponeurótico de los músculos del piso pélvico y dolor 
en la sínfisis del pubis o de la articulación sacroiliaca. Patterson 


Escala análoga visual 


Sin dolor El peor dolor imaginable 


Escala de calificación numérica 


Sin dolor El peor dolor imaginable 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 |10 


Escala de calificación verbal 


0 Sin dolor 

1 Dolor leve 

2 Dolor moderado 
3 Dolor intenso 


FIGURA 11-3. Escalas cuantitativas de dolor. Incluyen la análoga visual, 
a numérica y de calificación verbal. 


(2009) señaló que 9% de las puérperas seguía percibiendo dolor 
genital, pélvico o de ambos tipos por más de un año después del 
parto. Además, la lesión de los nervios abdominogenitales mayores 
y menores durante la incisión de Pfannenstiel para la cesárea puede 
causar dolor en la mitad inferior de la pared abdominal incluso años 
después de la sección inicial (Whiteside, 2003). Luego del parto, el 
dolor recurrente y cíclico o la hinchazón en una zona muy cercana a 
la incisión de cesárea o dentro de la episiotomía sugiere endometrio- 
sis en la propia cicatriz (fig. 10-5, pág. 287). Por otro lado, en una 
mujer nulípara con infertilidad, el dolor puede provenir de endo- 
metriosis, adherencias pélvicas o enfermedad pélvica inflamatoria. 


Antecedentes quirúrgicos. El antecedente de cirugía abdomi- 
nal aumenta el riesgo de padecer adherencias pélvicas, en espe- 
cial cuando se produjo infección, hemorragia o grandes áreas de 
superficie peritoneal denudada. Se identificaron adherencias en 
40% de mujeres a quienes se practicó laparoscopia por dolor pél- 
vico crónico, del cual se sospechaba origen ginecológico (Sharma, 
2011). La incidencia de adherencias aumenta con el número de 
operaciones previas (Dubuisson, 2010). Además, ciertos trastornos 
persisten o recurren, por lo que se debe buscar información sobre 
cirugía previa por endometriosis, adherencias o cáncer. 


Antecedentes psicosociales. Existe una relación muy estrecha 
entre el abuso físico, emocional o sexual y el dolor pélvico cró- 
nico (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011; 
Jamieson, 1997; Lampe, 2000). El metaanálisis de Paras et al. 
(2009) demostró que el abuso sexual se acompaña de un índice 
mayor permanente de enteropatías funcionales, fibromialgias, cua- 
dros convulsivos psicógenos y dolor pélvico crónico. Además, para 
algunas mujeres, el dolor crónico constituye un medio aceptable 
para hacer frente a las tensiones sociales. Por tales razones es impor- 
tante interrogar a las pacientes sobre la posibilidad de violencia 
doméstica y su satisfacción con las relaciones familiares. Además 
es indispensable realizar una anamnesis completa sobre síntomas 
depresivos, puesto que la depresión puede causar o ser el resultado 
del dolor pélvico crónico (cuadro 13-5, pág. 360). 


Dolor pélvico 


Exploración física. Las causas del dolor crónico son varias y la 
información que se obtiene en la exploración física ayuda a escla- 
recer el origen y a decidir los estudios ulteriores. En una mujer con 
dolor crónico, algunas veces la exploración física resulta dolorosa. 
Por ejemplo, en aquellas con dolor neuropático, el solo hecho de 
tocarlas puede ser doloroso. Por lo tanto, la exploración física se 
debe llevar a cabo con lentitud para que la paciente se relaje entre 
cada etapa. Además, se debe tranquilizar a la paciente de que puede 
solicitar la interrupción de la exploración en cualquier momento. 

Entre los términos utilizados para describir los hallazgos de la 
exploración están alodinia e hiperestesia, entre otros. La primera es 
la respuesta dolorosa a un estímulo que normalmente es inocuo, 
como el contacto con un aplicador de algodón. La segunda es una 
respuesta extrema a un estímulo doloroso. 


Postura y marcha. Muchas mujeres con patología intraperito- 
neal compensan con cambios posturales y este desequilibrio genera 
un dolor de origen musculoesquelético secundario (pág. 324). 
Otras veces una estructura musculoesquelética constituye el origen 
del dolor referido (cuadro 11-4). Por lo expuesto, parte integral 
de la valoración del dolor pélvico crónico es la observación cuida- 
dosa de la postura y la marcha de la paciente. 

Al principio la mujer se examina de pie. Se valora la postura en 
sus proyecciones anterior, posterior y lateral. En la cara posterior 
se valora la escoliosis y la simetría de los hombros, los pliegues de 
las nalgas y los huecos poplíteos. La asimetría refleja en ocasiones 
trastornos musculoesqueléticos. 

La exploración visual lateral revela en ocasiones lordosis y xifo- 
sis concomitante, que se ha observado en algunas mujeres con 
dolor pélvico crónico y se denomina postura típica de dolor pélvico 
(TPPP, sypical pelvic pain posture) (fig. 11-4) (Baker, 1993). La 
inclinación anormal de los huesos pélvicos se valora al colocar en 
forma simultánea una palma abierta en cada lado entre las espi- 
nas iliacas anterosuperiores y posterosuperiores. Normalmente, 
la espina iliaca anterosuperior yace 0.7 cm debajo del nivel de la 
espina iliaca posterosuperior y si la distancia es mayor significa que 
la inclinación es anormal. La basculación pélvica algunas veces se 


CUADRO 11-4. Orígenes musculoesqueléticos del dolor pélvico crónico 


Ubicación del dolor referido 


Cuadrantes inferiores del abdomen, cara anteromedial del muslo, rodilla 


Región lumbar, cara posterior del muslo y pantorrilla; cuadrantes inferiores 
del abdomen; cara lateral del tronco; glúteos 


Cara posterior del muslo; glúteos; piso pélvico 


Abdomen, cara anteromedial del muslo; esternón 


Cara lateral del tronco; cuadrantes inferiores del abdomen; región lumbar; 


cara anterior del muslo 


Estructura Inervación 

Cadera 11251 

Ligamentos lumbares, carillas 11251 
articulares, discos intervertebrales 

Articulaciones sacroiliacas 14-53 

Músculos abdominales T5-11 

Músculos pélvicos y de la espalda 
Psoas iliaco 11-14 
Piramidal de la pelvis 553 
Pubococcígeo S1-14 
Obturador interno /externo 1852 
Cuadrado lumbar 112-13 


Región lumbar; glúteos; piso pélvico 

Piso pélvico; vagina; recto; glúteos 

Piso pélvico; glúteos; cara anterior del muslo 

Cara anterolateral del tronco; cara anterior del muslo; cuadrantes inferiores 


del abdomen 


Modificado de Baker, 1993, con autorización. 
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Cifosis 


Lordosis 


Cifosis-lordosis 
TPPP 


Lordosis 


Normal 


FIGURA 11-4. La lordosis y la cifosis simultáneas son cambios postu- 
rales que algunos autores vinculan con el dolor pélvico crónico. TPPP, 
postura típica del dolor pélvico. (Con autorización de Howard, 2000.) 


acompaña de osteoartritis de cadera y otros problemas ortopédicos 
(Labelle, 2005; Yoshimoto, 2005). 

Durante la inspección anterior se examina la simetría de las 
espinas iliacas anterosuperiores, la cicatriz umbilical y la carga de 
peso. Ante la marcha con carga de peso desigual, el miembro infe- 
rior con menor carga presenta rotación externa de cadera y flexión 
de la rodilla. Además del ángulo de porte hay que buscar hernias 
en la pared anterior del abdomen y áreas inguinales. A menudo se 
identifican hernias inguinales directas e indirectas y crurales sólo 
cuando la mujer está de pie. Las hernias que se sitúan en la pared 
abdominal anterior y el piso pélvico muy a menudo se acompañan 
de dolor pélvico crónico. Con menor frecuencia la hernia ciática 
que es el desplazamiento del peritoneo y el contenido de la cavidad 
abdominal a través del agujero sacrociático mayor y la hernia del 
obturador que es la eventración a través del conducto obturado, 
se han descrito en contadas ocasiones como puntos de origen del 
dolor (Chang, 2005; Miklos, 1998; Moreno-Egea, 2006: Servant, 
1998). Se examina el perineo y la vulva con la mujer de pie y en 
esta maniobra se pueden identificar varices; suelen ser asintomáti- 
cas o a veces ocasionan molestias superficiales. Las varices también 
pueden coexistir con otras similares internas en la pelvis; dichas 
varices internas pueden ocasionar dolor pélvico profundo y sordo 
y son la causa primaria del síndrome de congestión pélvica (pág. 
317). 

Cualquier limitación de la movilidad también puede ser alec- 
cionadora. Se solicita a la mujer que flexione su cintura hacia 
adelante, y la limitación en este movimiento puede reflejar algún 
trastorno ortopédico primario o un acortamiento adaptativo de los 
músculos extensores del dorso. El acortamiento suele observarse en 
mujeres con dolor crónico y con la típica postura del dolor pélvico 
(fig. 11-5). En estos casos, la paciente no puede crear la curva 
convexa normal con este movimiento. 

La debilidad muscular también sugiere un problema ortopé- 
dico. La prueba de Trendelenburg, en la que se pide a la paciente 
que se equilibre en un solo pie, indica disfunción de los músculos 
abductores de la cadera o de la articulación de la cadera. El resul- 


tado es positivo cuando la mujer eleva la extremidad inferior flexio- 
nando la cadera y desciende la cresta iliaca ipsolateral. 

La marcha también se puede valorar al pedir a la mujer que 
camine en la estancia. El término marcha antálgica conocido como 
claudicación, es la postura o la marcha en que se lleva al mínimo el 
apoyo ponderal en la extremidad pélvica o articulaciones y denota 
una gran probabilidad de dolor musculoesquelético. 


Decúbito dorsal. Es importante valorar la pared anterior del 
abdomen en busca de cicatrices. Pueden ser sitios de hernia o atra- 
pamiento de nervios o señalar el peligro de un cuadro de adhe- 
rencias intraabdominales. A continuación se realiza la auscultación 
de los ruidos intestinales. Una actividad intestinal excesiva sugiere 
enfermedad intestinal inflamatoria o colon irritable. Los soplos 
obligan a investigar de inmediato algún problema vascular. 

Mientras permanece en decúbito dorsal, se pide a la paciente 
que señale con un dedo el punto de dolor máximo y luego que 
señale toda el área de dolor. Cuando el médico realiza la palpación 
superficial de la cara anterior de la pared abdominal, advertirá los 
sitios con dolor a la palpación o con contractura muscular, que 
sugieren atrapamiento del nervio o algún síndrome de dolor mio- 
aponeurótico (pág. 324). Cuando el dolor aumenta al elevar la 
cabeza o los hombros durante la contracción de los músculos de la 
pared abdominal, signo de Carnett, seguramente existe algún pro- 
blema de la pared abdominal anterior. En cambio, si el dolor nace 
del interior de la cavidad abdominal, la molestia por lo común dis- 
minuye con la elevación mencionada (Thomson, 1991). Además, 
la maniobra de Valsalva durante la elevación de la cabeza y hom- 
bros, permite observar la diastasis de los músculos rectos anteriores 
o bien una hernia. Casi siempre es posible distinguir entre diastasis 
de los rectos y una hernia ventral. Con la diastasis, los bordes del 
recto abdominal se palpan en ambos lados a lo largo de la even- 
tración. La palpación profunda de los cuadrantes inferiores del 
abdomen permite identificar enfermedades que se originan en las 
vísceras pélvicas. La matidez a la percusión o la presencia de una 
onda de líquido refleja ascitis. 

Las pruebas de movilidad ofrecen información adicional. En 
la mayor parte de los casos, la mujer puede elevar la pierna 80” 
en plano horizontal, lo que se conoce como prueba de la pierna en 
extensión. El dolor al elevar la pierna se observa en los síndromes de 
disco lumbar, articulación de la cadera o dolor mioaponeurótico. 


A e B 


FIGURA 11-5. Prueba de movilidad. A. Flexión normal de la zona 
inferior del dorso. B. Flexión limitada en una persona con una enfer- 
medad ortopédica o con dolor pélvico crónico. (De Baker, 1998, con 
autorización.) 


Además, el dolor de la sínfisis con esta prueba indica relajación de 
la sínfisis del pubis o la cintura pélvica. Las pruebas del obturador 
y del psoas iliaco indican dolor mioaponeurótico de estos músculos 
o algún trastorno de la articulación de la cadera. En el caso de la 
prueba del obturador, la mujer en decúbito dorsal lleva una rodilla 
a 90” de flexión, mientras que el pie se apoya fijo en plano hori- 
zontal. Se inmoviliza el tarso y con suavidad la rodilla hacia afuera 
y después hacia adentro en busca de puntos dolorosos a la palpa- 
ción. Con la prueba del psoas iliaco, la mujer en decúbito dorsal 
intentará flexionar cada muslo por separado contra la resistencia 
que opone la mano del examinador. Si aparece dolor durante la 
flexión la prueba es positiva. 


Posición sentada. Es necesario inspeccionar la postura de la 
paciente en posición sentada. Los síndromes de dolor mioaponeu- 
rótico de los músculos del piso pélvico a menudo provocan que la 
mujer se siente con el peso sobre una nalga o en el borde de la silla. 


Posición de litotomía. La exploración pélvica comienza con la 
inspección de la vulva en busca de cambios generalizados o lesio- 
nes circunscritas como se describe en el capítulo 4 (pág. 111). De 
manera específica, la presencia de eritema refleja vulvitis o una 
micosis crónica. Asimismo, el adelgazamiento de la piel vulvar 
puede ser resultado de un liquen escleroso o de cambios atróficos. 
En siguiente plano habrá que revisar el área vestibular. Una o más 
zonas focales de rubor que abarquen los orificios de glándulas ves- 
tibulares, acompañadas de dolor intenso a la palpación denotan 
vestibulitis vulvar. 

Después de la inspección se palpan varios puntos de la vulva 
con un pequeño hisopo para identificar el área dolorosa (fig. 4-1, 
pág. 113). La palpación de la vagina se realiza inicialmente con un 
solo dedo, que se introduce en forma gradual hasta 3 a 4 cm. El 
barrido sistemático con presión de los músculos del piso pélvico 
permite identificar puntos aislados de contracción muscular en las 
mujeres con algún síndrome de dolor mioaponeurótico del piso 
pélvico. Con un dedo en la vagina casi siempre se puede palpar 
los músculos pubococcígeo, iliococcígeo y obturador interno (fig. 
11-6). Asimismo, el dolor a la palpación en la uretra y vejiga cons- 
tituyen indicadores potenciales de un divertículo uretral o cistitis 
intersticial, respectivamente. El dolor con la palpación profunda de 
los fondos de saco vaginales se observa en casos de endometriosis, 
y en casos de PID aguda o crónica puede haber dolor con el movi- 
miento del cuello uterino. Si el dolor aparece con el movimiento 
suave del cóccix se sospecha algún trastorno articular de tal hueso 
llamado coccigodinia. 

La valoración del útero puede indicar su agrandamiento, a 
menudo con contornos irregulares por leiomiomas. El agranda- 
miento globoso con reblandecimiento es más típico de adenomio- 
sis. Otras veces se identifica inmovilidad uterina por las cicatrices 
que forman la endometriosis, enfermedad pélvica inflamatoria, 
cáncer o adherencias por una intervención quirúrgica previa. La 
valoración de los anexos puede revelar dolor a la palpación o la 
presencia de un tumor. El dolor a la palpación en los fondos de 
saco laterales en ocasiones sugiere endometriosis, divertículo o sín- 
drome de congestión pélvica. 

También se debe incluir la exploración rectal y la palpación 
rectovaginal del tabique. Si se palpan heces fecales duras o hemo- 
rroides significa que se trata de un trastorno del tubo digestivo, 
mientras que la presencia de nódulos en el tabique rectovaginal 
traduce endometriosis o una neoplasia. El dolor mioaponeurótico 
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puborrectal o coccígeo se percibe aplicando presión con el dedo 
índice sobre estos músculos (fig. 11-6). Por último, durante el 
tacto rectal en la primera visita se puede obtener una muestra de 
heces para buscar sangre oculta. También se encuentran disponi- 
bles, en muchas farmacias y en consultorios médicos “equipos” 
caseros para buscar sangre oculta en heces. 


Estudios 

Análisis de laboratorio. En las mujeres con dolor pélvico cró- 
nico los diversos estudios diagnósticos añaden información de gran 
utilidad. Los resultados del examen general de orina y el urocultivo 
indican en ocasiones la presencia de cálculos urinarios, cáncer o 
una infección recurrente como orígenes del dolor. Las enfermeda- 
des tiroideas alteran la fisiología y con frecuencia causan síntomas 
intestinales o vesicales. Es por esta razón que a menudo se analiza 
la concentración de hormona estimulante de la tiroides (TSH). La 
diabetes causa neuropatía y su estudio concluye con un examen 
general de orina o cuantificación de concentraciones séricas. 


Estudios radiográficos y endoscopia. Estas técnicas son útiles 
pero la que más emplean los ginecólogos para valorar el dolor pél- 
vico crónico es la ecografía transvaginal. Esta última puede detectar 
endometriomas, leiomiomas, quistes ováricos, dilatación de venas 
pélvicas y otras lesiones estructurales. Sin embargo, la ecografía, a 
pesar de que se puede utilizar para la detección de muchos trastor- 
nos ginecológicos, tiene escasa sensibilidad para identificar implan- 
tes endometriósicos o muchas adherencias. También se pueden 
utilizar la CT o la MRL, pero ofrece muy poca información adicio- 
nal a la que se obtiene con la ecografía. 

En las mujeres con síntomas intestinales, la enema con bario 
revela lesiones obstructivas internas o externas, cáncer y divertícu- 
los o enfermedad intestinal inflamatoria. Sin embargo, la sigmoi- 
doscopia flexible y la colonoscopia ofrecen más información puesto 
que permiten observar directamente la mucosa del colon y tomar 
una biopsia en caso necesario. En mujeres en quienes se sospecha el 
síndrome de congestión pélvica se ha señalado el uso transvaginal 
de ecografía Doppler de color, CT e MRI, pero se considera que el 
método primario es la venografía pélvica. En esta técnica es necesa- 
rio canalizar la vena femoral para llegar a los vasos iliacos internos 
con el fin de inyectar medio de contraste (pág. 318). 

También se puede realizar una cistoscopia, laparoscopia, sig- 
moidoscopia flexible y colonoscopia, lo que depende de los sínto- 
mas de cada paciente. Ante la presencia de dolor crónico y síntomas 
urinarios, por lo general se realiza una cistoscopia. Cuando domi- 
nan las molestias gastrointestinales se lleva a cabo una sigmoidos- 
copia flexible o colonoscopia. En muchas mujeres sin una causa 
evidente de dolor pélvico crónico se lleva a cabo una laparoscopia 
y alrededor de 40% de las laparoscopias ginecológicas se realiza 
por esa indicación (Howard, 1993). Es importante señalar que con 
frecuencia se hallan explicaciones transoperatorias del dolor pélvico 
crónico en las mujeres con una exploración preoperatoria normal 
(Cunanan, 1983; Kang, 2007). La laparoscopia permite identificar 
y, en muchos casos, tratar los problemas intraabdominales. Por eso, 
muchos ginecólogos consideran que la laparoscopia es la norma 
“¿urea” para valorar el dolor pélvico crónico (Sharma, 2011). 

Una exploración laparoscópica en caso de CPP se realiza bajo 
anestesia local con la paciente consciente y que pueda contestar 
cualquier pregunta en cuanto a sitios de dolor (Howard, 2000; 
Swanton, 2006). Recibe el nombre de señalamiento cartográfico 
del dolor con la paciente consciente y esta técnica ha permitido una 
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FIGURA 11-6. Exploración de los músculos del piso pélvico. (Con autorización de Marie Sena.) 


orientación más precisa del tratamiento y mejoría en las califica- 
ciones del dolor posoperatorio. Sin embargo, su uso clínico aún 
es escaso. 


Tratamiento 


En muchas mujeres con dolor pélvico crónico se encuentra la causa 
y el tratamiento depende del diagnóstico. Sin embargo, en otras, 
no es posible identificar el origen y el objetivo terapéutico se centra 
en los síntomas dominantes. 


Analgésicos. El tratamiento del dolor inicia con analgésicos ora- 
les como paracetamol o antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) 
(cuadro 10-2). El paracetamol se utiliza ampliamente y es un anal- 
gésico eficaz a pesar de que no posee propiedades antiinflamatorias 
notables. Como otra posibilidad los NSAID son en particular úti- 
les si el dolor proviene de estados inflamatorios. 


Si no se alivia de manera satisfactoria el dolor, se agrega un 
opioide de acción moderada como codeína, propoxifeno o hidro- 
codona (cuadro 39-12, pág. 965). Los opioides son más eficaces y 
menos adictivos siempre y cuando se utilicen en forma programada 
y en dosis que alivien lo suficiente el dolor. 

Cuando el dolor persiste es necesario recurrir a opioides más 
potentes como morfina, metadona, fentanilo, oxicodona e hidro- 
morfona. Es indispensable vigilar constantemente a la paciente 
(Gunter, 2003). Una alternativa en vez de los opioides clásicos es 
el clorhidrato de tramadol, que además de su leve efecto opioide 
central también inhibe la recaptación de serotonina y noradrena- 
lina. 


Supresión hormonal. La endometriosis es un cuadro patológico 
frecuente en mujeres con CPP y es estrógeno-dependiente. Así, se 
puede contemplar la posibilidad de administrar supresión hormo- 


nal, en especial cuando coexisten dismenorrea o dispareunia y no 
dominan los síntomas vesicales ni intestinales. Como se describe 
en el capítulo 10, los anticonceptivos orales combinados, proges- 
tágenos, agonistas de la hormona liberadora de gonadotropinas 
(GnRH) y ciertos andrógenos han resultado eficaces. 


Antidepresivos y anticonvulsivos. En muchas pacientes el 
dolor pélvico crónico representa dolor neuropático y por tanto se 
ha extrapolado el tratamiento de otros trastornos. Se ha demos- 
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trado en distintas ocasiones que los antidepresivos tricíclicos 
reducen el dolor neuropático independientemente de su efecto 
antidepresivo (Saarto, 2005). Además, los antidepresivos consti- 
tuyen una elección lógica, puesto que con frecuencia el dolor per- 
siste con depresión. Los más eficaces en el tratamiento del dolor 
neuropático y no neuropático son la amitriptilina y su metabolito 
nortriptilina (cuadro 11-5) (Bryson, 1996). Los inhibidores selec- 
tivos de la recaptación de serotonina no son tan eficaces como los 
antidepresivos tricíclicos (Gilron, 2006). 


CUADRO 11-5. Antidepresivos y antiepilépticos utilizados en los síndromes de dolor crónico 


Fármaco Dosis 

Antidepresivos 

Antidepresivos tricíclicos 
Amitriptilina? 
Imipramina* 


Para ambos, 10 a 25 mg al acostarse; aumentar 
10-25 mg por semana hasta alcanzar 75-150 


Efectos secundarios 


Xerostomía, estreñimiento, retención urinaria, 
sedación, aumento de peso 

Las aminas terciarias tienen más efectos 
anticolinérgicos 


mg al acostarse o bien la concentración 


terapéutica del fármaco 
Desipramina* 
Nortriptilina? 


Para ambos, 25 mg por la mañana o al acostarse; 
aumentar 25 mg cada semana hasta alcanzar 


Las aminas secundarias tienen menos efectos 
anticolinérgicos 


150 mg por día o la concentración terapéutica 


del fármaco 


Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 


Fluoxetina? 


Paroxetina* diarios para la fibromialgia 


Para ambos, 10-20 mg por día, hasta 80 mg 


Náusea, sedación, disminución de la libido, 
disfunción sexual, cefalea, aumento 
de peso 


Antidepresivos novedosos 
Bupropión* 


diarios) 
Venlafaxina? 


Antiepilépticos 
Fármacos de primera generación 


Carbamazepina 


100 mg diarios; aumentar 100 mg cada semana 
hasta llegar a 200 mg cada 12 h (400 mg 


37.5 mg diarios; aumentar 37.5 mg cada semana 
hasta llegar a 300 mg diarios 


200 mg diarios; aumentar 200 mg cada semana 


Ansiedad, insomnio o sedación, aumento de 
peso, convulsiones (cuando las dosis son 
superiores a 450 mg diarios) 

Cefalea, náusea, diaforesis, sedación, 
hipertensión, convulsiones 

Propiedades serotoninérgicas cuando la dosis 
es menor de 150 mg diarios; propiedades 
serotoninérgicas y noradrenérgicas cuando 
la dosis es mayor de 150 mg diarios 


Mareo, diplopía, náusea, anemia aplásica 


hasta llegar a 400 mg cada 8 h (1 200 mg 


diarios) 
Difenilhidantoína? 


100 mg al acostarse; aumentar cada semana 


Discrasias sanguíneas, efectos hepatotóxicos 


hasta alcanzar 500 mg al acostarse 


Fármacos de segunda generación 


Gabapentina 


100 a 300 mg al acostarse; aumentar 100 mg 
cada tres días hasta llegar a 1 800-3 600 mg 
diarios divididos en tres dosis diarias 


semanas hasta alcanzar 400 mg diarios 


Somnolencia, mareo, fatiga, náusea, sedación, 
aumento de peso 


Pregabalina 150 mg al acostarse para la neuropatía Somnolencia, mareo, fatiga, náusea, sedación, 
diabética; 300 mg cada 12 h para la neuralgia aumento de peso 
posherpética 

Lamotrigina* 50 mg diarios; aumentar 50 mg cada dos Mareo, estreñimiento, náusea; en raras ocasiones 


eritemas que ponen en riesgo la vida 


“Aún no ha sido aprobado por la U.S. Food and Drug Administration para el tratamiento del dolor neuropático. 


Abreviado de Maizels, 2005, con autorización. 
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Además de antidepresivos, se han utilizado anticonvulsivos en 
el tratamiento del dolor pélvico crónico. De éstos, los que más se 
utilizan para reducir el dolor neuropático son gabapentina y carba- 
mazepina (Wiffen, 2005a,b). 


Polifarmacia. La combinación de fármacos con sitios o meca- 
nismos de acción diferentes puede aliviar el dolor. Por ejemplo, 
se pueden combinar NSAID y un opioide, en especial en cuadros 
en donde predomina la inflamación. Si el dolor es causado por un 
espasmo muscular, se puede combinar un tranquilizante o relajante 
muscular con algún opioide o NSAID (Howard, 2003). 


Intervención quirúrgica 

Neurólisis. La destrucción de los nervios, llamada neurólisis, con- 
siste en seccionar el nervio o inyectar alguna sustancia química 
neurotóxica. Se puede seccionar un solo nervio periférico o un 
plexo nervioso completo. 

El término neurectomía presacra (PSN) describe a la interrup- 
ción de las fibras somáticas del dolor desde el útero que viajan con 
el plexo hipogástrico simpático superior (fig. 38-13, pág. 929). Esta 
técnica se realiza a través de una incisión en el peritoneo pélvico 
sobre el sacro, donde más tarde se identifica y secciona el plexo sacro. 
Casi 75% de estas mujeres percibe una reducción de 50% o más del 
dolor (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008). 

La neurectomía presacra es difícil desde el punto de vista téc- 
nico y el médico debe ser hábil operando el espacio presacro. Esta 
intervención quirúrgica se ha vinculado con estreñimiento y reten- 
ción urinaria en el posoperatorio. En contadas ocasiones, puede 
haber hemorragia letal proveniente de los vasos sacros medios que 
transcurren en el espacio presacro. 

Una alternativa es la ablación laparoscópica del nervio uterino 
(LUNA, laparoscopic uterine nerve ablation), implica la destrucción 
de las fibras de dicha estructura que llegan al útero dentro del liga- 
mento uterosacro. Durante la LUNA casi todos los cirujanos des- 
truyen cerca de 2 cm del ligamento mencionado cerca de su punto 
de inserción en el útero (Lifford, 2002). Con base en la inervación 
pélvica, dicha técnica está indicada sólo para tratar el dolor pél- 
vico central, y ha sido realizada para combatir CPP proveniente 
de endometriosis resistente al tratamiento y dismenorrea. Sin em- 
bargo, en una investigación, se hizo asignación al azar de 500 
mujeres con CPP para ser sometidas a laparoscopia y tratamiento 
transoperatorio de anomalías identificadas o una combinación 
de laparoscopia, tratamiento y LUNA. La adición de este último 
método no mejoró las calificaciones de dolor (Daniels, 2009). Sin 
embargo, en las comparaciones de LUNA y la neurotomía pre- 
sacra se advirtió un alivio significativamente mayor del dolor a 
largo plazo con el segundo método (neurectomía) (Proctor, 2005). 


Histerectomía. Si después de la valoración minuciosa se des- 
carta una causa orgánica y ha sido ineficaz el tratamiento médico 
conservador, se considera que el tratamiento definitivo es la histe- 
rectomía total con la salpingoovariectomía bilateral. En muchas 
mujeres con CPP la histerectomía es eficaz para desterrar el dolor 
y mejorar la calidad de vida (Kjerulff, 2000; Stovall, 1990). Sin 
embargo, en otras personas con la técnica mencionada no cede 
la CPP; este resultado puede observarse con mayor frecuencia en 
mujeres menores de 30 años, las que tienen trastornos psíquicos o 
en aquellas sin una alteración pélvica identificable (Gunter, 2003). 
Se sabe que casi 40% de mujeres sin una alteración pélvica identi- 
ficable presenta dolor persistente incluso después de la extirpación 
del útero (Hillis, 1995). 


Causas específicas de dolor pélvico crónico 


Como se mencionó, dos causas frecuentes de dolor pélvico crónico 
son la endometriosis y los leiomiomas y se revisan con detalle en 
los capítulos 9 y 10. Otras causas ginecológicas de dolor crónico 
son las adherencias pélvicas, el síndrome de los vestigios ováricos y 
la congestión pélvica. 


Adherencias pélvicas. Las adherencias son conexiones gruesas 
entre superficies o crestas de los órganos o entre un órgano y la 
pared abdominal en sitios donde no debe existir conexión. Su vas- 
cularización y espesor varían. Las adherencias de anexos se clasifi- 
can de acuerdo a un sistema elaborado por la American Society for 
Reproductive Medicine (cuadro 11-6) (American Fertility Society, 
1988). 

Las adherencias son frecuentes y en laparoscopias realizadas para 
identificar CPP, se les detecta en casi 25% de los casos (Howard, 
1993). Sin embargo, no todas las adherencias provocan dolor. Por 
ejemplo, Thornton et al. (1997) no encontraron relación entre el 
dolor pélvico y las mujeres con adherencias intraabdominales. 


Fisiopatología. No se conoce bien la relación entre el dolor pél- 
vico crónico y las adherencias. En las mujeres con dolor pélvico 
crónico, se cree que las adherencias intraperitoneales son la causa 
cuando éstas distorsionan la anatomía normal o cuando alguna 
actividad estira al peritoneo o la capa serosa de los órganos. Esta 
teoría es apoyada por varios estudios en los que se utilizó car- 
tografía consciente del dolor, encontrando que las adherencias 
que permitían una movilidad considerable entre dos estructuras 
se acompañaban de más dolor, mientras que las adherencias que 
limitaban los movimientos tuvieron la menor calificación de dolor. 
Además, las adherencias del peritoneo fueron las que se acompa- 
ñaron de mayor dolor (Demco, 2004). Se han identificado fibras 
de nervios sensitivos por métodos histológicos, ultraestructurales e 
inmunohistoquímicos en adherencias peritoneales humanas obte- 
nidas durante la laparotomía, lo cual ha reforzado las teorías ante- 
riores (Suleiman, 2001). 


CUADRO 11-6. Sistema para calificar las adherencias 
de los anexos 


Rodean Rodean Rodean 
menos de de uno a más de 
un tercio dos tercios dos tercios 

de su ET de su 
Adherencias diámetro diámetro diámetro 
Ovario R Delgadas 1 2 4 
Densas 4 8 16 
L Delgadas 1 2 4 
Densas 4 8 16 
Trompas R Delgadas 1 2 4 
de Densas qe 8? 16 
Falopio L Delgadas 1 2 4 
Densas q? 8? 16 
L, izquierda; R, derecha. 
“Cuando se cubre por completo la fimbria, se asignan 16 puntos. 


Las puntuaciones del 0 al 5 reflejan enfermedad mínima, las del 6 al 10 
enfermedad leve; las del 11 al 20 enfermedad moderada y las del 21 al 
32, enfermedad grave. 

Tomado de la American Fertility Society, 1988, con autorización. 


Diagnóstico. Entre los factores de riesgo para que surjan adhe- 
rencias están operaciones realizadas, infecciones intraabdominales 
anteriores y endometriosis. Con menor frecuencia el trastorno 
puede provenir de inflamación por radiación, irritación química o 
reacciones de cuerpos extraños. De forma típica el dolor es agravado 
por el movimiento repentino, el coito u otras actividades específicas. 

La laparoscopia es la técnica primaria para diagnosticar adhe- 
rencias. En términos generales, la ecografía no posee sensibilidad. 
No obstante, Guerriero et al. (1997) detectaron una correlación 
positiva con las adherencias ováricas, si parecían borrosos los bor- 
des de la superficie de tales glándulas. Asimismo, se sospechó la 
presencia de adherencias si parecía que un ovario estaba muy junto 
del útero y si tal posición persistía a pesar de la manipulación de 
tales órganos con el transductor ecográfico. 


Tratamiento. La lisis operatoria suele utilizarse para tratar las 
manifestaciones de dolor, y algunos estudios por observación han 
indicado mejoría del mismo (Fayez, 1994; Steege, 1991; Sutton, 
1990). Sin embargo, en dos estudios con asignación al azar en 
que se compararon la lisis de adherencias con el tratamiento a la 
expectativa, no se identificó diferencia alguna en las calificaciones 
de dolor después de un año (Peters, 1992; Swank, 2003). Otros 
autores que son partidarios del empleo juicioso y continuo de la 
adhesiólisis en el tratamiento del dolor pélvico han cuestionado 
los métodos estadísticos que se usaron en dichos estudios (Roman, 
2009). La adhesiólisis, a realizar, se acompaña de un riesgo nota- 
ble de adhesiogénesis (aparición nuevamente de adherencias), en 
particular en casos de endometriosis (Parker, 2005). Por lo tanto, 
se debe individualizar la decisión de llevar a cabo este tratamiento 
y, si se realiza, se debe hacer lo posible por reducir al mínimo 
la formación de nuevas adherencias (Hammoud, 2004) manipu- 
lando los tejidos con delicadeza, realizando una hemostasia ade- 
cuada y utilizando barreras para las adherencias (American Society 
for Reproductive Medicine, 2008). 


Síndrome del vestigio ovárico y síndrome de retención 
ovárica. Después de una ooforectomía, los vestigios del ovario 
pueden generar síntomas llamados síndrome del vestigio ovárico. 
Se debe distinguir este síndrome del síndrome de retención ovárica, 
también conocido como síndrome de ovario residual, en el que 
los síntomas provienen del ovario que se deja intencionalmente 
en una intervención quirúrgica ginecológica previa (El Minawi, 
1999). Aunque se distinguen por la cantidad de tejido ovárico, 
ambos síndromes tienen síntomas casi idénticos y se diagnostican 
y tratan en forma similar. 

Las mujeres con vestigios ováricos sintomáticos, por lo general 
se quejan de dolor cíclico o crónico o de dispareunia. El inicio de 
los síntomas es variable y algunas veces comienza años después 
a una intervención quirúrgica (Nezhat, 2005). 

En algunas mujeres con estos síndromes se percibe un tumor 
pélvico en la exploración bimanual (Oxford, 1996). En muchos 
casos la ecografía es de utilidad y en aquellas con vestigios ováricos 
se pueden identificar los ovarios por el borde delgado de corteza 
ovárica que rodea a un quiste ovárico (Fleischer, 1998). En los 
casos indefinidos, se debe realizar CT o MRI. Cuando se sospecha 
compresión uretral se puede realizar una pielografía intravenosa. 
Pueden ser útiles los datos de estudios de laboratorio, en particular 
las concentracionese de hormona foliculoestimulante (ESH, folli- 
cle-stimulating hormone) en mujeres en edad de reproducción con 
el antecedente de que se le extirparon ambos ovarios. Los niveles 
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dentro de los límites premenopáusicos sugieren que persistió tejido 
ovárico funcional (Magtibay, 2005). 

Dentro del tratamiento médico se utiliza la manipulación hor- 
monal para suprimir al tejido funcional, pero en la mayor parte 
de los casos es necesaria la extirpación quirúrgica (Lafferty, 1996). 
Por lo general el uréter se encuentra dentro de las adherencias del 
vestigio, por lo que casi siempre se realiza una laparotomía. Sin 
embargo, los médicos con experiencia laparoscópica han obtenido 
buenos resultados (Nezhat, 2000, 2005). 


Síndrome de congestión pélvica. El flujo retrógrado de san- 
gre por válvulas insuficientes puede ocasionar que las venas ová- 
ricas o pélvicas estén congestionadas y flexuosas. Éstas provocan 
dolor continuo, presión o sensación de pesantez que se denomina 
síndrome de congestión pélvica (PCS) (Beard, 1988). 


Fisiopatología. A la fecha, no se sabe si la congestión es conse- 
cuencia de la dilatación mecánica, disfunción hormonal ovárica o 
ambas. En las mujeres con hijos se observa una mayor frecuencia de 
varices ováricas y síndrome de congestión pélvica. La teoría mecá- 
nica describe un aumento notable en el diámetro de la vena pélvica 
al final del embarazo, lo que provoca insuficiencia de las válvulas 
venosas y varices pélvicas. También se ha implicado a los estró- 
genos en el síndrome de congestión pélvica en el sentido de que 
actúan como dilatadores venosos. Además, este síndrome desapa- 
rece después de la menopausia y se ha demostrado que en muchos 
casos el tratamiento médico antiestrogénico es eficaz (Farquhar, 
1989; Gangar, 1993). Probablemente ambos factores contribuyen. 
La causa del dolor en la congestión pélvica se desconoce pero pro- 
bablemente es causado por la dilatación, la estasis concomitante y 
la liberación local de mediadores nociceptivos (Giacchetto, 1989; 
Soysal, 2001). 


Diagnóstico. Las pacientes se quejan de dolor fijo o pesantez pél- 
vica que aumenta antes de la menstruación, después de permanecer 
sentadas o de pie durante un tiempo prolongado o después del 
coito. Durante la exploración bimanual, puede identificarse dolor a 
la palpación en la unión de los tercios exterior y medio de una línea 
trazada entre las sínfisis del pubis y la espina iliaca anterosuperior, 
o también dolor directo del ovario. Algunas veces se acompaña de 
varices en los muslos, glúteos, periné o vagina (Venbrux, 1999). 
El plexo venoso ovárico izquierdo drena en la vena ovárica 
izquierda, que a su vez es tributaria de la vena renal izquierda. La 
vena ovárica derecha por lo general drena directamente en la vena 
cava inferior. Ambas venas ováricas poseen numerosas ramas (fig. 
11-7). Una herramienta importante en las mujeres con sospecha 
de síndrome de congestión pélvica es la venografía pélvica, que per- 
mite realizar en forma simultánea una embolización en caso nece- 
sario. Las varices también se identifican por medio de CT, MRI, 
ecografía y laparoscopia diagnóstica. Sin embargo, dado que tales 
modalidades se realizan con la mujer en decúbito ventral, algunas 
varices muestran descompresión en dicha posición y no se detectan 


con facilidad (Park, 2004; Umeoka, 2004). 


Tratamiento. El tratamiento del síndrome de congestión pélvica 
comprende progestágenos por largos periodos o algún agonista de 
la GnRH, embolización o ligadura de la vena ovárica e histerecto- 
mía con salpingooforectomía bilateral (BSO), aunque ninguno de 
éstos es definitivo. Por ejemplo, Beard er al. (1991) encontraron 
que casi 33% de las mujeres manifestaba dolor residual después de 
la histerectomía total con salpingooforectomía bilateral. 
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FIGURA 11-7. En la mitad derecha de la imagen las varices pélvicas se 
trataron con sustancias esclerosantes y con espirales en la vena ovárica 
izquierda. En la mitad izquierda se introdujo un catéter-guía en la vena 
ovárica derecha para realizar venografía y embolización ováricas. (Con 
autorización de Kim, 2006.) 


Al parecer la embolización es un tratamiento eficaz y el porcen- 
taje de las mujeres en las que el dolor mejora varía de 65 a 95% 
(Kim, 2006; Maleux, 2000; Venbrux, 2002). La escleroterapia 
de la vena ovárica generó alivio sintomático al año en 17 de 20 
mujeres tratadas con ésta (Tropeano, 2008). Chung ez al. (2003) 
compararon la embolización con la histerectomía y ooforectomía 
encontrando que la primera es más eficaz. Sin embargo, no existen 
estudios clínicos prolongados sobre sus efectos después de un año. 

También se demostró que el tratamiento médico con agonistas 
de la GnRH o 30 mg orales diarios de acetato de medroxiproges- 
terona es eficaz en algunas mujeres con síndrome de congestión 
pélvica, pero los síntomas suelen recurrir una vez que se suspende 


el fármaco (Reginald, 1989). 


Dismenorrea 


El dolor cíclico con la menstruación es un fenómeno muy fre- 
cuente (Balbi, 2000; Weissman, 2004). Este dolor se describe 
como tipo cólico y a menudo se acompaña de lumbalgia, náusea y 
vómito, cefalea o diarrea. 

El término dismenorrea primaria describe al dolor menstrual 
cíclico sin ninguna patología concomitante evidente, mientras que 
la dismenorrea secundaria con frecuencia es una complicación de la 
endometriosis, leiomiomas, enfermedad pélvica inflamatoria, ade- 
nomiosis, pólipos endometriales y obstrucción al flujo menstrual. 
Por tal razón la dismenorrea secundaria puede acompañarse de 


otros síntomas ginecológicos como dispareunia, disuria, hemorra- 
gia anormal o infertilidad. 

Si se la compara con la dismenorrea secundaria, la dismeno- 
rrea primaria suele comenzar poco después de la menarquia. Sin 
embargo, las características del dolor no permiten distinguir entre 
ambas variedades y la dismenorrea primaria suele diagnosticarse 
una vez que se excluyen otras causas conocidas. 


Riesgo de padecer dismenorrea primaria 


Cuando se eliminan otros factores, la dismenorrea primaria es 
igual de frecuente en las mujeres sin importar su edad, raza y nivel 
socioeconómico. Sin embargo, la duración e intensidad del dolor 
es directamente proporcional a la menor edad de la menarquia, 
los periodos menstruales más prolongados, tabaquismo y el mayor 
índice de masa corporal (BMD). Por el contrario, la paridad mejora 
los síntomas (Harlow, 1996; Sundell, 1990). 


Fisiopatología 

Durante la descamación endometrial, las células endometriales 
liberan prostaglandinas conforme comienza la menstruación. Las 
prostaglandinas estimulan las contracciones del miometrio e indu- 
cen isquemia. Las mujeres con dismenorrea más intensa tienen una 
mayor concentración de prostaglandinas en el líquido menstrual; 
dicha concentración es aún mayor durante los primeros dos días 
de la menstruación. Las prostaglandinas también participan en la 
dismenorrea secundaria, pero además se han identificado mecanis- 
mos anatómicos, lo que depende del tipo de enfermedad pélvica 
concomitante. 


Diagnóstico 

En las mujeres con cólicos menstruales, pero sin otros síntomas o 
signos acompañantes, no se necesita al inicio la valoración adicio- 
nal, después de descartar la posibilidad de embarazo, y se puede 
emprender el tratamiento empírico (Proctor, 2006). Sin embargo, 
en las mujeres con riesgo de padecer enfermedad pélvica inflama- 
toria está indicado tomar muestras para cultivo de Chlamydia tra- 
chomatis y Neisseria gonorrhoeae. Además, si la valoración pélvica es 
incompleta por el hábito corporal, la ecografía transvaginal puede 
proporcionar información para excluir problemas pélvicos estruc- 
turales, 


Tratamiento 


Antiinflamatorios no esteroideos. Puesto que se supone que 
las prostaglandinas contribuyen a la dismenorrea, es lógico admi- 
nistrar NSAID; en varios estudios se ha demostrado su utilidad 
(Marjoribanks, 2003; Zhang, 1998). En el cuadro 10-2 (pág. 293) 
aparecen estos fármacos y su dosificación. 


Anticoncepción hormonal. Se cree que los métodos anticon- 
ceptivos con hormonas combinadas mejoran la dismenorrea al 
reducir la producción de prostaglandinas y en los estudios clínicos 
sobre anticonceptivos orales combinados (COC) se ha observado 
que la dismenorrea mejora en las usuarias (Brill, 1991; Gauthier, 
1992; Hendrix, 2002; Milsom, 1990). Además, la administración 
extendida o continua de COC es útil en las mujeres con dolor que 
no disminuye con la píldora tradicional (cap. 5, pág. 153) (Sulak, 
1997). 

Los anticonceptivos con progestágenos también son útiles para el 
tratamiento de la dismenorrea. Asimismo, se ha demostrado que 
el dispositivo intrauterino con levonorgestrel (LNG-IUS), las inyec- 


ciones de acetato de medroxiprogesterona de acción prolongada y 
las barras liberadoras de progestágenos son eficaces para la disme- 
norrea (cap. 5, págs. 137 y 157) (Baldaszti, 2003; Varma, 2006). 


Agonistas de hormona liberadora de gonadotropinas y 
andrógenos. La acción reductora de estrógenos de estos fárma- 
cos provoca atrofia endometrial y menor producción de prosta- 
glandinas. Aunque se ha demostrado que los agonistas de hormona 
liberadora de gonadotropinas y andrógenos como el danazol son 
eficaces en el tratamiento de la dismenorrea, sus efectos secundarios 
impiden su uso sistemático y prolongado. En el capítulo 9 (pág. 
254) se describen con mayor detalle y se mencionan los esquemas 
de dosificación de estos fármacos y sus efectos colaterales. 


Medicina complementaria y alternativa. También se han 
estudiado los cambios en la alimentación, la medicina herbolaria y 
la terapia física en el tratamiento de la dismenorrea. Se ha demos- 
trado que las vitaminas E y B, (tiamina) por vía oral, el magnesio, 
aceite de pescado, la alimentación con pocas grasas y la hierba toki- 
shakuyaku-san (ISS) mejoran la dismenorrea, pero la evidencia 
proviene de estudios pequeños y sin asignación al azar (Barnard, 
2000; Gokhale, 1996; Harel, 1996; Wilson, 2001; Ziaei, 2001). 
También existen datos escasos pero positivos sobre el uso del ejer- 
cicio, calor tópico, acupuntura y estimulación nerviosa eléctrica 
transcutánea (TENS) (Akin, 2001, 2004; Fugh-Berman, 2003; 
Golub, 1968; Helms, 1987; Kaplan, 1994). 


Intervención quirúrgica. Pocas veces las mujeres con disme- 
norrea no mejoran con medidas conservadoras y en tal situación 
puede estar indicada la cirugía. La histerectomía es eficaz para tra- 
tar la dismenorrea, pero quizá sea un recurso no deseado en muje- 
res que quieren procrear en lo futuro; en estos casos cabe recurrir a 
la neurectomía presacra o la LUNA. 


Dispareunia 


La dispareunia es un síntoma ginecológico frecuente y en las muje- 
res estadounidenses en edad fértil su prevalencia a 12 meses es de 
15 a 20% (Glatt, 1990; Laumann, 1999). El coito doloroso es 
causado por trastornos vulvares, viscerales, musculoesqueléticos, 
neurógenos o psicosomáticos. Además, otras causas concomitantes 
pueden originar síntomas similares. Por ejemplo, se ha demostrado 
en otros casos de vulvodinia que la mujer padece un espasmo con- 
comitante de los músculos del piso pélvico, que pueden causar 
dispareunia (Reissing, 2005). La dispareunia y el dolor pélvico 
crónico coexisten con frecuencia y sus causas se superponen, por 
lo que en cualquier mujer con dolor pélvico crónico es importante 
realizar una exploración física detallada y estudios especializados de 
diagnóstico (pág. 311). 

La dispareunia puede ser de inserción, esto es, cuando el dolor 
aparece durante la penetración vaginal, o profunda, en la cual el 
dolor aparece con la penetración profunda. De los casos de dis- 
pareunia con la penetración del pene, la mayor parte de ellos 
comprenden vulvodinia, vulvitis y lubricación deficiente. Entre 
los casos de dispareunia profunda, las causas más frecuentes son 
endometriosis, adherencias pélvicas y leiomiomas voluminosos. 
En muchas mujeres pueden coexistir las dos formas, es decir, por 
inserción y profunda. 

Entre los términos adicionales están la llamada dispareunia pri- 
maria que describe el comienzo de un coito doloroso que coincide 
con el dolor durante éste y la llamada dispareunia secundaria que 
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es el dolor en el coito después de un periodo de actividad sexual 
indolora. Las causas más frecuentes de dispareunia primaria son 
abuso sexual, mutilación genital femenina y anomalías congénitas 
y las causas de dispareunia secundaria son mucho más variadas. Por 
último, la dispareunia se clasifica como generalizada cuando surge 
en todos los episodios coitales, o situacional, cuando sólo aparece 
con ciertas parejas o posiciones sexuales. 


Diagnóstico 

La anamnesis en mujeres con dispareunia debe incluir preguntas 
sobre manifestaciones coexistentes como secreción vaginal, dolor de 
vulva, dismenorrea, dolor pélvico crónico o lubricación deficiente. 
Por lo común son útiles datos como el inicio de los síntomas y su 
vínculo cronológico con partos obstétricos, cirugía pélvica o abuso 
sexual. Además, a veces se identifica la dispareunia en mujeres que 
amamantan a su hijo, tal vez por la atrofia vaginal proveniente 
del hipoestrogenismo que surge con la lactancia (Buhling, 2006; 
Signorello, 2001). Hay que abarcar temas psicosociales como la 
satisfacción con la relación de la pareja o depresión. 

Los datos obtenidos en la inspección de la vulva deben corres- 
ponder a los del dolor crónico. En términos generales se busca eri- 
tema generalizado, cicatrices de episiotomía o atrofia. El eritema 
puede denotar dermatitis por contacto o alérgica o infecciones, en 
particular micosis. Sobre tales bases, se realiza un inventario de ante- 
cedentes de posibles irritantes de la piel, se hace una preparación en 
una laminilla con solución salina, se cuantifica el pH de la vagina y 
se llevan a cabo cultivos de material vaginal. De manera específica se 
necesita un cultivo de material vaginal en busca de hongos y ello 
se debe a que es difícil detectar especies diferentes de Candida si 
sólo se utiliza el análisis microscópico (Edwards, 2003; Haefner, 
2005). 

Algunos autores (no todos) han advertido una correlación posi- 
tiva entre el grado de prolapso de órganos pélvicos y la dispareunia 
(Burrows, 2004; Ellerkmann, 2001). En caso de ser detectado, se 
valora el grado de la alteración por medio de una escala de prolapso 
de órgano pélvico (POP-Q, pelvic organ prolapse evaluation) (cap. 
24, pág. 636). 

En la exploración física se valora la vagina en sus tercios dis- 
tal, medio y proximal; se inicia con la palpación de las glándulas 
de Bartholin y periuretrales. Como aspecto adicional se utiliza el 
aplicador de algodón para identificar en un “mapa” áreas dolorosas 
(fig. 4-1, pág. 112). Luego se realiza la introducción de un solo 
dedo en la zona distal de la vagina, que puede inducir el vaginismo, 
es decir la contracción refleja de los músculos que intervienen en 
la penetración de esa zona (Basson, 2000); tal contracción refleja 
es normal, pero el espasmo duradero de los músculos bulbocaver- 
noso, pubococcígeo, piramidal y obturador interno puede ocasio- 
nar dolor. En algunos casos, el espasmo puede ser una respuesta 
condicionada a un dolor físico actual o pasado (Bachmann, 1998). 

Con la exploración digital más profunda se puede desencadenar 
dolor en la zona media de la vagina que puede identificarse en casos 
de cistitis intersticial, anomalías congénitas o después de radiotera- 
pia o cirugía reconstructiva de la pelvis. 

La dispareunia profunda suele ser causada por trastornos que 
también causan CPP. Los puntos focales de la exploración se 
comentan en la página 311. Igualmente, los métodos diagnósticos 
para detectar dispareunia profunda en gran parte “reflejan” los que 
se usan en el CCP. Los cultivos de orina y de material vaginal pue- 
den indicar la presencia de infección y las imágenes radiológicas a 
veces detectan algún trastorno visceral estructural. 
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Tratamiento 


La resolución de la dispareunia depende en gran parte de la causa 
de fondo. En caso de vaginismo, la desensibilización estructurada 
es bastante eficaz. Este tratamiento consiste en la inserción de 
dilatadores cada vez más grandes en el introito. Casi siempre se 
acompaña de asesoramiento psicológico. La lubricación escasa a 
menudo mejora explicando a la paciente las técnicas adecuadas de 
excitación y con el uso de lubricantes externos. 

Otras veces está indicado operar cuando existe una patología 
estructural o cuando es necesario realizar la ablación de endome- 
triosis, lisis de adherencias, restablecimiento de la anatomía nor- 
mal. Cuando la dispareunia es causada por un útero en retroflexión 
se ha demostrado en estudios pequeños que la suspensión uterina 
es eficaz (Perry, 2005). 


Disuria 

La valoración de la disuria comienza con exploración pélvica deta- 
llada para excluir la posibilidad de vaginitis, lesiones vulvares y 
divertículos uretrales. Los datos de un diario en donde se registre 
la micción de cada día puede ser informativo y en mujeres con dis- 
pareunia coexistente también hay que conocer información sobre 
actividades sexuales. La causa más común de disuria es la infec- 
ción, y por esta razón, entre los estudios iniciales se encuentran el 
examen y cultivos de orina. En forma similar habrá que descartar 
infecciones por N. gonorrhoeae, C. trachomatis y herpes simple. 
En caso de disuria crónica, los estudios urodinámicos ayudan a 
identificar a las pacientes con hiperactividad del detrusor, elasti- 
cidad muy reducida u obstrucción vesical (cap. 23, pág. 621). La 
cistoscopia se utiliza para identificar los hallazgos principales en 
la mucosa de cistitis intersticial y excluir una neoplasia o cálculos 
(Irwin, 2005). Otras veces está indicado realizar una ecografía o 
laparoscopia para excluir un problema pélvico estructural o endo- 
metriosis. 


Cistitis intersticial /síndrome de vejiga dolorosa 


Este trastorno inflamatorio crónico de la vejiga se caracteriza por 
polaquiuria, urgencia urinaria y dolor pélvico (Bogart, 2007). Con 
la cistitis intersticial (IC) esta tríada se combina con cambios carac- 
terísticos en la mucosa y reducción de la capacidad vesical (Hanno, 
1994). En la cistoscopia, las úlceras de Hunner son lesiones de color 
café rojizo en la mucosa con pequeños vasos que irradian hacia una 
cicatriz central y se observan en casi 10% de los casos (fig. 11-8) 
(Messing, 1978; Nigro, 1997). El otro dato común es la presencia 
de pequeñas petequias o hemorragia submucosa. Además de los 
casos con los signos clásicos de cistitis intersticial, el llamado sín- 
drome doloroso de la vejiga describe los síntomas crónicos de IC en 
personas sin signos cistoscópicos de IC ni otras alteraciones vesica- 
les (Abrams, 2002). 


Prevalencia. La prevalencia de la cistitis intersticial en Estados 
Unidos es variable y según señalamientos, es de 30 a 60 casos por 
100 000 personas (Curhan, 1999; Jones, 1997). Se diagnostica con 
mayor frecuencia en mujeres, en caucásicas, en fumadoras y en 
aquellas entre 40 y 49 años de edad (Kennedy, 2006; Propert, 
2000). Hay un vínculo importante entre la cistitis intersticial y 
la endometriosis. Las dos entidades comparten síntomas simila- 
res y muchas mujeres en quienes se hace una valoración por el 
dolor pélvico crónico tienen uno o los dos cuadros en cuestión 
(Butrick, 2007; Paulson, 2007). Además, a menudo se acompaña 


FIGURA 11-8. Fotografía cistoscópica que muestra Úlceras de Hunner. 
(De Reuter, 1987, con autorización.) 


de síndrome de colon irritable, trastornos de dolor generalizado, 
fibromialgia, disfunción del piso pélvico y depresión (Aaron, 2000; 
Clauw, 1997; Novi, 2005; Peters, 2007). 


Fisiopatología. La causa precisa de la cistitis intersticial se desco- 
noce y las teorías más actuales comprenden una mayor permeabi- 
lidad de la mucosa o la activación de las células cebadas (Sant, 
2007; Warren, 2002). Los glucosaminoglucanos son componentes 
importantes de la capa de mucina que cubre y protege el urotelio 
vesical. Una teoría explica que las manifestaciones de IC nacen de 
un defecto del componente protector, el glucosaminoglucano de la 
vejiga, lo cual hace que se incremente la permeabilidad de la mu- 
cosa de dicha víscera (Parsons, 2003). 


Diagnóstico. Koziol (1994) publicó los síntomas en una serie de 
pacientes con cistitis intersticial y encontró que los más comunes 
son polaquiuria, urgencia urinaria y dolor pélvico. La polaquiuria 
ocurre durante el día y la noche y el promedio es de 16 micciones 
al día pero puede alcanzar hasta 40 veces diarias. El dolor puede ser 
vaginal, suprapúbico o en los cuadrantes inferiores del abdomen y 
aumenta durante la primera semana posterior a la menstruación. A 
menudo se exacerba al consumir alimentos condimentados, bebi- 
das alcohólicas, ácidas, carbonatadas y con cafeína; también con el 
coito, la tensión y el ejercicio. El dolor por lo regular disminuye 
con la micción, pero reaparece típicamente cuando se llena de 
nuevo la vejiga. Como aspecto adicional, las mujeres suelen descri- 
bir la aparición de dispareunia (Metts, 2001). 

Muchos trastornos de otra índole causan manifestaciones simi- 
lares a las de la cistitis intersticial, y por esa razón, algunos urólogos 
han considerado que la cistitis mencionada es un diagnóstico de 
exclusión. Sobre tal base, se practican cultivos de orina y en la 
mujer en quien se sospecha IC de forma típica se practica cistos- 
copia. 

No se necesita una biopsia de vejiga para diagnosticar cistitis 
intersticial, pero a menudo se realiza para excluir otros problemas 


vesicales como cáncer. Asimismo, se recomienda realizar estudios 
urodinámicos en las pacientes con urgencia urinaria. En las muje- 
res con cistitis intersticial, tanto la capacidad como la elasticidad 
de la vejiga disminuyen. 


Tratamiento. La cistitis intersticial es una enfermedad crónica 
con exacerbaciones y remisiones. No existe un tratamiento univer- 
sal y, según algunos, basta con mantener a la paciente bajo obser- 
vación. Entre los tratamientos, los utilizados con mayor frecuencia 
son la restricción de alimentos o bebidas ácidas, la ingestión del 
pentosano polifosfato sódico (Elmiron) y de la amitriptilina o los 
antihistamínicos; la instilación intravesical de fármacos como la 
heparina o el dimetil sulfóxido (DMSO, dimethyl sulfoxide) o la 
hidrodistensión de la vejiga (Rovner, 2000). 

La Interstitial Cystitis Association es un recurso importante para 
las pacientes y los médicos que ofrece acciones terapéuticas y otras 
necesidades (http://www.ichelp.org). 


ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES 


En muchos casos la causa del dolor pélvico crónico es alguna enfer- 
medad del aparato digestivo. Las causas gastrointestinales pueden 
ser orgánicas o funcionales (cuadro 11-2). Sobre tal base, el plan 
de detección inicial o detección temprana puede seguir el cauce del 
que se necesita en CPP. Sin embargo, manifestaciones como fie- 
bre, hemorragia del aparato digestivo, pérdida de peso, anemia y la 
presencia de una tumoración en abdomen deben obligar a la bús- 
queda más asidua de alteraciones orgánicas. Los estudios pueden 
incluir sigmoidoscopia o colonoscopia para descartar inflamación, 
divertículos o tumores. En sujetos con diarrea es conveniente el 
estudio de las heces en búsqueda de leucocitos, huevecillos y pará- 
sitos. Sin embargo, también son útiles los estudios serológicos para 
identificar enfermedad celiaca. Cuando así convenga, la práctica 
de ecografía puede facilitar la diferenciación entre alteraciones de 
origen gastrointestinal y otras del aparato reproductor. 


Diverticulosis del colon 


Los divertículos son pequeños defectos de la capa muscular del 
colon, a través de la cual se hernian la mucosa y la submucosa de 
ese órgano. La diverticulosis del colon es frecuente en varones y 
mujeres. Aparece en casi 10% de personas menores de 40 años 
y su frecuencia es mayor de 50% en quienes tienen 80 años o 
más. De forma típica se localizan en el colon sigmoide y en el 
descendente. Los síntomas crónicos de la diverticulosis incluyen 
dolor abdominal que se localiza en el cuadrante inferior izquierdo, 
estreñimiento intenso y sensación de plétora rectal. En situaciones 
más graves los divertículos pueden originar hemorragia aguda o 
crónica del aparato digestivo, o infectarse. A veces es difícil dife- 
renciar clínicamente la infección, de entidades como enfermedad 
pélvica inflamatoria o absceso tuboovárico. En tales casos la téc- 
nica imagenológica recomendada es CT, cuya sensibilidad para el 
diagnóstico es mayor de 90% y su especificidad se acerca a 100% 
(Ambrosetti, 1997). 

La diverticulosis crónica suele tratarse con una dieta con abun- 
dante fibra vegetal y tratamiento supresor con antibióticos por 
largo tiempo. Si la infección es grave y aguda puede requerirse 
hospitalización, antibióticos por vía parenteral, drenaje quirúrgico 
o percutáneo de un absceso, o colectomía parcial. La sospecha de 
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rotura de un absceso diverticular con peritonitis es indicación para 
la exploración operatoria inmediata (Jacobs, 2007). 


Enfermedad celiaca 


Se trata de la intolerancia autoinmunitaria hereditaria al gluten, 
sustancia que está presente en el trigo, la cebada o el centeno. 
En personas afectadas, la ingestión del gluten desencadena una 
reacción de origen inmunitario que daña la mucosa del intestino 
delgado y ocasiona grados diversos de absorción deficiente. La 
enfermedad celiaca es frecuente y su incidencia en la población 
general se acerca a 1% (Green, 2007). Se sospecha que dicha cifra 
sería todavía mayor si se sometiese a detección sistemática a per- 
sonas con manifestaciones del aparato digestivo. Existe un “sesgo” 
de género en cuanto a la enfermedad y es dos o tres veces más 
frecuente en mujeres que en varones (Green, 2005). 

Las manifestaciones iniciales más comunes son dolor abdomi- 
nal y diarrea. Otros signos incluyen pérdida de peso, osteopenia y 
fatiga por anemia, todos ellos provenientes de la absorción defi- 
ciente. Además, la enfermedad celiaca se ha vinculado con infe- 
cundidad, aunque se desconoce el mecanismo por el que surge. 
Hay que sospechar la presencia de dicha enfermedad en personas 
con signos característicos y en aquellas con antecedente familiar 
de la misma. 

Para el diagnóstico se necesita biopsia del duodeno y una res- 
puesta positiva a una dieta sin gluten. Sin embargo, un número 
importante de individuos cuyo cuadro inicial es dolor abdominal 
y diarrea no tienen la enfermedad celiaca. Por tal razón, muchos 
médicos utilizan métodos serológicos no penetrantes como técnica 
de detección inicial para evitar biopsias innecesarias. De los estu- 
dios diagnósticos que se practican, tienen una exactitud mayor del 
90% (van der Windt, 2010) la detección serológica de los anti- 
cuerpos de tipo IgA contra endomisio y los anticuerpos de trans- 
glutaminasa de tipo IgA contra tejidos. 


Trastornos funcionales del intestino 


También conocidos como enfermedades digestivas funcionales, este 
grupo de trastornos funcionales se acompaña de síntomas que se 
pueden atribuir al tercio inferior del aparato digestivo y compren- 
den los enumerados en el cuadro 11-7. Para que sean crónicos, 
los síntomas deben haber comenzado más de seis meses antes y 
ocurrir en más de tres días al mes durante los últimos tres meses 
(Longstreth, 2006). El diagnóstico siempre supone la ausencia 
de una explicación estructural o bioquímica para los síntomas 
(Thompson, 1999). 


Síndrome de colon irritable 


Definición y frecuencia. Enteropatía funcional que se define 
por dolor abdominal que mejora con la defecación y que se acom- 
paña de cambios en los hábitos defecatorios. Los subtipos se dividen 
según el patrón predominante de las heces fecales y comprenden 
las variedades con estreñimiento, diarrea y mixta. Los criterios que 
lo caracterizan se enumeran en el cuadro 11-7, pero otros síntomas 
que apoyan el diagnóstico son frecuencia anormal de las evacuacio- 
nes (menos de tres evacuaciones por semana o más de tres por día), 
forma anormal de las heces fecales, esfuerzo, urgencia, expulsión de 
moco y distensión (Longstreth, 2006). 

El síndrome de colon irritable (1BS) es muy común y su fre- 
cuencia en la población general es de casi 10%. La presentación de 
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CUADRO 11-7. Trastornos funcionales del aparato digestivo 
Trastornos funcionales del intestino 
Síndrome de colon irritable (1BS) 


f 


con la de 


Dolor o molestia abdominal recurrente con duración mínima de tres días por mes cuando 
menos en los últimos tres 


neses, acompañado de dos o más de los siguientes: 1) mejora 


ecación; 2) su inicio se acompañó con algún cambio en la frecuencia de las 


evacuaciones; 3) su inicio se acompañó con algún cambio en la forma de las evacuaciones 


Distensión abdominal funcional 


Estreñimiento funcional 


Debe incluir ambas: 1) sensac 
días por mes en los últimos 
de dispepsia funcional, I8S u otro trastorno funcional del aparato digestivo 


ión recurrente de distensión visible cuando menos durante tres 
tres meses; 2) criterios insuficientes para establecer un criterio 


— 


De incluir dos o más de las siguientes: 1) esfuerzo cuando menos durante 25% de las 


defecaciones; 2) evacuaciones grumosas o duras cuando menos en 25% de las evacuaciones; 
3) sensación de evacuación incompleta cuando menos en 25% de las defecaciones; 4) 
sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal cuando menos en 25% de las defecaciones; 
5) maniobras manuales de ayuda cuando menos en 25% de las defecaciones; 6) menos 


de tres defecaciones por semana 


Las evacuaciones rara vez son semilíquidas sin utilizar laxantes 


No existen suficientes criterios para 1BS 


Diarrea funcional 


Trastorno funcional intestinal 
inespecífico 

Dolor abdominal funcional 

Dolor abdominal funcional 


Evacuaciones semilíquidas o líquidas sin dolor cuando menos en 75% de las defecaciones 


Los síntomas intestinales no pueden atribuirse a una causa orgánica que no satisface los 
criterios de las categorías antes definidas 


Cuando menos seis meses de: 1) dolor abdominal continuo o casi continuo y 2) dolor sin 


relación o con relación ocasional con eventos fisiológicos (p. ej., alimentación, defecación o 
menstruación); 3) cierta pérdida de la función diaria; 4) el dolor no es fingido; 5) criterios 
insuficientes para otros trastornos funcionales del aparato digestivo que explicarían el dolor 


abdominal 

Dolor abdominal funcional 
inespecífico 

Adaptado de Longstreth, 2006 y Thompson, 1999, con autorización. 


la variedad con diarrea y con estreñimiento es similar y ambas son 
de casi 5% (Saito, 2002). 


Fisiopatología. En el síndrome de colon irritable participan 
factores nerviosos, hormonales, genéticos, ambientales y psicoso- 
ciales (Drossman, 2002). Sin embargo, se cree que el principal 
mecanismo fisiopatológico es la falta de regulación en las accio- 
nes recíprocas entre el sistema nervioso central (SNC) y el sistema 
nervioso intestinal (SNT). Esta disfunción cerebral-intestinal final- 
mente genera alteraciones en la respuesta inmunitaria de la mucosa 
digestiva, motilidad y permeabilidad intestinales, así como de la 
sensibilidad visceral. A su vez, éstas provocan dolor abdominal y 
alteraciones de la función intestinal (Harris, 2006; Mayer, 2008). 
Específicamente, la serotonina (5-hidroxitriptamina, 5-HT) par- 
ticipa regulando la motilidad intestinal, sensibilidad visceral y 
secreción intestinal y se cree que contribuye al síndrome de colon 
irritable (Atkinson, 2006; Gershon, 2005). 


Diagnóstico. Es importante descartar, antes de plantear el diag- 
nóstico de IBS, enfermedades orgánicas como las incluidas en el 
cuadro 11-2. Sin embargo, en el caso de pacientes jóvenes que 
muestran los síntomas típicos de IBS pero ninguna manifestación 
de enfermedad orgánica, se necesitan pocos estudios. La práctica 
de pruebas debe individualizarse, y entre los factores que obligan a 
practicar un número mayor de ellas están senectud, duración más 
larga y síntomas más intensos, ausencia de factores psicosociales, 
presencia de manifestaciones de enfermedad orgánica y el antece- 
dente familiar de enfermedad del aparato digestivo. 


Tratamiento 

Alimentación. De forma tradicional, se recomienda una alimen- 
tación con abundante fibra. La fibra de los alimentos es eficaz para 
el tratamiento del estreñimiento, pero no se ha demostrado que 
mejore el síndrome de colon irritable con diarrea ni el dolor del 
síndrome (Quartero, 2005). Otro tratamiento complementario es 
la corrección de las intolerancias alimentarias (Alpers, 2006). 


Medicamentos. En general, la farmacoterapia se orienta hacia 
los síntomas dominantes. En los pacientes con síndrome de colon 
irritable con estreñimiento, los análogos comerciales de fibra son 
de utilidad cuando el consumo de mayor fibra en la alimenta- 
ción carece de éxito (cuadro 11-8) (Ramkumar, 2005). Además, 
la estimulación de los receptores tipo 4 de serotonina (5-HT.), 
acelera el tránsito del colon e inhibe la sensibilidad visceral. De 
manera específica, el tegaserod, agonista parcial del receptor de 
5-HT; acelera la motilidad del colon y es eficaz para aliviar el sín- 
drome de colon irritable con estreñimiento (Layer, 2005; Tack, 
2005). Sin embargo, en 2007 se suspendió la venta de tegaserod 
en Estados Unidos atendiendo a la solicitud de la Food and Drug 
Administration (EDA). El incremento de eventos cardiovasculares 
en el uso de estos fármacos, aceleró la acción de la FDA. Se le dis- 
tribuye actualmente sólo para casos especiales (U.S. Food and Drug 
Administration, 2010). 

Para pacientes entre cuyas manifestaciones predomina la dia- 
rrea, son eficaces la loperamida o el difenoxilato para lentificar la 
motilidad intestinal. Conforme algunas sustancias permanecen 
más tiempo en el intestino, se absorbe más agua de las heces. Por 
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CUADRO 11-8. Fármacos utilizados para el tratamiento del síndrome de colon irritable 


Síntoma Fármaco 


Diarrea Loperamida 


Resina de colestiramina 


Estreñimiento Cáscara de psyllium 
Metilcelulosa 
Policarbófilo de calcio 
Jarabe de lactulosa 
Sorbitol al 70% 
Polietilenglicol 3350 


Hidróxido de magnesio 


Dolor abdominal Antidepresivos tricíclicos 


Inhibidores selectivos de la recaptación de 


serotonina 


Modificado de Longstreth, 2006, con autorización. 


tal razón, en personas con diarrea intensa, el alosetrón, un anta- 
gonista selectivo del receptor 5-HT, de serotonina, interactúa con 
los receptores de las neuronas del sistema nervioso entérico para 
lentificar la motilidad intestinal. El empleo de dicho fármaco dis- 
minuye el dolor, la urgencia para la defecación y la frecuencia de 
expulsión de heces (Camilleri, 2000; Chey, 2004; Ford, 2009). Sin 
embargo, ante la aparición de algunos casos de colitis isquémica 
con su uso, en la actualidad existe una regulación estricta del alo- 
setrón y se le puede obtener sólo en un programa de prescripción 
de FDA (Chang, 2006; U.S. Food and Drug Administration, 2009). 

En el caso de personas con dolor que es consecuencia de 
espasmo intestinal, los fármacos antiespasmódicos disminuyen 
la actividad del músculo liso de dicha zona, y según se piensa, 
aminoran las molestias abdominales. Los fármacos disponibles en 
Estados Unidos son hiosciamina y diciclomina. En general, estos 
medicamentos son seguros, baratos y eficaces (Quartero, 2005). 
Sin embargo, hay poca evidencia que demuestre su utilidad y a 
menudo sus efectos anticolinérgicos limitan su uso prolongado 
(Schoenfeld, 2005). 

Los antidepresivos tricíclicos ayudan a los pacientes con sín- 
drome de colon irritable por su efecto anticolinérgico sobre el 
intestino y su acción que modifica el temperamento. Reducen el 
tránsito intestinal y se ha demostrado que son eficaces en el trata- 
miento del síndrome de colon irritable con diarrea (Hadley, 2005). 
Existe otro grupo de antidepresivos, los inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina (SSRI) que en varios estudios pequeños 
se ha observado que mejoran el síndrome de colon irritable (Tabas, 
2004; Vahedi, 2005). 


Terapia psicológica. La terapia psicológica o conductual ayuda 
a algunos pacientes. Las más efectivas son la terapia cognitiva-con- 
ductual y la hipnoterapia (Drossman, 2003; Gonsalkorale, 2003; 
Payne, 1995). 


CAUSAS MUSCULOESQUELÉTICAS 


Los ginecólogos, en su búsqueda incesante para identificar pun- 
tos de origen viscerales del dolor pélvico crónico, suelen toparse 
con síndromes clínicos que afectan músculos, nervios y el sistema 


Dosis oral 


2-4 mg cuando es necesario; máximo 12 g diarios 
4 g con los alimentos 


3.4 g cada 12 h con los alimentos, luego ajustar 
2 g cada 12 h con los alimentos, luego ajustar 

1 g diario o hasta cada 6 h 
10-20 g cada 12 h 

15 ml cada 12 h 

17 g en 240 ml de agua diariamente 
2-4 cucharadas diariamente 


Empezar con 25-50 mg al acostarse, luego ajustar 
Comenzar con una dosis reducida y aumentar conforme sea 
necesario 


esquelético en la mitad inferior del abdomen y la pelvis, a los cuales 
conceden escasa importancia. 


Hernia de la pared abdominal 


Los defectos en la pared anterior del abdomen o la aponeurosis 
femoral permiten a veces la aparición de hernias de asas intesti- 
nales u otro contenido intraabdominal por dichas soluciones de 
continuidad. Las hernias pueden originar dolor. Además, si hay 
interrupción aguda del flujo sanguíneo en el contenido de la her- 
nia, la obstrucción o la isquemia intestinal que surgen obligan a la 
intervención quirúrgica inmediata. 

Las hernias pueden aparecer en sitios con debilidad anatómica 
inherente y los tipos más frecuentes en mujeres incluyen la ventral, 
la umbilical y la eventración posoperatoria. Las hernias inguina- 
les indirecta y directa y las crurales son tipos menos frecuentes 
en las mujeres. Son poco comunes las hernias de Spiegel en la 
línea semicircular del mismo nombre. Como se señala en la figura 
11-9, las hernias de la pared abdominal o eventraciones son causa- 
das por defectos aponeuróticos en la línea media, de modo típico. 
Las hernias umbilicales son la que se producen a través de defectos 
de la línea umbilical. Las inguinales indirectas son aquellas en que 
el contenido abdominal sale a través del anillo inguinal interno 
y de ahí al conducto inguinal. Como se muestra en la figura 
11-10, el contenido puede salir por el anillo inguinal externo. 
A diferencia de ello, en la hernia inguinal directa el contenido 
sobresale a través del defecto aponeurótico dentro del triángulo de 
Hesselbach; los bordes del triángulo son el arco crural, los vasos 
epigástricos inferiores y el borde externo del recto anterior del 
abdomen. Las hernias de Spiegel pueden surgir en cualquier punto 
en el borde externo del recto anterior del abdomen; sin embargo, 
el sitio donde surgen con mayor frecuencia es a nivel del arco de 
Douglas. 

Las situaciones que intensifican la tensión intraabdominal, 
como el embarazo, la presencia de ascitis, las soluciones para diá- 
lisis peritoneal y la tos crónica son factores sabidos de riesgo de 
que surjan hernias. La debilidad anatómica congénita o adquirida 
o las conjuntivopatías también intervienen en su patogenia. Ante 
los posibles riesgos que conlleva la hernia o la estrangulación de 
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Línea blanca 


Recto anterior 
del abdomen 
seccionado 


Oblicuo mayor 


Oblicuo menor 


Transverso 
del abdomen 


Fascia transversal 
por debajo del arco 
de Douglas 


FIGURA 11-9. Las hernias que pueden afectar la pared anterior del abdomen incluyen la ventral, 
la umbilical y con menor frecuencia la de Spigel. (Con autorización de T. J. Fels.) 


algunos órganos, se reparan de forma típica estas anomalías una 
vez identificadas. Las hernias ventrales, umbilicales o la eventración 
pequeñas pueden ser reparadas por cirujanos ginecólogos. En tales 
casos se extirpa el saco herniario y se reaproximan los bordes apo- 
neuróticos. Las mujeres que tienen hernias de mayor tamaño en 
las que por lo regular se necesita colocar una malla o las hernias en 
el área inguinal, deben ser referidas en forma típica a un cirujano 
general. 


Síndrome del dolor mioaponeurótico 


Innumerables cuadros musculoesqueléticos pueden culminar en 
dolor pélvico crónico y se incluyen en el cuadro 11-2. Además 
de ellos, cuadros inflamatorios viscerales crónicos como endome- 
triosis, cistitis intersticial o el síndrome de colon irritable pueden 
ocasionar cambios patológicos en músculos, en nervios cercanos o 
en ambas estructuras. A su vez, tales cambios pueden ser el punto 
de partida de síndromes de dolor mioaponeurótico de la pared 
abdominal o del piso pélvico. El conocimiento y la sospecha de 
presencia de tales conjuntos complejos permiten al médico ocu- 
parse con mayor eficacia de todos los componentes que terminan 
en dolor y no orientarse en una forma demasiado restringida a un 
solo trastorno visceral. Como consecuencia, habrá menor posibili- 
dad de diagnósticos equivocados y tratamiento inapropiado en la 
paciente; en vez de ello, cabe referir a la persona para fisioterapia o 
tratamiento del dolor. 


La presencia de un área dolorosa en un 

músculo provoca contracción persistente 

de las fibras y origina dolor, debilidad y 

reacciones autónomas (Simons, 1999). El 

área reactiva principal dentro del músculo 

Hernia ventral se denomina punto desencadenante (TrP) 
y se identifica como una banda tirante 
Peritoneo y palpable. Los puntos desencadenantes 
mioaponeuróticos se ubican en cualquier 
músculo y los que se encuentran en los 
músculos de la pared abdominal ante- 


. rior, el piso pélvico y la cintura pélvica 
Hernia 


umbilical pueden generar dolor pélvico crónico. Es 


por esta razón que el American College 
of Obstetricians and. Gynecologists (1997) 
recomienda valorar el sistema musculoes- 
quelético antes de realizar una laparos- 
copia o histerectomía por dolor pélvico 
Hernia crónico. 
de Spigel 
Fisiopatología 
Se cree que los puntos desencadenantes se 
forman como el final de una crisis meta- 
bólica dentro del músculo. La disfunción 
de la placa terminal neuromuscular puede 
originar liberación constante de acetilco- 
lina, despolarización persistente y acor- 
tamiento de las sarcómeras, creando una 
banda muscular tensa. Las fibras afectadas 
comprimen a los capilares y reducen la 
circulación local. La isquemia resultante 
provoca liberación de sustancias que acti- 
van a los nociceptores periféricos y, a su 
vez, generan dolor (McPartland, 2004). 
La descarga persistente de señales nociceptivas de los puntos 
desencadenantes, finalmente provoca sensibilización central y la 
posibilidad de dolor neuropático (pág. 306). Las señales se pueden 
diseminar en forma segmentaria dentro de la médula espinal, lo 
que da origen a dolor circunscrito o referido (Gerwin, 2005). Los 
puntos desencadenantes también pueden generar respuestas soma- 
toviscerales como vómito, diarrea y espasmo vesical, confundiendo 
el diagnóstico. 


Frecuencia y factores de riesgo 


La frecuencia de trastornos mioaponeuróticos se desconoce, pero 
en una valoración de 500 pacientes con dolor pélvico crónico, 
Carter (1998) encontró que 7% tenía puntos desencadenantes 
como origen del dolor. Además, en casi 1 000 mujeres valoradas 
en busca de CPP, se observó que 22% tenía dolor importante a la 
palpación en los músculos elevadores del ano y que 14% mostraba 
dolor notable a la palpación de los músculos piramidales (Gomel, 
2007). La prevalencia al parecer alcanza su máximo en mujeres 
entre 30 y 50 años de vida. Los factores de riesgo son heterogéneos, 
si bien es posible identificar puntos mialgésicos, que surgieron en 
el sitio de un traumatismo específico previo, como una lesión 
en deportes o la sobrecarga biomecánica crónica de un músculo 
(Sharp, 2003). Sobre tal base, al valorar a mujeres con dolor cró- 
nico y sospecha del síndrome de dolor mioaponeurótico, es esen- 
cial hacer un “recuento” detallado de lesiones en deportes, daños 
traumáticos, partos obstétricos, cirugías y actividades laborales. 


FIGURA 11-10. Hernias inguinales indirecta y directa, y hernia crural. 
La hernia directa proviene de un defecto aponeurótico dentro del 
triángulo de Hesselbach; la indirecta se forma a partir de la salida del 
contenido intraabdominal a través del conducto inguinal. Las hernias 
crurales se forman por la salida del contenido a través del anillo crural. 
(Con autorización de Kristin Yang.) 


Diagnóstico 
La primera medida que aporta datos es que la mujer marque los 
sitios dolorosos en una “silueta” corporal esquemática. La partici- 
pación de músculos específicos puede conferir perfiles caracterís- 
ticos a cada cuadro. En forma característica las mujeres describen 
que el dolor es agravado por movimientos o actividades específicas 
y aliviado por algunas posiciones. La molestia se intensifica con 
la exposición a un medio frío y húmedo. La presión en el punto 
mialgésico o “gatillo” ocasiona dolor y genera efectos en una zona 
llamada de referimiento; esta área específica y duplicable de refe- 
rimiento rara vez coincide con los dermatomas o la distribución 
neuronal, y es un signo que diferencia a los síndromes de dolor 
mioaponeurótico, de los cuadros de fibromialgia (Lavelle, 2007). 
La exploración muscular se puede completar por palpación 
“plana”, la palpación con pinzamiento o la de tipo profundo, 
según el sitio de los músculos. La primera variante o plana utiliza 
las yemas de los dedos para rodamientos sobre músculos superficia- 
les que son sólo accesibles en la superficie (fig. 11-11). La técnica 
anterior suele utilizarse para el estudio de los músculos de la pared 
anterior del abdomen. En músculos más accesibles, la palpación 
con “pinzamiento” permite tomar el vientre muscular entre el pul- 
gar y los demás dedos. Con cualquiera de las técnicas anteriores, el 
operador puede identificar en mujeres con el síndrome del dolor 
mioaponeurótico, el dolor localizado en algunos puntos y la pre- 
sencia de bandas musculares tensas. En forma clásica, el músculo 
afectado muestra debilidad y limitación en su distensión. Como 
aspecto adicional, la tensión de los puntos gatillo también desen- 
cadena una respuesta local de espasmo o contracción muscular, 
reproduce el dolor referido o genera ambas situaciones. 


Grupos musculares 


Puntos gatillo en la pared anterior del abdomen. En los 
músculos como el recto anterior del abdomen, los oblicuos y el 


Dolor pélvico 


transverso, pueden surgir puntos gatillo que ocasionen dolor cró- 
nico. Entre los síntomas somatoviscerales pélvicos que surgen de 
dichos músculos pueden estar diarrea o polaquiuria, urgencia para 
la micción o retención de orina. 

Dentro del músculo recto anterior del abdomen a menudo 
se identifican puntos gatillo dolorosos en la línea semilunar, que 
es el término para el borde lateral de dicho músculo (Suleiman, 
2001). Suelen surgir en el punto de la inserción del músculo con 
el pubis y por debajo del ombligo, otros sitios gatillo adicionales en 


FIGURA 11-11. Técnicas para palpación de un punto gatillo o mial- 
gésico. A. En el caso de la palpación plana con las yemas se percute 
y se “arrastran” en la superficie del músculo. B. Con la palpación “en 
pinzas”, se toma el músculo con los dedos y se palpa en busca de 
puntos gatillo conforme el músculo se desliza en la forma mostrada 
en la figura. 
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el músculo recto anterior del abdomen. 

Dentro del músculo oblicuo mayor, a , 
menudo los puntos gatillo incluyen su 

inserción lateral en la cresta iliaca ante- 

rior y el dolor suele referirse al pubis 

ÓS€O. 


Puntos gatillo en músculos pélvi- 

cos. Después de exploración de la pared 
anterior del abdomen es necesario valo- 

rar los músculos de la pelvis. Realizada 

la inspección cuidadosa de los genitales 
externos, se procede con lentitud y cau- , 
tela a la exploración de la vagina sólo 
con el dedo índice, y en el comienzo 
sin recurrir a la mano que palpa sobre 
el abdomen. Los músculos dentro de la 
pelvis comprenden el elevador del ano, de Marie Sena.) 

el coccígeo, el obturador interno y los 

perineales transversos profundo y el pi- 

ramidal. En ellos se buscan espasmos dolorosos o puntos gatillo 
(consúltese la figura 11-6) (Vercellini, 2009). Los puntos gatillo que 
se localizan en los músculos anteriores y los del esfínter del ano 
a menudo son asiento del dolor poco localizado, que a veces se 
le describe como si abarcara el cóccix, la cadera y el dorso (figs. 
11-12 y 11-13). 

El dolor que proviene de puntos desencadenantes en el ele- 
vador del ano ha recibido diversos nombres, entre ellos síndrome 
del espasmo del elevador del ano y coccigodinia. En la actualidad 
se prefiere síndrome del elevador del ano, mientras que el término 
coccigodinia se reserva para el dolor del cóccix que se origina por 
un traumatismo de este hueso. 


Tratamiento 


La finalidad del tratamiento es desactivar los puntos desencadenan- 
tes, lo que permite estirar las bandas musculares tensas. Las tera- 
pias son variadas y comprenden: maniobras para liberar los puntos 
desencadenantes, biorretroalimentación, inyección o punción seca 
de los puntos desencadenantes, calor local y algunos fármacos 
como NSAID, otros analgésicos, relajantes musculares y tranqui- 
lizantes. 


Síndrome de dolor pélvico 
periparto 


Se conoce al síndrome mencionado como dolor 
de la cintura pélvica y que se caracteriza por do- 
lor persistente que inicia durante el embarazo 
o inmediatamente después del parto. Es más 
intenso alrededor de las articulaciones sacroilia- 
cas y la sínfisis del pubis. Se considera que pro- 
viene del daño o la inflamación de los ligamentos 
de la pelvis, la zona inferior de la columna o de 
ambos sitios. Entre los posibles factores contri- 
buyentes están debilidad muscular, ajustes pos- 4 
turales del embarazo y cambios hormonales, así 
como el peso del feto y del útero con él (Mens, 
1996). El dolor de la cintura pélvica es frecuente. 
Se calcula que el dolor intenso afecta en prome- 
dio a 20% de las embarazadas, y de ellas 7%, 


FIGURA 11-12. Distribución del dolor referido (4rea roja en la imagen izquierda) creada por pun- 
tos gatillo en el músculo elevador del ano y el coccígeo (imagen de la derecha). (Con autorización 


lo presenta los últimos tres meses luego del parto (Albert, 2002; 
Wu, 2004). El diagnóstico se hace sobre bases clínicas y hallazgos 
durante las técnicas de manipulación articular y musculoesquelética 
específicas. Se utilizan para reproducir o desencadenar el dolor. El 
tratamiento incluye fisioterapia, ejercicio y analgésicos que se uti- 
lizan de manera típica en el dolor pélvico crónico, como se descri- 
bió en párrafos anteriores (pág. 314) (Vermani, 2010, Vleeming, 
2008). 


ETIOLOGÍA NEUROLÓGICA 


La compresión de nervios puede ocasionar dolor pélvico crónico y 
afectar a los que se distribuyen en la pared anterior del abdomen 
o dentro de la pelvis. 


Síndrome de atrapamiento de nervios 
de la pared anterior del abdomen 


Como se expuso en párrafos anteriores, es frecuente que el dolor 
de la pared abdominal se considere en forma errónea por dolor vis- 


FIGURA 11-13. Es posible generar un perfil extenso de dolor referido (zonas rojas de la 
imagen de la izquierda) por los puntos gatillo en el músculo obturador interno (imagen 
de la derecha). (Con autorización de Marie Sena.) 


ceral. Entre las causas neurológicas comunes están el atrapamiento 
de las ramas cutáneas anteriores de los nervios intercostales o la 
compresión de las ramas de los nervios abdominogenital mayor y 
menor, genitocrural y femorocutáneo (Greenbaum, 1994). 


Fisiopatología 
Los nervios periféricos se comprimen en conductos o anillos ana- 
tómicos estrechos o bien debajo de ligamentos, bandas fibrosas o 
suturas apretadas. Por lo tanto, los sitios más comunes de compre- 
sión de los nervios suele preverse según su anatomía. Cada rama 
cutánea anterior de los nervios intercostales cruza por la cara ante- 
rior del músculo recto abdominal. Cada rama y sus vasos acompa- 
ñantes viajan a través de un anillo fibroso ubicado dentro de la cara 
externa del músculo recto del abdomen (fig. 11-14). Al atravesar 
la vaina del recto anterior, cada rama se divide y luego viaja den- 
tro del tejido subcutáneo. La grasa que rodea al haz neurovascular 
cubre las estructuras contenidas en el anillo fibroso (Srinivasan, 
2002). Sin embargo, cuando el haz recibe presión intraabdominal 
o extraabdominal excesivas, la compresión del haz contra el anillo 
fibroso genera isquemia y dolor del nervio (Applegate, 1997). 
Alternativamente, el atrapamiento y la lesión de nervios y la 
formación de un neuroma pueden afectar ramas de los nervios 
abdominogenitales mayor y menor, femorocutáneo o genitocrural 
(cap. 40, pág. 983). La afectación aparece después de la hernio- 
rrafia inguinal, incisiones en la zona baja del transverso del abdo- 
men y colocación de un trocar en la mitad inferior del vientre por 
laparoscopia. La manifestación más común con estas lesiones es la 
hipoestesia, pero también puede haber dolor varios meses o años 
después de la intervención quirúrgica. 


Vaina del 
recto anterior 


Músculo recto 


Malla fibrosa 


Vaina del recto posterior Cojincillo adiposo 


FIGURA 11-14. Esquema del atrapamiento de las ramas cutáneas 
anteriores de uno de los nervios intercostales. El nervio queda compri- 
mido al pasar por el recto anterior del abdomen dentro de una vaina 
fibrosa. (Con autorización de Greenbaum, 1994.) 
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Diagnóstico y tratamiento 


Los criterios para diagnosticar compresión nerviosa son clínicos 
y comprenden: 1) dolor que aumenta con los movimientos o al 
pellizcar ligeramente el área afectada y 2) dolor que mejora después 
de la inyección de un anestésico local. En general, la electromio- 
grafía carece de utilidad por su falta de sensibilidad (Knockaert, 
1996). 

En muchos casos el dolor mejora con la inyección local de anes- 
tésicos, con o sin corticosteroides. Puede combinarse solución de 
lidocaína al 1 0 2% con triamcinolona en concentración de 40 mg/ 
ml en una proporción de 1:1. Se inyecta menos de 0.5 ml en cada 
sitio de dolor. Tratamientos adicionales pueden incluir analgési- 
cos orales, biorretroalimentación y gabapentina. Si las opciones de 
tratamiento conservador no producen suficiente alivio, podría ser 
necesaria la neurólisis con la inyección de alcohol absoluto al 5 a 
6%, la aplicación de fenol o la neurectomía quirúrgica (Madura, 
2005; Suleiman, 2001). 


Neuralgia del pudendo 
Fisiopatología 
La neuralgia es el dolor agudo, intenso o fulgurante que sigue el 
trayecto del nervio afectado. El atrapamiento del nervio pudendo 
puede ocasionar este tipo de dolor en el perineo. Es rara la neural- 
gia del pudendo, suele aparecer después de los 30 años y se caracte- 
riza por dolor en la distribución sensitiva de dicho tronco. Las tres 
ramas del nervio son la perineal, la rectal inferior y el nervio dorsal 
del clítoris (fig. 38-28 pág. 944). Por tal razón, el dolor puede abar- 
car la vagina, la vulva, el monte de Venus, el clítoris, los labios, el 
perineo, los glúteos, la cara interna del muslo o zonas anorrectales, 
y suele ser unilateral. En personas afectadas la alodinia y la hiperes- 
tesia pueden ser tan intensas que ocasionen discapacidad. El dolor 
suele agravarse por la posición sedente, cede con la bipediación o 
al sentarse la persona en el asiento del retrete, y puede intensificarse 
durante el día. 

Además de la distribución sensitiva extensa el nervio pudendo 
aporta fibras motoras al músculo esfínter externo del ano y gran 
parte del diafragma pélvico que incluye el músculo elevador del 
ano (Stav, 2009). La afectación del nervio mencionado puede 
hacer que se pierda la función motora del esfínter anal externo 
y con ello surja incontinencia fecal. En un estudio de pacientes 
valorados con incontinencia fecal, en 56% se identificó neuropatía 
pudenda. En 67% de tales pacientes la neuropatía fue unilateral 
(Gooneratne, 2007). La incontinencia fecal se revisa con mayor 
detalle en el capítulo 25 (pág. 659). 


Diagnóstico y tratamiento 


El diagnóstico de neuralgia del pudendo se hace sobre bases clí- 
nicas y los datos de estudios o combinación de ellos no tienen 
carácter patognomónico. En otras palabras, la sospecha clínica se 
refuerza por métodos objetivos de estudio; pueden incluir estudios 
neurofisiológicos como la latencia motora del nervio pudendo y la 
electromiografía (EMG, electromyography) que se describen en el 
capítulo 25 (pág. 688). En contadas ocasiones los datos de CT o 
MRI pueden ser útiles, aunque los dos métodos se pueden realizar 
para descartar otras entidades patológicas. 

El tratamiento puede comprender fisioterapia; modificación 
conductual, fármacos como la gabapentina o antidepresivos tricí- 
clicos; bloqueo del nervio pudendo, con corticosteroides o sin ellos 
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y descompresión quirúrgica del nervio. Últimamente se han obte- 
nido efectos benéficos de la estimulación del nervio pudendo en 
caso de deficiencias funcionales del piso pélvico y dolor (Carmel, 
2010; Spinelli, 2005). Sin embargo, son escasos los datos del uso 
de esta modalidad. 


Síndrome del piramidal 
Fisiopatología 
La compresión del nervio ciático por el músculo piramidal puede 
originar dolor del glúteo o lumbalgia en la distribución del tronco 
mencionado (Broadhurst, 2004; Fishman, 2002), cuadro deno- 
minado síndrome del piramidal. Entre los mecanismos sugeridos 
para explicar la compresión están la contractura o el espasmo del 
músculo piramidal, por traumatismo, abuso e hipertrofia muscu- 
lar, y variaciones congénitas en las cuales pasan a través de dicho 
músculo el nervio ciático o sus ramas (Hopayian, 2010). 

Dicho trastorno, a pesar de que se le describió originalmente 
hace más de 60 años, no ha tenido aceptación unánime en cuanto 
a su existencia como una entidad clínica real. En este sentido, 
Fishman er al. (2002), estiman que el síndrome del piramidal causa 
6 a 8% de los casos de lumbalgia y ciática en Estados Unidos, cada 


ano. 


Diagnóstico y tratamiento 


Las manifestaciones incluyen dolor espontáneo y a la palpación 
que afecta a los glúteos, que irradia o no a la cara posterior del 
muslo. El dolor tiende a empeorar con la actividad, la posición 
sedente duradera, la marcha y la rotación interna de la cadera 
(Kirschner, 2009). La dispareunia tiene un vínculo frecuente pero 
variable y se ha demostrado su presencia en 13 a 100% de los casos 
(Hopayian, 2010). 

El diagnóstico del síndrome del piramidal es clínico y se basa 
en hallazgos durante la manipulación articular y osteomuscular 
específica. En forma típica los datos de la conducción nerviosa y 
de EMG no permiten el diagnóstico. En contadas ocasiones los 
estudios de MR pueden ser útiles al identificar hinchazón o agran- 
damiento del músculo piramidal o alguna variación anatómica 
del mismo (Petchprapa, 2010). El tratamiento incluye medidas 
conservadoras, y entre otras, fisioterapia, antiinflamatorios no 
esteroideos, miorrelajantes o fármacos para el dolor neuropático 
como gabapentina, nortriptilina o carbamazepina. Cabe recurrir 
a inyecciones terapéuticas de anestésicos locales con corticosteroi- 
des o sin ellos o toxina botulínica. La cirugía se reserva para casos 
resistentes al tratamiento. 
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Las enfermedades de las mamas en la mujer comprenden un espec- 
tro de trastornos tanto benignos como malignos que por lo general 
se manifiestan en forma de dolor mamario, secreción a través del 
pezón o la presencia de un tumor palpable. Las causas específi- 
cas de los síntomas varían según la edad. En las mujeres jóvenes 
premenopáusicas predominan las enfermedades benignas, mien- 
tras que conforme avanza la edad aumenta la frecuencia del cán- 
cer. Para valorar las enfermedades de las mamas por lo general es 
necesario combinar una anamnesis detallada con una exploración 


CAPÍTULO 12 


Mastopatías 


física minuciosa, estudios de imagen y, cuando está indicado, una 
biopsia. 


ANATOMÍA 


Sistema ductal 


La porción glandular de la mama comprende de 12 a 15 sistemas 
ductales independientes, cada uno de los cuales drena cerca de 40 
lóbulos (fig. 12-1). Cada uno de ellos consta de 10 a 100 acinos 
productores de leche que desembocan en pequeños conductos ter- 
minales (Parks, 1959). Éstos vierten su contenido en conductos 
colectores más grandes que se fusionan para formar conductos más 
grandes que poseen una dilatación justo bajo el pezón llamada seno 
lactífero (fig. 12-2). 

En general, en la superficie del pezón sólo se observan seis u 
ocho orificios que desembocan en los sistemas ductales dominan- 
tes, que corresponden a 80% del volumen glandular de la mama 
(Going, 2004). Los conductos menores terminan bajo la superficie 
del pezón o se abren en la aréola cerca de su base. Ésta contiene 
numerosas glándulas de Montgomery (productoras de grasa), que 
a menudo se ven como puntos prominentes. 

Además de estructuras epiteliales, las mamas poseen diversas 
proporciones de estroma, colágeno y tejido adiposo. La distribu- 
ción y abundancia de estos componentes definen la consistencia 
de las mamas cuando se palpan y sus características en estudios 
de imagen. 


Drenaje linfático 


El drenaje linfático aferente de las mamas proviene de los siste- 
mas dérmico, subdérmico, interlobular, y prepectoral (fig. 12-3) 
(Grant, 1953). Cada uno de éstos se puede considerar como una 
trama de conductos sin válvulas que se conectan con los demás 
sistemas y que al final desembocan en uno o dos ganglios linfáti- 
cos axilares (ganglios centinela). Puesto que todos estos sistemas se 
encuentran conectados entre sí, la mama drena como una unidad, 
por lo que la inyección de un coloide colorante en cualquier región 
provoca su acumulación en los mismos ganglios linfáticos centi- 
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Conducto terminal 


/ 


Acino 


FIGURA 12-1. A. Anatomía ductal de la mama. (Tomada de Going, 
2004, con autorización.) B. Estructura ductal-acinar terminal en una 
biopsia por aspiración con aguja fina. C. Aspecto histológico de Un 
lóbulo normal. 


nela axilares. Éstos reciben la mayor parte de la linfa proveniente 
de las mamas y, por lo tanto, son los que con mayor frecuencia 
involucran metástasis del cáncer mamario (Hultborn, 1955). Sin 
embargo, existen otras vías alternas de drenaje que al parecer no 
se conectan con otras redes y que desembocan de forma directa en 


los ganglios linfáticos mamarios internos, supraclaviculares, axila- 
res contralaterales o abdominales. 


EMBRIOLOGÍA Y FISIOLOGÍA 


Durante el desarrollo fetal, los botones mamarios se originan a par- 
tir de la capa basal de la epidermis. Antes de la pubertad, la mama 
es un botón rudimentario formado por unos cuantos conductos 
ramificados cubiertos por yemas alveolares, yemas terminales o 
lóbulos pequeños (Osin, 1998). Durante la pubertad, casi siem- 
pre entre los 10 y 13 años de edad, los estrógenos y la progeste- 
rona ováricos dirigen la comunicación organizada entre las células 
epiteliales mamarias y las células mesenquimatosas, con lo que el 
sistema ductal se ramifica de manera extensa y se forman lóbulos 
(Ismail, 2003). En el capítulo 14 se describen varios trastornos 
embrionarios (pág. 390). La progesterona y la prolactina gobiernan 
la diferenciación final de las mamas, la cual se consuma hasta el 
primer embarazo a término (Grimm, 2002; Ismail, 2003). 

Durante la edad fértil, los acinos y los conductos terminales 
cercanos a ellos son las estructuras más sensibles a las hormonas 
ováricas y a la prolactina. La mayor parte de las enfermedades tanto 
benignas como malignas de las mamas se origina en estas regiones. 
Las células epiteliales mamarias proliferan cuando aumenta la con- 
centración de estrógenos y progesterona, esto es, durante la fase 
lútea del ciclo menstrual. Al final de dicha etapa sufren muerte 
celular programada al descender la concentración de estas hormo- 
nas (Anderson, 1982; Soderqvist, 1997). Este efecto es controlado 
por señales paracrinas inducidas por la activación de los receptores 
estrogénicos y se acompaña de un incremento en el contenido de 
agua de la matriz extracelular (Stoeckelhuber, 2002). Con frecuen- 
cia este fenómeno se percibe como hinchazón y dolor mamarios la 
semana anterior a la menstruación. 

Durante la menopausia, cuando cesa la producción ovárica 
de estrógenos, los lóbulos mamarios se involucionan y el estroma 
colagenoso es sustituido por grasa. La expresión de los receptores 
estrogénicos es inversamente proporcional a la concentración de 
sus ligandos, de manera que después de la menopausia aumenta 
la expresión de dichos receptores (Khan, 1997). Pese al descenso 
en la producción de estrógenos en los ovarios, las mujeres pos- 
menopáusicas siguen produciendo dichas hormonas a partir de 
los andrógenos suprarrenales por acción de la enzima aromatasa 
(Bulun, 1994). Ésta se encuentra en los tejidos adiposo, muscular 
y mamario. 


VALORACIÓN DE UN TUMOR MAMARIO 


La exploración clínica no permite distinguir entre un tumor mama- 
rio sólido o quístico o diferenciar uno benigno de uno maligno. Sin 
embargo, los hallazgos de dicha valoración interpretados en con- 
junto con los resultados de estudios de imagen e histopatológicos 
(prueba triple) contribuyen de forma considerable a tomar deci- 
siones diagnósticas o terapéuticas apropiadas (Hermansen, 1987). 


o el 
Exploración física 

Las mamas tienen forma de coma, cuya porción inferior corres- 

ponde a la cola axilar de Spence. Esta extensión en ocasiones es 

grande, en particular durante el embarazo y la lactancia y a menudo 

se confunde con un tumor axilar. 
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FIGURA 12-2. Anatomía de la mama. (Tomada de Seeley, 2006, con autorización.) 


La exploración física de las mamas comienza con la inspección 
de las mismas en busca de depresiones, retracción de los pezones o 
cambios en la piel. El procedimiento se describe con mayor detalle 
en el capítulo 1 (pág. 3). Se toma nota de la presencia de secrecio- 
nes provenientes de los pezones y sus características, además de la 
ubicación exacta de cualquier tumor de acuerdo con su posición 
según la carátula del reloj y más tarde se mide su eje longitudinal 
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con una regla o calibrador (fig. 12-4). Asimismo, se mide la dis- 
tancia del centro del pezón al del tumor. Con frecuencia participan 
numerosos médicos en la valoración y el tratamiento de un tumor 
mamario, por lo que es importante especificar con detalle en el 
expediente su ubicación y tamaño (p. ej.. mama derecha, tumor 
de 2 cm, a las 3:00 según la carátula del reloj, a 4 cm del pezón). 
Aunque la exploración física por sí misma no puede excluir la posi- 


Músculo 
subclavio 


- Q Vena axilar 


| Conductos 
linfáticos 
transmusculares 
o transpectorales 


Ganglios 


Ganglio de Rotter 
(ganglio 
interpectoral) 


Músculo pectoral 


menor 
Il Conductos 


linfáticos 
retromusculares 
o retropectorales 


B 


Músculo pectoral 
mayor 


FIGURA 12-3. Drenaje linfático de la mama. A. Vías accesorias de drenaje. B. Vías axilares de drenaje clásicas. (Tomada de Grant, 1953, con 


autorización.) 
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FIGURA 12-4. Informe de la ubicación de un tumor mamario: “tumor 
de la mama izquierda, de 2.5 cm, a las 10:00 según la carátula del 
reloj, a 6 cm del pezón”. 


bilidad de cáncer, el hecho de observar ciertas características de 
benignidad como un tumor uniforme, redondo y móvil ayudan 
a tomar la decisión final de extirpar la lesión o mantenerla bajo 
observación. Durante esta valoración también se examinan las axi- 
las, las fosas infraclaviculares y supraclaviculares (cap. 1). 


Estudios de imagen 


Los estudios de imagen de un tumor sospechoso comienzan con 
una mastografía que comprende amplificación, compresión o la 
toma de proyecciones adicionales a la oblicua lateral y a la cra- 
neal caudal, que son las habituales. A diferencia de la mastografía 
de detección, la mastografía diagnóstica se realiza en mujeres de 
cualquier edad. Asimismo, la ecografía es de gran utilidad para 
definir si una masa es quística o sólida y forma parte de casi todos 
los algoritmos para el diagnóstico. Ciertas características de los 
tumores sólidos, como los bordes irregulares, los ecos internos o 
una relación entre espesor y altura menor de 1.7, sugieren cáncer 


(Stavros, 1995). 


Sistema de informes y registro de datos 
de imagen de las mamas 


Los resultados de las imágenes diagnósticas se deben resumir según 
la clasificación del “Sistema de informes y registro de datos de ima- 
gen de las mamas” (BI-RADS, Breast Imaging Reporting and Data 
System) (cuadro 12-1) (D'Orsi, 1998). Las lesiones que se clasifi- 
can como BL-RADS 5 son muy sugestivas de cáncer y en 95% de 
los casos se confirma el diagnóstico. Una calificación baja reduce la 


probabilidad de padecer la enfermedad. 


Biopsia mamaria 


La valoración de un tumor sólido mamario concluye con una 
biopsia por punción. Estas extracciones se ejecutan después de rea- 
lizar estudios de imagen o cuando menos dos semanas antes de 
llevarlos a cabo, puesto que el traumatismo de los tejidos resultante 
puede generar imágenes que simulan cáncer (Sickles, 1983). Las 
opciones comprenden aspiración con aguja fina (ENA, fíne-needle 
aspiration) o toma de biopsia con aguja gruesa cortante (Boerner, 


CUADRO 12-1. Sistema de informes y registro de datos de imagen de las mamas 
(BI-RADS, Breast Imaging Reporting and Data System) 


Categoría 
BI-RADS Descripción 
0 Se necesitan otras proyecciones o una ecografía 
1 No se identifican anomalías 
% No es normal por completo, pero es definitivamente 
benigna 
E Quizá benigna 
JA Sospecha mínima de cáncer, pero se requiere alguna 
intervención 
4B Sospecha intermedia de cáncer, se necesita de una 
intervención 
AC Sospecha moderada, pero no es clásico de carcinoma 
5 Certeza casi absoluta de cáncer 


6 Carcinoma comprobado con biopsia 


Ejemplos 


Asimetría focal, microcalcificaciones o un tumor en la mastografía 
de detección 


Tejidos adiposo y fibroglandular normales 


Necrosis grasa por una ablación previa, fibroadenoma estable 
comprobado con biopsia, quiste estable 


Tumoración circunscrita que se ha vigilado durante menos de dos 
años 


Probable fibroadenoma, quiste complejo 


Tumoración con bordes parcialmente definidos que por lo demás 
concuerda con un fibroadenoma 


Agrupación nueva de calcificaciones pleomórficas finas, tumor 
sólido con bordes irregulares e indefinidos 


Tumor irregular, calcificaciones lineales y ramificadas finas 


Carcinoma comprobado con biopsia 
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CUADRO 12-2. Características de los resultados de la prueba triple de concordancia? 


Valor predictivo 


Valor predictivo 


Referencia Número Sensibilidad  Especificidad positivo negativo Precisión S 
Hermansen, 1987 458 1.00 0.74 0.64 1.00 0.82 2 
Kreuzer, 1976 240 0.99 0.99 0.99 0.99 0.99 S 
Kaufman, 1994 159 1.00 0.98 0.98 1.00 0.99 | 
Hardy, 1990 116 0.98 0.53 0.68 0.97 0.76 
Thomas, 2002 108 0.98 1.00 1.00 0.98 0.99 
Butler, 1990 86 1.00 0.52 0.97 1.00 0.98 
Du Toit, 1992 73 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 


“Los diagnósticos citológicos “definitivamente maligno” y “con sospecha de cáncer” se consideran positivos. La prueba triple comprende la exploración 


física, los estudios de imagen y la biopsia por punción. En los cálculos se incluyen sólo los casos que resultaron ser malignos en las tres pruebas O 


benignos en todos los exámenes. 


1999). En los últimos años, la tendencia ha sido utilizar la última 
técnica (Tabbara, 2000). La FNA es más rápida y más barata que 
su contraparte, pero la probabilidad de obtener un diagnóstico 
específico es menor y tiene un mayor índice de muestras insufi- 
cientes (Shannon, 2001). En la aspiración con aguja fina se extraen 
aglomerados de células epiteliales que se pueden interpretar como 
benignas o malignas, pero no es posible distinguir de manera con- 
fiable entre lesiones proliferativas y neoplasias fibroepiteliales o 
entre un carcinoma ductal ¿7 situ o un carcinoma invasor (Boerner, 
1999; Ringberg, 2001). 

Por el contrario, la biopsia con aguja gruesa cortante se realiza 
con un dispositivo automático que extrae un solo fragmento de 
tejido a la vez, o bien con un sistema de vacío que una vez colocado 
en su sitio extrae varios fragmentos. Por lo general si hay tumores 
sólidos se prefiere tomar biopsia por punción antes de extirparlos, 
puesto que el resultado del análisis de la muestra contribuye de 
manera considerable con la planeación quirúrgica (Cox, 1995). 


Prueba triple 


La combinación de la exploración física con los estudios de imagen 
y la biopsia con aguja se denomina prueba triple. Cuando estos tres 
métodos sugieren una lesión benigna o un cáncer mamario se dice 
que la prueba triple es concordante. Un resultado benigno coin- 
cidente tiene una precisión >99% y las protuberancias mamarias 
que caen dentro de esta categoría se pueden mantener bajo obser- 
vación realizando exploraciones clínicas a intervalos de seis meses 
(cuadro 12-2). Cuando cualquiera de los tres estudios sugiere la 
posibilidad de cáncer, el tumor se debe extirpar sin importar los 
resultados de las otras dos. Siempre es recomendable ofrecer la 
ablación de una protuberancia mamaria bien estudiada, incluso 
después de obtener un resultado benigno concordante en la prueba 
triple, puesto que dichas prominencias causan gran ansiedad. 


Quistes 


La mayor parte de los quistes mamarios se originan por metaplasia 
apocrina de los acinos lobulares. Por lo general se revisten de una 
sola capa de epitelio que puede ser plano o cilíndrico. De una serie 


de necropsias que comprendió a 725 mujeres, los investigadores 
encontraron microquistes en 58%, y quistes mayores de 1 cm en 
21% de los casos (Davies, 1964). La incidencia de estas estructuras 
alcanza su punto máximo entre los 40 y 50 años de edad y la fre- 
cuencia de vejigas membranosas palpables durante toda la vida es 
cercana al 7% (Haagensen, 1986b). 

Un examen ecográfico permite diagnosticar y clasificar los quis- 
tes mamarios, que pueden ser de tres tipos: simples, complicados 
y complejos (Berg, 2003). Los primeros son anecoicos, poseen 
bordes uniformes y muestran imágenes con reforzamiento acústico 
posterior (fig. 12-5). Estas lesiones no requieren de un tratamiento 
especial ni tampoco es necesario vigilarlas, pero se pueden aspirar 
cuando son dolorosas. Los quistes recurrentes se pueden someter 
de nuevo a otros estudios de imagen y se pueden volver a aspirar, 
sin embargo los que producen síntomas se deben extirpar. 

Los quistes complicados muestran ecos internos (causados por 
restos proteináceos) en la ecografía y algunas veces son idénticos 
a los tumores sólidos. Todos se deben aspirar y es necesario cul- 
tivar el material cuando es purulento o someterlo a un estudio 
citológico cuando existen características clínicas o imagenológicas 
preocupantes. Cuando la anomalía ecográfica no desaparece por 
completo con la aspiración, casi siempre se realiza una biopsia con 
aguja gruesa cortante. 

Los quistes complejos presentan tabiques o masas internas en la 
ecografía que casi siempre son papilomas, sin embargo en ocasio- 
nes se pueden confundir con carcinoma medular, carcinoma papi- 
lar y algunos carcinomas ductales infiltrantes. Varios investigadores 
recomiendan realizar una biopsia con aguja gruesa cortante para la 
valoración de los quistes complejos, pero este procedimiento puede 
descomprimirlos dificultando su ubicación en el momento de la 
intervención quirúrgica. Además, las lesiones papilares que se diag- 
nostican a través de una biopsia deben extraerse. Por lo tanto, lo 
más recomendable es extirpar todos los quistes complejos. 


Fibroadenoma 


Los fibroadenomas representan anomalías embrionarias focales 
de un lóbulo mamario y, como tales, no son neoplasias verdade- 
ras. Desde el punto de vista histológico, constan de estructuras 
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FIGURA 12-5. Aspecto ecográfico de tumores mamarios palpables. 


glandulares y epiteliales quísticas rodeadas por un estroma celular. 
Los fibroadenomas son la causa del 7 al 13% de las consultas por 
enfermedad mamaria y su prevalencia es de 9% según una serie de 
necropsias (Dent, 1988; Franyz, 1951). A menudo aparecen en la 
adolescencia, se diagnostican con mayor frecuencia en mujeres pre- 
menopáusicas y por lo general desaparecen de manera espontánea 
durante el climaterio. 

Los fibroadenomas que se clasifican como benignos según la 
prueba triple concordante se pueden mantener bajo observación sin 
necesidad de extirparlos. Los fibroadenomas que crecen se deben 
extirpar, puesto que algunos pueden alcanzar grandes dimensiones 
y los tumores filoides benignos a menudo no se pueden distinguir 
de ellos en los estudios de imagen o en los resultados de las biopsias 
por punción. 


Tumores filoides 


Desde el punto de vista histológico, los tumores filoides son simi- 
lares a los fibroadenomas en el sentido de que los espacios reves- 
tidos por epitelio se encuentran rodeados por estroma celular. Sin 
embargo, en los primeros, las células de la trama de tejido son 
monoclonales y neoplásicas. Los tumores filoides se clasifican en 
benignos, intermedios o malignos, según el grado de atipia del 
estroma, la abundancia de sus células, el número de ellas en mito- 
sis y las características de los bordes del tumor (Oberman, 1965). 
Estas masas constituyen menos del 1% de las neoplasias mamarias 
y la edad promedio del diagnóstico es de 40 años (Haagensen, 
1986a; Reinfuss, 1996). 


Los tumores malignos pueden generar metástasis en Órganos 
distantes, en particular en los pulmones. La radiografía y la tomo- 
grafía computarizada (CT) del tórax constituyen métodos ade- 
cuados para clasificar los casos malignos en estadios. Los tumores 
filoides rara vez se propagan a los ganglios linfáticos, por lo que 
no es necesario estadificar los axilares a menos que se sospeche 
que alguno es positivo con base en las manifestaciones clínicas 
(Chaney, 2000). 

El tratamiento consiste en la resección amplia con un margen 
mínimo de 1 centímetro. En algunos casos es necesario recurrir a 
la mastectomía para lograr este borde, puesto que el tamaño pro- 
medio del tumor inicial es de 5 cm. Los índices de recurrencia local 
de tumores extirpados en su totalidad son de 8% en las lesiones 
benignas y de 36% en las malignas (Barth, 1999). 


SECRECIÓN DEL PEZÓN 


Cuando menos en el 40% de las mujeres premenopáusicas, en el 
55% de las mujeres que han tenido hijos y en el 74% de las muje- 
res que han alimentado al seno materno en los dos años anteriores 
es posible extraer líquido de los conductos del pezón (Wrensch, 
1990). Éste por lo general proviene de varios conductos y puede 
ser desde blanco lechoso hasta verde oscuro o pardo. El color verde 
es secundario al contenido de diepóxidos de colesterol y no sugiere 
una infección o cáncer subyacentes (Petrakis, 1988). 

La secreción proveniente de varios conductos sólo mediante 
la expresión manual se considera fisiológica y no requiere de una 
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FIGURA 12-6. Algoritmo diagnóstico para valorar la secreción del pezón. hCG, gonadotropina coriónica humana; MRI, imagen por resonancia 


magnética; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


valoración ulterior. Sin embargo, la salida de material sin mani- 
pulación se debe considerar patológica y amerita valoración (fig. 
12-6). La secreción lechosa espontánea de los pezones, también 
llamada galactorrea, es consecuencia de diversos motivos (cuadros 
12-3 y 12-4). Una causa frecuente es el embarazo, que en ocasio- 
nes provoca la salida de líquido hemático. 

La secreción patológica del pezón se define como la salida 
espontánea de material de un solo conducto que es de aspecto 
seroso O hemático. El índice de cáncer subyacente varía del 2%, 
en mujeres jóvenes sin otros datos concomitantes en los estudios 
de imagen y la exploración física, al 20%, en mujeres mayores 
con otros hallazgos relacionados (Cabioglu, 2003; Lau, 2005). La 
mayor parte de las secreciones patológicas del pezón es causada por 
papilomas intraductales benignos, pólipos simples (Urban, 1978) 
que aparecen en los conductos lactíferos mayores, casi siempre a 
unos 2 cm del pezón, y que contienen un epitelio papilar atercio- 
pelado sobre un pedículo fibrovascular central. 

La valoración comienza con la exploración mamaria. Una 
evaluación detallada a menudo permite ubicar el punto desenca- 
denante en el borde de la aréola que libera la secreción al com- 
primirlo. La presencia de sangre oculta y el examen microscópico 
de la secreción ofrecen información adicional. También se puede 


realizar el estudio citológico de una muestra en una laminilla de 
vidrio con una gota de fluido que se fija de inmediato con alcohol 
al 95%. Las muestras de líquido del pezón son acelulares en 25% 
de los casos y por lo tanto no permiten excluir un cáncer de fondo 
(Papanicolaou, 1958). No obstante, cuando se observan células 
malignas significa que existe cáncer (Gupta, 2004). 

Después de estos exámenes está indicado realizar una masto- 
grafía diagnóstica y valorar los conductos subareolares por medio 
de una ductografía, ductoscopia mamaria o ecografía. La masto- 
grafía diagnóstica casi siempre es negativa, pero en ocasiones se 
observa un carcinoma ductal ¿n situ (DCIS, ductal carcinoma in 
situ). La ductografía mamaria, también conocida como galacto- 
grafía, requiere canalizar el conducto afectado, inyectar medio de 
contraste y después realizar una mastografía (fig. 12-7). Por el con- 
trario, en la ductoscopia se dilata y canaliza el conducto mamario 
que produce la secreción y después se introduce un endoscopio que 
mide de 0.6 a 1.2 mm de diámetro. 

Para ubicar una lesión intraductal y extirparla es necesario 
examinar los conductos subareolares como ya se describió. Sin 
embargo, la secreción patológica del pezón se diagnostica de 
manera definitiva y se corrige por medio de la ablación del conducto 
subareolar, técnica conocida como microductectomía (Locker, 
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CUADRO 12-3. Causas de galactorrea 


Condiciones fisiológicas (14%) 

Embarazo y puerperio 

Estimulación mamaria 

Galactorrea de los neonatos (“leche de brujas”) 


Neoplasias (18%) 

Adenoma hipofisario (prolactinoma) 

Carcinoma broncógeno 

Adenocarcinoma renal 

Linfoma 

Craneofaringioma 

Mola hidatiforme 

Hipernefroma 

Tumores secretores mixtos de hormona del crecimiento 
y prolactina 

Adenoma de células nulas 


Trastornos hipotálamo-hipofisarios (<10%) 
Craneofaringioma y otros tumores 

Trastornos infiltrantes 

Sarcoidosis 

Tuberculosis 

Esquistosomosis 

Resección del tallo hipofisario 

Esclerosis múltiple 

Síndrome de la silla turca vacía 


Enfermedades generalizadas (<10%) 
Hipotiroidismo 

Insuficiencia renal crónica 

Enfermedad de Cushing 

Acromegalia 


Fármacos y sustancias herbolarias (20%) 


Irritación de la pared torácica (<10%) 
Ropa irritante o talla incorrecta de sostén 
Herpes zoster 

Dermatitis atópica 

Quemaduras 

Cirugía mamaria 

Lesión o cirugía de la médula espinal 
Tumores de la médula espinal 

Esofagitis 

Reflujo esofágico 


Idiopáticas (35%) 
Hiperprolactinemia 
Euprolactinemia 


Tomado de Pena, 2001, con autorización. 


1988). También se puede extirpar el conducto subareolar en casos 
de secreción molesta proveniente de varios conductos que no se 
relaciona con un prolactinoma. 


INFECCIONES MAMARIAS 


Las infecciones mamarias por lo general se dividen en puerperales, 
que aparecen durante el embarazo y la lactancia, y no puerperales. 


Infecciones puerperales 


Esta infección de las mamas se caracteriza por la presencia de un 
eritema caliente, doloroso y difuso en dicha región acompañado 
de signos generalizados de infección como fiebre, malestar general, 
mialgias y leucocitosis. Se trata con antibióticos orales o intrave- 
nosos, según la gravedad, pero en ocasiones avanza hasta formar 
un absceso parenquimatoso profundo que requiere de drenaje qui- 
rúrgico. 

La ecografía es muy sensible para identificar un absceso sub- 
yacente cuando la mastitis no mejora de forma rápida con los 
antibióticos. Las mujeres con mastitis puerperal deben continuar 
lactando a su hijo o bien la extracción de leche durante el trata- 
miento para evitar estasis láctea, que contribuye a que la infección 
avance (Thomsen, 1983). Los pezones agrietados o excoriados ofre- 
cen una vía de entrada a las bacterias y se deben tratar con lociones 
o pomadas con lanolina. 

Los antibióticos apropiados para tratar la mastitis puerpe- 
ral incluyen a aquellos que combaten especies de Staphylococcus, 
aunque también pueden encontrarse Streptococcus de los grupos 
A y B, Corynebacterium, Bacteroides y Escherichia coli, si bien con 
menor frecuencia. Por lo general la cefalexina o la dicloxacilina, 
cada una administrada a dosis de 500 mg por vía oral cada 6 kh, o 
la combinación de amoxicilina y clavulanato, 500 mg por vía oral 
tres veces al día, pueden prescribirse durante siete días. Quinientos 
miligramos de eritromicina por vía oral cada 6 h proporcionarán 
una cobertura adecuada en los individuos alérgicos a las peni- 
cilinas. 

Staphylococcus aureus que es resistente a la meticilina (MRSA, 
Methicillin-resistant Staphylococcus aureus) se ha convertido en un 
patógeno prevalente en casos de mastitis adquirida en la comu- 
nidad durante el embarazo y el puerperio (Laibl, 2005; Stafford, 
2008). 

Si se sospecha de MRSA o si una paciente no mejora con un 
régimen inicial, se pueden administrar uno o dos comprimidos de 
trimetoprim-sulfametoxazol (dosis doble) por vía oral cada 12 h o 
300 mg de clindamicina tres veces al día. En pacientes enfermas 
con una infección extensa, en general ser requiere su hospitaliza- 
ción y la administración de antibióticos por vía intravenosa (IV). 
En estos casos complicados es prudente incluir medicamentos 
contra el MRSA; pueden administrarse 600 mg de clindamicina 
por vía IV cada 8 h o 1 g de vancomicina por vía IV dos veces al 
día. Los antibióticos intravenosos por lo normal se prescriben hasta 
que la paciente permanezca sin fiebre en un lapso de 24 a 48 h. 
Después se continúa la antibioticoterapia oral hasta completar de 
siete a 10 días. 

El galactocele infectado puede provocar una mastitis circuns- 
crita. Casi siempre se palpa un tumor doloroso en el sitio del eri- 
tema cutáneo. Los galactoceles con mucha frecuencia desaparecen 
con la aspiración con aguja y antibióticos, pero su recurrencia O 
progresión obliga a realizar un drenaje quirúrgico. 


Infecciones no puerperales 


Celulitis 


La celulitis no complicada en una mama que no ha sido radiada 
y en circunstancias no puerperales es una enfermedad rara. Por 
lo tanto, su presencia obliga a llevar a cabo estudios de imagen y 
tomar una biopsia para excluir la posibilidad de cáncer mamario 
inflamatorio. 


Mastopatías 


CUADRO 12-4. Fármacos y hierbas relacionados con galactorrea 


Antidepresivos y ansiolíticos 
Alprazolam 

Antidepresivos tricíclicos 

Buspirona 

Inhibidores de la monoaminooxidasa 
oclobemida (disponible en Canadá) 
Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
Citalopram 

Fluoxetina 

Paroxetina 

Sertralina 


Antihipertensivos 
Atenolol 

Metildopa 
Reserpina 
Verapamilo 


Antipsicóticos 


Antagonistas de los receptores de histamina H, 
Cimetidina 

Famotidina 

Ranitidina 


Fenotiazinas 
Clorpromazina 
Proclorperazina 


Hormonas 

Anticonceptivos hormonales combinados 

Estrógenos conjugados y medroxiprogesterona 
Inyecciones anticonceptivas de medroxiprogesterona 


Tomado de Pena, 2001, con autorización. 


Abscesos 


Los abscesos mamarios no puerperales por lo general se clasifican 


como periféricos o subareolares. Los primeros casi siempre repre- 
sentan infecciones de la piel (como la foliculitis), de un quiste epi- 
dérmico de inclusión o de las glándulas de Montgomery. Estos 


Otros fármacos 
Ácido valproico 
Anestésicos 
Anfetaminas 
Arginina 
Cannabis 
Cisaprida 
Ciclobenzaprina 
Danazo 
Dihidroergotamina 
Domperidona 
soniazida 
etoclopramida 
Octreótido 
Opiáceos 
Rimantadina 
Sumatriptán 


Hierbas 
Anís 
Cardo bendito 
Frambuesa 

Hinojo 

Malvavisco 

Ortiga 

Semilla de alholva 
Trébol rojo 


abscesos desaparecen con drenaje y la administración de los anti- 
bióticos comentados en la sección anterior. 

Por el contrario, los abscesos subareolares se originan en los 
conductos lactíferos obstruidos con queratina, justo detrás del 
pezón. El absceso mismo casi siempre aparece bajo la aréola y con 


FIGURA 12-7. Estudios de imagen de una mujer 
con secreción patológica del pezón. A. La ductografía 
exhibe dilatación de los conductos y un defecto de 
llenado (flecha). B. La ecografía periareolar muestra 
una tumoración intraductal, que se observa dentro 
del círculo amarillo. 
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frecuencia lesiones múltiples forman fístulas entre ellas. El drenaje 
simple tiene un índice de recurrencia de aproximadamente 40%, 
por lo tanto el tratamiento más efectivo requiere de la incisión del 
conducto subareolar con extirpación completa de las fístulas. En 
general, el drenaje quirúrgico de un absceso mamario debe acom- 
pañarse de una biopsia de su pared, puesto que algunos cánceres se 
manifiestan como abscesos (Benson, 1989; Watt-Boolsen, 1987). 


MASTALGIA 


El dolor mamario es común, y la prevalencia es mayor en las muje- 
res que se aproximan a la menopausia que en las jóvenes (Euhus, 
1997; Maddox, 1989). La causa precisa de la mastalgia se des- 
conoce, pero puede tener relación con los cambios de la presión 
hidrostática intersticial gobernados por los estrógenos y la proges- 
terona. 

La mastalgia por lo general se clasifica como cíclica o no cíclica. 
La última a menudo está circunscrita y no tiene relación con el 
ciclo menstrual. La causa más frecuente de la mastalgia circunscrita 
es un quiste simple, pero algunos cánceres de mama se acompañan 
de dolor mamario focal. Por consiguiente, esta molestia requiere de 
una valoración clínica detallada con estudios de imagen y una 
biopsia por punción de cualquier anomalía palpable o visible. 

Por el contrario, la mastalgia cíclica suele ser bilateral, difusa y 
más intensa al final de la fase lútea del ciclo menstrual (Gateley, 


1990). Desaparece con el inicio de la menstruación. En este caso 
no se requiere de una valoración específica y el tratamiento es sin- 
tomático con antiinflamatorios no esteroideos (fig. 12-8). Se han 
propuesto otros tratamientos como la bromocriptina, la vitamina E 
o el aceite de prímula, pero los resultados terapéuticos no superan 
a los del placebo en los estudios clínicos mejor diseñados con asig- 
nación al azar, con excepción de la bromocriptina en el subgrupo 
de mujeres con hiperprolactinemia (Kumar, 1989; Mansel, 1990). 
Diversos medicamentos son efectivos para los casos más graves, si 
se administran durante las últimas dos semanas del ciclo menstrual. 
Éstos comprenden: 1) al danazol, 200 mg diarios por vía oral; 
2) al toremifeno, modulador selectivo de los receptores estrogéni- 
cos, 20 mg diarios por vía oral, o 3) al tamoxifeno, 20 mg diarios 
por vía oral. Es importante excluir la posibilidad de un embarazo 
antes de utilizar estos medicamentos. 


MASTOPATÍA PROLIFERATIVA BENIGNA 


Cambios fibroquísticos 


Los principales componentes hísticos de las mamas son el tejido 
adiposo, el estroma fibroso y las estructuras epiteliales. El com- 
ponente que responde a las hormonas es el epitelio, sin embargo 
existe comunicación paracrina considerable entre éste y el estroma. 
El estímulo hormonal en ocasiones provoca la dilatación de acinos 


Dolor mamario 


M M 
Focal Difuso y bilateral 
| | 
No cíclico Cíclico 
v | 
Exploración física Análisis de laboratorio 
DA Prolactina 
Estudios de imagen hCG-8 


Mastografía y ecografía dirigida 


M 
Hiperprolactinemia 
| | 
Normal Anormal 
y ' M 
Leve/ Intenso MARI del cerebro 
moderado 
y v M 
Tranquilizar  Analgésicos Intervención Bromocriptina 
o biopsia 


y y 


Embarazo Normal 


, 


Tranquilizar 


Poo oy Lo oy 


Leve/ Intenso Leve/ Intenso 
moderado | moderado 
Tranquilizar Analgésicos  Tranquilizar  Analgésicos 
y/o 
danazol 


o tamoxifeno 


FIGURA 12-8. Algoritmo diagnóstico para valorar la mastalgia. Con frecuencia se utiliza aceite de prímula o vitamina E para mitigar dolor leve o 
moderado, sin embargo sus efectos no superan a los del placebo. hCG, gonadotropina coriónica humana; MRI, imagen por resonancia magnética. 


lobulares llenos de líquido que se interpretan como microquistes 
en cortes histológicos que suelen acompañarse de abundancia rela- 
tiva del estroma. Este fenómeno se conoce como cambio fibroquís- 
tico. De acuerdo al patrón específico de sus estructuras epiteliales 
y su estroma, una mama puede generar imágenes densas en una 
mastografía, sentirse nodular a la palpación o ambos. Este cambio 
fibroquístico por lo general se clasifica como proliferativo o no pro- 
liferativo según las características epiteliales de la transformación. 


Hiperplasia ductal y lobular 


En general, en los conductos terminales y los acinos de los lóbu- 
los surgen cambios proliferativos. Estas estructuras se encuentran 
revestidas en el interior por epitelio luminal cuboidal y una capa 
externa de células mioepiteliales. La proliferación de las células 
epiteliales genera conductos terminales o acinos con varias capas 
de células, lo que se denomina hiperplasia ductal o lobular, en 
dicho orden. Conforme la transformación avanza, dichas estruc- 
turas se llenan de células que comienzan a mostrar atipia nuclear; 
este fenómeno se conoce como hiperplasia ductal atípica (ADH, 
atypical ductal hyperplasia) o hiperplasia lobular atípica (ALH, aty- 
pical lobular hyperplasia). Conforme más conductos terminales o 
acinos se dañan, el fenómeno se denomina carcinoma ductal ¿n situ 
(DCIS) o carcinoma lobular in situ (LCIS, lobular carcinoma in 
situ), dependiendo del origen de las células (fig. 12-9) (Ringberg, 
2001). 

En general, las mujeres con hiperplasia epitelial típica tienen 
un riesgo relativo (RR) de padecer cáncer mamario de 1.5, mien- 
tras que en las pacientes con un proceso atípico el RR es de 4.5 
(Dupont, 1993; Sneige, 2002). 

Estas denominaciones histológicas tradicionales están siendo 
sustituidas de forma gradual por un sistema estandarizado de 
calificación que refleja el riesgo de padecer cáncer mamario. Con 
base en la célula de origen, la extensión y el grado, las categorías 
propuestas comprenden neoplasia intraepitelial ductal (DIN, duc- 
tal intraepithelial neoplasia) de bajo riesgo 1, 2 y 3; y neoplasia 
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intraepitelial lobular (LIN, lobular intraepithelial neoplasia) 1, 2 
o 3 (Bratthauer, 2002; Tavassoli, 2005). 


CARCINOMA LOBULAR /N SITU 


El carcinoma lobular ¿n situ no se acompaña de cambios mamo- 
gráficos o palpables específicos y por lo tanto se diagnostica sólo 
de manera accidental. El LCIS clásico no se considera como pre- 
cursor directo del cáncer mamario, sino como un indicador de 
mayor riesgo de padecerlo. Esto es porque los cánceres mamarios 
subsiguientes se desarrollan con casi la misma frecuencia en ambas 
mamas (Chuba, 2005). El riesgo de padecer cáncer mamario sub- 
secuente es cercano al 1% anual, pero aumenta si la edad es menor 
en el momento del diagnóstico, si hay antecedentes heredofamilia- 
res de cáncer mamario y si el problema es extenso (Bodian, 1996). 

El carcinoma lobular ¿n situ tiende a ser multifocal y bilateral, 
por lo tanto realizar una ablación local con bordes libres no suele 
ser posible ni necesaria. En consecuencia, las opciones terapéuticas 
comprenden vigilancia estrecha, quimioprevención o una mastec- 
tomía profiláctica bilateral. El monitoreo incluye dos exploraciones 
físicas al año con una mastografía y un estudio de imagen por 
resonancia magnética (MRL, magnetic resonance imaging) alterna- 
dos. Todavía no se ha demostrado que la detección por medio de 
MRL reduzca la mortalidad por cáncer mamario en las mujeres con 
LCIS, pero se sabe que en la mastografía no suelen observarse los 
cánceres lobulares infiltrantes. Por otro lado, se ha observado que 
el tratamiento durante cinco años con tamoxifeno reduce 56% la 
frecuencia de cáncer mamario en casos con LCIS (Fisher, 1998). El 
raloxifeno, un modulador selectivo de los receptores de estrógenos, 
puede ser otra opción para las mujeres posmenopáusicas (Vogel, 
2006). La mayoría de las pacientes con LCIS no opta por una mas- 
tectomía profiláctica bilateral. Sin embargo, ésta es una solución 
viable en las mujeres con LCIS y antecedentes heredofamiliares de 
cáncer mamario o en aquellas en las que se requiere tomar biopsias 
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FIGURA 12-9. Imágenes histológicas de un tejido mamario que progresa desde la normalidad hasta el cáncer. DCIS, carcinoma ductal ¡n situ. 
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FIGURA 12-10. Calcificaciones lineales y ramificadas relacionadas con 
un carcinoma ductal ín situ. (Cortesía del Dr. Phil Evans.) 


CARCINOMA DUCTAL /N SITU 


El carcinoma ductal ¿n situ es una enfermedad en la que las células 
cancerosas rellenan varias porciones de un sistema de conductos 
mamarios sin invadir más allá de la membrana basal (Ringberg, 
2001). Las células del DCIS acumulan una serie de cambios del 
DNA que comparte el cáncer mamario invasor, pero carecen de 


ciertas características críticas que les permitirían persistir fuera del 
conducto (Aubele, 2002). En la actualidad, el carcinoma ductal in 
situ se clasifica como cáncer mamario en estadio 0. 

En Estados Unidos la incidencia del DCIS se ha incremen- 
tado en forma paralela a la del cáncer mamario invasor durante 
los últimos 20 años. Pero, al igual que este último, la incidencia 
alcanzó una meseta en años recientes (Virnig, 2010). En la actua- 
lidad el DCIS representa del 25 al 30% de los cánceres mamarios 
en Estados Unidos. Por lo general se diagnostica por medio de una 
mastografía de detección y a menudo se acompaña de calcificacio- 
nes pleomórficas, lineales o ramificadas (fig. 12-10). 

Este carcinoma se clasifica según su tipo morfológico, la presen- 
cia o ausencia de comedonecrosis y el grado nuclear. Las variedades 
morfológicas más frecuentes son la cribiforme, sólida, la micropa- 
pilar y la comedónica (fig. 12-11). La comedonecrosis consta de 
un centro necrótico eosinófilo, dentro de un conducto relleno de 
células cancerosas. Entre todas las variables, el grado nuclear es el 
que tiene mayor valor predictivo de cáncer invasor concomitante, 
de extensión de la enfermedad y de recurrencia después del trata- 
miento (Ringberg, 2001). 

El carcinoma ductal ¿n situ que no se somete a un tratamiento 
íntegro recurre en 50% de los casos y se acompaña de cáncer 
mamario invasor. El tratamiento principal es la ablación amplia 
con un borde negativo. Algunas veces se necesita una mastectomía 
cuando el carcinoma es extenso o si existe alguna contraindicación 
para conservar la mama. Cuando ésta se conserva, la radioterapia 
mamaria posoperatoria reduce el índice de recurrencias locales de 
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FIGURA 12-11. Tipos morfológicos del carcinoma ductal ín situ (DCIS). 
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FIGURA 12-12. Supervivencia específica para cada causa y global del 
carcinoma ductal in situ. (Tomada de Solin, 1996, con autorización.) 


18 a 9% y se considera como tratamiento complementario están- 
dar (Fisher, 1993). Para las mujeres en las que se conserva la mama 
y se aplica radioterapia, el índice de supervivencia específica por 
cáncer mamario es de 96% (fig. 12-12) (Solin, 1996). La estadi- 
ficación axilar no suele incluirse en el tratamiento del carcinoma 
ductal in situ, aunque algunos médicos recomiendan tomar una 
biopsia de ganglio centinela cuando el carcinoma es grande, tiene 
un alto grado de malignidad diagnosticado a través de una biopsia 
por punción y ha sido tratado por medio de tumorectomía, pot- 
que se corrobora la presencia de cáncer invasor oculto en 10% de 
los casos (Wilkie, 2005). La biopsia de ganglio linfático centinela 
(SLN, sentinel lymph node) combinada con mastectomía es menos 
controversial y no es posible regresar y tomar una muestra de SLN 
cuando se diagnostica un cáncer invasor oculto. 

Se recomienda administrar tamoxifeno durante cinco años a las 
mujeres con DCIS positivo para receptores estrogénicos en las que 
se conserva la mama (Fisher, 1999). Este fármaco no mejora de 
manera significativa la supervivencia global, pero reduce en gran 
medida la incidencia de cáncer invasor ipsolateral y además reduce 
el riesgo de padecer cáncer mamario contralateral. 


Enfermedad de Paget del pezón 


Esta variedad de carcinoma ductal in situ se manifiesta en forma 
de eritema eccematoso focal del pezón (fig. 12-13). Las células 
del carcinoma ductal, en respuesta a las sustancias quimiotácticas 
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secretadas por las células de la dermis, migran hacia la superficie 
del pezón ocasionando maceración de la piel (Schelfhout, 2000). 
Esta enfermedad se diagnostica con facilidad por medio de estu- 
dio histopatológico después de la ablación de la punta del pezón 
enfermo utilizando anestesia local en éste y la aréola. La valora- 
ción también comprende una exploración física detallada inicial, 
puesto que casi el 60% de los casos se acompaña de otro tumor 
(Ashikari, 1970). En las mujeres sin anomalías palpables, la masto- 
grafía muestra densidades sospechosas o calcificaciones en el 21% 
(Ikeda, 1993). Casi en el 66% de los casos se identifica un car- 
cinoma ductal in situ subyacente y en el 33% un cáncer invasor 
(Ashikari, 1970). 

El tratamiento comprende la ablación amplia con bordes nega- 
tivos. Cuando la mama se conserva se requiere de una resección 
central que incluya el complejo pezón-aréola y todo el cáncer iden- 
tificable, seguida de radioterapia posoperatoria (Bijker, 2001). No 
es necesario estadificar la axila por medio de una biopsia de ganglio 
centinela a menos que se identifique un componente invasor o se 
realice una mastectomía total. 


FACTORES DE RIESGO PARA PADECER 
CANCER MAMARIO 


El factor de riesgo más importante de cáncer mamario es el sexo 
femenino. Además, la incidencia de esta patología aumenta con 
la edad, al igual que la mayor parte de los cánceres. Otros facto- 
res de riesgo importantes están relacionados con ciertas variables 
reproductivas, la mastopatía proliferativa benigna y antecedentes 
heredofamiliares de cáncer mamario u ovárico. 


Factores reproductivos 
Ciclos ovulatorios 


Los ciclos menstruales ovulatorios someten al epitelio mamario a un 
esfuerzo al inducir su proliferación al final de la fase lútea. Si no se 
produce la concepción, después de la proliferación sigue la muerte 
celular programada (Anderson, 1982; Soderqvist, 1997). Mientras 
menor sea la edad de la menarquia, más pronto comenzarán los 
ciclos ovulatorios y aumentará el riesgo de cáncer mamario (den 
Tonkelaar, 1996; Vihko, 1986). Por el contrario, la menopausia 
precoz, natural o quirúrgica, está vinculada con una menor proba- 
bilidad de cáncer mamario (Kvale, 1988). De hecho, el número de 
ciclos ovulatorios a lo largo de la vida es directamente proporcional 
al riesgo de cáncer mamario (Clavel-Chapelon, 2002). El emba- 
razo genera una concentración elevada de estradiol circulante, que 
se acompaña de un aumento transitorio del riesgo a corto plazo. 


FIGURA 12-13. A. y B. Enfermedad de Paget del pezón. C. Dermatitis reactiva benigna. (Aporte fotográfico de la Dra. Marilyn Leitch.) 
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Sin embargo, el embarazo evita los ciclos ováricos y, por lo tanto, 
disminuye el riesgo. 


Embarazo 


Las mamas son órganos únicos en el sentido de que existen como 
primordios durante 10 años o más antes de entrar en un estado 
en gran medida proliferativo durante la menarquia y no maduran 
por completo sino hasta después de nacer el primer hijo. El epi- 
telio mamario inmaduro es más sensible a los carcinógenos que el 
que se forma después de la lactancia (Russo, 1996). Por lo tanto, 
entre más se retrasa el primer embarazo a término, mayor será el 
riesgo de padecer cáncer de mama. En relación con la nuliparidad, 
si el primer hijo nace antes de los 28 años de edad el riesgo de 
cáncer mamario es menor, pero si esto ocurre después el peligro es 
mayor (Gail, 1989). La probabilidad de padecer cáncer mamario 
disminuye en las mujeres que tienen a su primer hijo nacido vivo a 
edad temprana y en las que tienen un mayor número de embarazos 
a término con productos vivos (Layde, 1989; MacMahon, 1970; 
Pathak, 1986; Pike, 1983). 


Mastopatía proliferativa benigna 
y antecedentes heredofamiliares 


Como ya se describió, la mastopatía proliferativa benigna es un indi- 
cador de riesgo de cáncer mamario, con RR que oscilan entre 1.5 y 
4.5, aunque las células epiteliales sean atípicas o no (Dupont, 1993). 
Antecedentes heredofamiliares de cáncer mamario también aumen- 
tan la probabilidad de padecer este tipo de neoplasia, en particular 
si se tienen familiares de primer grado con la enfermedad (madre, 
hermanas o hijas), si el diagnóstico se realiza a una edad temprana 
o si el cáncer mamario es bilateral (Claus, 1994; Colditz, 1993). 


Otros factores 


La densidad mamográfica incrementada se está convirtiendo en un 
factor de riesgo de cáncer mamario cada vez más importante. La 
incidencia de esta enfermedad entre las mujeres con mamas densas 
casi en su totalidad es de tres a seis veces mayor que en las mujeres 
con senos casi por completo adiposos y el RR es similar al del diag- 
nóstico de hiperplasia ductal atípica (fig. 12-14) (Barlow, 2006; 
Boyd, 1995; Byrne, 1995; Ursin, 2003). Otros factores menores 
de riesgo de cáncer mamario son el consumo de alcohol (más de 60 
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FIGURA 12-14. El riesgo relativo del cáncer mamario aumenta con la 
densidad mamográfica de la mama. (Tomada de Santen, 2005, con 
autorización.) 


ml diarios), un índice de masa corporal elevado (sólo para mujeres 
posmenopáusicas), una gran estatura y el uso actual de hormo- 
noterapia sustitutiva combinada con estrógenos y progestágenos 
(Friedenreich, 2001; Lahmann, 2004; Macinnis, 2004; Smith- 
Warner, 1998; Writing Group for the Womens Health Initiative 
Investigators, 2002). No se ha demostrado que este último trata- 
miento aumente el riesgo de padecer cáncer mamario (LaCroix, 
2011; The Womens Health Initiative Steering Committee, 2004). 
En general, todos estos factores de riesgo son más prevalentes en 
los países industrializados y, por lo tanto, el cáncer mamario es más 
común en dichas culturas (Parkin, 2001). 


Modelo de Gail 


Gail (1989) estudió a más de 12 factores potenciales de riesgo de 
padecer cáncer mamario en una población de mujeres sometidas 
a mastografías de detección. De éstos, la edad, la aparición de la 
menarquia, los años a los que nació el primer hijo vivo, la can- 
tidad de biopsias mamarias y el número de familiares en primer 
grado con la enfermedad resultaron ser los factores más impor- 
tantes. El modelo de Gail es un método matemático para calcular 
el riesgo de padecer cáncer mamario con base en estos factores de 
riesgo y ha sido aprobado de manera independiente (Costantino, 
1999; Rockhill, 2001). Existe una calculadora para los médicos 
que se puede obtener a través de la página de Internet del Instituto 
Nacional del Cáncer (Vational Cancer Institute) (http://www. 
cancer.gov/bcrisktool/). Sin embargo, algunos inconvenientes del 
modelo son la incapacidad de pronosticar qué mujeres de un grupo 
grande desarrollarán cáncer de mama, el hecho de no tomar en 
cuenta otros factores de riesgo (como el LCIS) y no incluir los ante- 
cedentes heredofamiliares. Existen modelos más modernos como 
el de Tyrer-Cuzick que combina situaciones genéticas de riesgo 
con los factores establecidos por Gail e incluye otros parámetros 
como la paridad, la edad de aparición de la menopausia, la talla, el 
índice de masa corporal y antecedentes de LCIS o hiperplasia duc- 
tal atípica, sin embargo ninguno ha sido aprobado de manera tan 
extensa e independiente como el modelo de Gail (Tyrer, 2004). 
Existe una modificación reciente de dicha evaluación que incluye 
la densidad mamográfica (Chen, 2006). 


Genética del cáncer mamario 


Casi el 30% de los cánceres de mama tiene algún componente 
familiar, pero menos del 10% es causado por mutaciones heredita- 
rias en los principales genes del cáncer mamario (Antoniou, 2006; 
Lichtenstein, 2000). Éstos operan de manera autosómica domi- 
nante y participan en la reparación del DNA (para que no haya 
errores al momento de la mitosis) o en el control del ciclo celular. 

Los antecedentes familiares que sugieren cierta predisposición 
hereditaria incluyen cáncer mamario de inicio temprano (en muje- 
res menores de 50 años), bilateral, en sujetos del sexo masculino, en 
múltiples parientes en una sola generación o en varias sucesiones de 
descendientes. Asimismo se considera la presencia de cánceres que 
acompañan a un determinado síndrome y tener un familiar (en 
particular una mujer joven) con dos o más cánceres. CancerGene 
es un programa informático utilizado para calcular la probabilidad 
de una mutación genética con base en los antecedentes heredofa- 
miliares, que está disponible en: http://www4.utsouthwestern.edu/ 
breasthealth/cagene. Siempre que sea posible realizarla, la prueba 
genética constituye una herramienta poderosa para definir quién 
en la familia en verdad tiene un riesgo elevado. 


Síndrome hereditario de cáncer 
de mama y ovario 


Este síndrome representa del 5 al 7% de los cánceres mamarios 
(Malone, 2000). El 45 y el 35% de las mujeres con este síndrome 
portan mutaciones de los genes BRCAI y BRCA2, respectiva- 
mente. Cerca del 20% de las familias con síndrome hereditario de 
cáncer de mama y ovario no tiene alteraciones estructurales de las 
secuencias de nucleótidos antes mencionadas, lo que sugiere que 
aún es necesario identificar otros genes. 

Las características de la variedad BRCA! incluyen diagnóstico 
temprano de cáncer de mama (mediana de 44 años); cáncer de 
mama negativo para receptores estrogénicos y de progesterona con 
alto grado de malignidad; y cáncer de ovario agregado (Foulkes, 
2004). Estas mujeres tienen una probabilidad del 35 al 80% de 
padecer cáncer de mama en algún momento de la vida y del 16 al 
57% de sufrir cáncer ovárico (Easton, 1995; Ford, 1994, 1998). 
Los individuos con cáncer de mama y ovario tienen una probabili- 
dad de 86% de ser portadores de una mutación de los genes BRCA 
(Cvelbar, 2005). 

Las mujeres con mutaciones del gen BRCA2 padecen cáncer 
de mama a la misma edad que aquellas con cáncer esporádico de 
mama y, por lo tanto, la edad en el momento del diagnóstico no 
constituye un criterio satisfactorio para reconocer este síndrome. 
Se puede acompañar de cáncer ovárico pero con menos frecuencia 
que en las familias con mutaciones del gen BRCA1. Los varones 
con mutaciones en BRCA2 padecen de cáncer de mama con la 
misma frecuencia que las mujeres sin esta mutación; entre 4 y 40% 
de los cánceres mamarios masculinos se acompaña de una muta- 
ción en BRCA2 (Friedman, 1997; Thorlacius, 1996). En el cua- 
dro 12-5 figuran otros cánceres concomitantes. La ooforectomía 
bilateral antes de la menopausia reduce de forma considerable la 
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incidencia del cáncer tanto de mama como de ovario en muje- 
res con síndrome de cáncer hereditario de mama y ovario, como 
se comenta en el capítulo 35 (pág. 857) (Domchek, 2010; Kauf, 
2002; Rebbeck, 2002). 

Existen otros síndromes genéticos relacionados con mayor 
riesgo de padecer cáncer mamario (cuadro 12-5). Las mutaciones 
implicadas alteran genes que participan en la reparación del DNA, 
en la señalización mediada por los factores del crecimiento y en las 
interacciones intercelulares. Cada vez se reconoce con más certeza 
qué mutaciones en estos genes, aunque son raras, pueden originar 
síndromes predisponentes muy similares a los que son causados 
por mutaciones en BRCA]1 y BRCA2. 

Las opciones terapéuticas de los cánceres mamarios que se origi- 
nan en el contexto de un síndrome hereditario predisponente son 
las mismas que se utilizan en los cánceres esporádicos de mama. 
Sin embargo, muchas de estas mujeres optan por la mastectomía 
bilateral, puesto que el riesgo de padecer un segundo cáncer de 
mama primario ipsolateral en el seno que se conserva es hasta de 
3 a 4% anual y la probabilidad de experimentar un cáncer mama- 
rio contralateral es similar (Haffty, 2002: Seynaevea, 2004). Sin 
embargo, la conservación de la mama constituye una opción acep- 
table en pacientes muy motivadas y bien informadas (Pierce, 2010; 
Robson, 1999). 


DETECCIÓN DEL CÁNCER MAMARIO 


Mastografía de detección 


En la actualidad, este estudio radiográfico es el mejor disponible y 
constituye la prueba mejor validada para detectar cáncer mamario. 
Ha sido valorado en ocho grandes ensayos con asignación al azar, 


CUADRO 12-5. Síndromes genéticos en los que aumenta el riesgo de padecer cáncer mamario 


Mutación 
genética 


Nombre del síndrome 


Trastornos concomitantes 
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Cáncer mamario y ovárico BRCA1 Cánceres de mama, ovario, páncreas, estómago, vía biliar, próstata y melanoma; 
hereditario BRCA2 cáncer mamario en varones en el caso del gen BRCA2 

Li-Fraumeni p53 Sarcoma, leucemia, melanoma y cánceres de mama, cerebro, corteza suprarrenal, 
páncreas, pulmón, cuello uterino y próstata 

Cowden PTEN Mama: adenosis, fibrosis, hamartoma, fibroadenoma y cáncer (varones y 
mujeres); enfermedades tiroideas; pólipos hamartomatosos de leon y de colon; 
tricolemoma facial; macrocefalia y papilomatosis buca 

Peutz-Jegher LKB1 Pólipos hamartomatosos digestivos; cánceres de mama, intestino delgado, 
colon/recto, páncreas, ovario, endometrio, cuello uterino, pulmón y testículo; 
pigmentación bucal por melanina 

DE y pets piano Leucemia/linfoma, melanoma y cánceres de mama, páncreas, cuello uterino, 

paro vesícula biliar, pulmón, laringe, próstata, hígado e intestino 

Ataxia-telangiectasia mutado ATM Linfoma, leucemia, y cáncer de mama; ataxia cerebelosa, telangiectasias; vitíligo 
y manchas de color café con leche 

CHK2 CHK2 Sarcoma, leucemia, melanoma y cánceres de cerebro, corteza suprarrenal, 
páncreas, pulmón, cuello uterino y próstata; cáncer mamario en varones 


y mujeres 


p16"* y p14** también son conocidos como síndromes de nevus displásicos. 
Datos tomados de Borg, 2000; Concannon, 2002; The Breast Cancer Linkage Consortium, 1999; The CHEK2-Breast Cancer Consortium, 2002; Evans, 1997; 
Lim, 2003 y Schrager, 1998. 
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de los cuales el más reciente se realizó en Canadá en el decenio 
de 1980 (Begg, 2002). La controversia que gira alrededor de los 
beneficios de la mastografía de detección se centra en gran parte 
en el impacto de la prueba sobre las tasas de mortalidad específica 
y global del cáncer mamario. Sin embargo, en este momento, se 
acepta que en mujeres de 50 a 69 años de edad la mastografía de 
detección reduce el índice de mortalidad de esta enfermedad. Los 
resultados obtenidos en pacientes de 40 a 49 años de edad aún 
son inciertos, sin embargo numerosas organizaciones importantes, 
incluyendo la American Cancer Society, el ACOG (American College 
of Obstetricians and Gynecologists) (2011a), y el American College of 
Radiology, recomiendan realizar una mastografía de detección 
anual a partir de los 40 años de edad (Lee, 2010; Smith, 2011). Los 
avances recientes en la mastografía digital y en el diagnóstico asis- 
tido por computadora han mejorado la sensibilidad de esta prueba 
en algunos subgrupos, desafiando la importancia actual de estudios 
clínicos de detección más antiguos (Pisano, 2005). 

Es importante reconocer que la mayoría de las mujeres con ano- 
malías identificadas por medio de algún estudio de detección (casi 
el 95%) no padece cáncer mamario, si bien el índice positivo ver- 
dadero aumenta con la edad (Feig, 2000). Además, hasta el 25% 
de las pacientes con diagnóstico de cáncer mamario ha tenido una 
mastografía normal en los 12 a 24 meses anteriores al estudio. 


Ecografía de detección 


Este método permite identificar cáncer mamario oculto (desde el 
punto de vista mamográfico) en menos del 1% de las mujeres. 
No obstante, según un estudio clínico a gran escala, esta cifra se 
traduce en un aumento de 42% en los cánceres identificados por 
medio de estudios de rastreo (Gordon, 2002; Kolb, 2002). Sin 
embargo, la ecografía de detección es un estudio prolongado y su 
precisión depende en gran parte del operador. 


Resonancia magnética de detección 


Este método ha sido valorado recientemente en mujeres con riesgo 
genético elevado. Resulta muy atractivo en este grupo de muje- 
res, quienes desarrollan cáncer mamario a una tasa de 2% anual 
entre los 25 y 50 años de edad, que es cuando la sensibilidad de 
la mastografía disminuye por la densidad del tejido mamario. En 
general, la MRI es más sensible y específica que la mastografía, 
pero ha sido criticada por su costo y su índice elevado 

de resultados positivos falsos (Leach, 2005; Stoutjesdijk, 


Otras herramientas radiológicas 


Otras modalidades de detección en desarrollo son la tomosíntesis 
mamaria, la gammagrafía con sestamibi, la gammagrafía con impe- 
dancia eléctrica y la termografía (Dobbins, 2003; Martin, 2002; 
Parisky, 2003; Sampalis, 2002). De éstas, la tomosíntesis mamaria 
merece una mención especial y con probabilidad será adoptada en 
la clínica en un futuro cercano. Es un método digital en el que se 
obtienen imágenes múltiples conforme se rotan la fuente y el reco- 
lector de rayos X alrededor de las mamas. Después se reconstruyen 
los cortes por computadora. Este método resalta calcificaciones y 
densidades que por lo normal se ocultarían por el tejido denso. 


Detección por medio de exploración física 


No se debe despreciar la utilidad de la exploración física mamaria 
(CBE, clinical breast examination) que realizan los especialistas de 
la salud (Jatoi, 2003). En cuatro de los estudios clínicos de mas- 
tografía con asignación al azar más grandes se observó que entre 
el 44 y el 74% de los cánceres mamarios se identifican por medio 
de la CBE. Su sensibilidad y especificidad resultaron ser superio- 
res a las de la mastografía en mujeres jóvenes. El ACOG (2011b) 
recomienda realizar la exploración física de las mamas durante la 
valoración sistemática regular en mujeres de 19 años o mayores. 

El entusiasmo por la autoexploración mamaria (BSE, breast 
selfexamination) disminuyó después de la publicación de un gran 
estudio clínico con asignación al azar realizado en Shangai, China, 
en el que no se observó disminución de las tasas de mortalidad 
(Thomas, 2002). Aunque existe menos interés en promover la BSE 
sistemática, se recomienda aconsejar a las mujeres que permanez- 
can alerta para detectar cambios mamarios. El ACOG (201la) 
refiere que la BSE tiene el potencial de detectar masas mamarias 
palpables y puede recomendarse. 


CÁNCER MAMARIO INVASOR 


En Estados Unidos, el cáncer mamario es de las neoplasias más 
frecuentes en la mujer y la segunda causa más común de muerte 
por cáncer (después del pulmonar) (Siegel, 2011). La incidencia 
aumentó de forma constante en Estados Unidos a lo largo de los 
decenios de 1980 y 1990, pero se ha estabilizado en cerca de 125 
casos anuales por 100 000 mujeres y ha disminuido en algunos 
grupos étnicos (fig. 12-15). 
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debe obtener una biopsia mediante orientación ecográ- 
fica. Cuando una lesión no es visible en la ecografía, se 
adquiere una biopsia con aguja gruesa cortante utilizando 
la MRI como guía. 


FIGURA 12-15. Tendencias de la incidencia y de la mortalidad del cáncer 
mamario en Estados Unidos. Curva descendente de tasas de cáncer mamario en 
Estados Unidos. e = incidencia de cáncer mamario invasor; m = incidencia del 
carcinoma ín situ; A = índice de mortalidad. (Datos de Altekruse, 2070.) 


Características tumorales 


Los cánceres primarios de las mamas comprenden 97% de las neo- 
plasias mamarias, mientras que 3% son metástasis. Las más comu- 
nes provienen, en orden descendente, de la mama contralateral, 
de linfomas, de cáncer pulmonar y de melanoma (Georgiannos, 
2001). La mayor parte de las neoplasias mamarias primarias pro- 
viene de las estructuras epiteliales de los senos. La variedad más 
frecuente de cáncer mamario invasor es el carcinoma ductal infil- 
trante (cerca del 80%) y la segunda más común es el carcinoma 
lobular infiltrante (casi el 15%). El resto está formado por otras 
neoplasias como tumores filoides, sarcomas y linfomas. 

Además del estadio, las características de los tumores primarios 
que repercuten en el pronóstico y las decisiones terapéuticas son su 
calidad como receptor hormonal, el grado de malignidad nuclear 
y la expresión del Her-2/neu (Bast, 2001). Casi el 66% de los 
cánceres mamarios posee receptores de estrógenos y progesterona. 
Este rasgo por lo general tiene un mejor pronóstico y más opciones 
terapéuticas. 

El Her-2/neu es una cinasa de tirosina de membrana que coopera 
con otros receptores de la familia Her para generar proliferación y 
señales de supervivencia en las células de cáncer mamario. Cerca del 
25% de las enfermedades neoplásicas de los senos tiene incremento 
en la expresión de Her-2/neu (Masood, 2005). Estos cánceres casi 
siempre son sensibles al trastuzumab, formado por anticuerpos 
monoclonales humanizados, el cual representa el primer fármaco 
de una clase nueva de tratamientos dirigidos (Plosker, 2006). 

Recientemente se ha utilizado el perfil de expresión genética 
para clasificar a ciertos tumores. Se cree que en el futuro cada tra- 
tamiento se seleccionará con base en el patrón de los receptores 
nucleares y de los factores de crecimiento que se encuentran activos 
en un tumor determinado (Habel, 2006; van de Vijver, 2002). 


Estadificación del cáncer mamario 


La estadificación minuciosa del cáncer mamario es esencial para 
pronosticar el resultado, planear el tratamiento y comparar los 
efectos del tratamiento en estudios clínicos. A cada paciente se le 
asigna un estadio clínico y otro patológico. El primero se basa en 
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la exploración física y los hallazgos radiográficos, mientras que el 
segundo se fundamenta en las medidas reales del tumor y el estu- 
dio histopatológico de los ganglios linfáticos después de la cirugía 
primaria. La estadificación quirúrgica del cáncer mamario se basa 
en el sistema TNM, que comprende el tamaño del tumor primario 
(D), la implicación de ganglios linfáticos regionales (N) y la pre- 
sencia de metástasis a distancia (M) (cuadro 12-6). En las pacien- 
tes con una zona axilar negativa desde el punto de vista clínico y 
ecográfico, la biopsia de ganglio centinela ha sustituido en gran 
parte a la disección axilar completa para la estadificación de los 
ganglios linfáticos (Giuliano, 1995; Lyman, 2005). Por otro lado, 
las metástasis axilares se pueden diagnosticar antes de la interven- 
ción quirúrgica por medio de una biopsia por punción guiada con 
ecografía en 18% de las pacientes con una axila negativa desde el 
punto de vista clínico (Sapino, 2003). 

Los huesos son los sitios más comunes para metástasis del cán- 
cer mamario; el método utilizado para detectarlas es variable. Sin 
embargo, las técnicas más usuales son la CT del tórax, del abdomen 
y de la pelvis combinada con una gammagrafía ósea o la CT' con 
tomografía por emisión de positrones (PET/CT, positron emission 
tomography and CT) de todo el cuerpo (cap. 2, pág. 52) (Kumar, 
2005). Por lo general se recomienda realizar una gammagrafía Ósea 
en las pacientes que se someten a PET/CT, puesto que en este 
último estudio no siempre se observan las metástasis osteolíticas. 


Tratamiento del cáncer mamario 


El cáncer mamario se debe tratar en un ambiente multidiscipli- 
nario que comprenda cirujanos, oncólogos y radioterapeutas. La 
finalidad de la intervención quirúrgica y de la radioterapia es eli- 
minar tumores locales o regionales de tal forma que se conserven 
al máximo los aspectos estéticos y se reduzca al mínimo el riesgo 
de una recurrencia circunscrita o regional. Se ha demostrado que 
estos métodos disminuyen el riesgo de metástasis subsecuentes y 
por lo tanto repercuten en la supervivencia (Early Breast Cancer 
Trialists Collaborative Group, 2005). Sin embargo, gran parte de las 
pacientes con cáncer al parecer circunscrito poseen células tumo- 
rales detectables en la sangre o la médula ósea en el momento del 
diagnóstico, por lo que el tratamiento generalizado con quimiote- 


CUADRO 12-6. Estadificación quirúrgica del cáncer mamario 


Estadio T 
Tis In situ 
ñ =2 cm 
T2 >2 cm pero <5 cm 
15 >5 cm 
T4 Lesiones de la piel o de la pared torácica O 
cáncer inflamatorio 
Estadio N 
0 Sin metástasis a los ganglios linfáticos 
1 1-3 ganglios 
2 4-9 ganglios 
3 =10 ganglios o cualquier ganglio infraclavicular 
Estadio M 
0 Sin metástasis a distancia 
1 Con metástasis a distancia 


Agrupación de los estadios 


0 IS NO 0 
| Mi 0 0 
NA TO 1 0 
M1 1 0 
12 0 0 
12 1 0 
118 13 0 0 
HA TO N2 0 
M1 N2 0 
12 N2 0 
13 N 0 
13 N2 0 
1118 T4 NO 0 
T4 0 
T4 2 0 
IC Cualquier T 3 0 
IV Cualquier T Cualquier N 1 
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rapia, manipulación hormonal o tratamientos dirigidos constituye 
el método principal para reducir el riesgo de metástasis y muerte 
(Euhus, 2005). 


Intervención quirúrgica 

Aunque Halstead (1894) revolucionó el tratamiento del cáncer 
mamario al demostrar un mejor resultado en las pacientes some- 
tidas a mastectomía radical, los resultados de diversos estudios clí- 
nicos con asignación al azar recientes se inclinan a favor de una 
intervención quirúrgica menos agresiva. De manera específica, se 
ha demostrado que la tumorectomía con radioterapia posopera- 
toria genera la misma supervivencia específica en casos de cáncer 
mamario que la mastectomía total (Fisher, 2002a,b). Durante la 
intervención quirúrgica está indicado realizar una disección más 
extensa de los ganglios linfáticos axilares en las pacientes con un 
ganglio centinela positivo o con metástasis axilares diagnosticadas 
por medio de biopsia por punción (Lyman, 2005). Este proce- 
dimiento origina linfedema en 15 a 50% de las mujeres, lo que 
depende de la manera como se mide (Morrell, 2005). También se 
acompaña de dolor persistente de hombro o brazo hasta en el 70% 
de los casos (Kuehn, 2000). Después de la tumorectomía se aplica 
radioterapia en la mama completa, aunque los resultados prelimi- 
nares de la irradiación acelerada parcial son alentadores (Jeruss, 
2006; Zannis, 2005). 


Quimioterapia 

Con anterioridad la quimioterapia complementaria se reservaba 
para las pacientes con metástasis ganglionares y en estos casos siem- 
pre se administraba después de la cirugía definitiva. No obstante, 
los estudios clínicos prospectivos con asignación al azar han demos- 
trado que dicha medida terapéutica también mejora la superviven- 
cia en las mujeres con riesgo elevado y ganglios negativos (Fisher, 
2004; National Institutes of Health, 2000). Sin embargo, la decisión 
de administrar productos químicos cada vez depende más de una 
serie de características específicas de la biología del tumor. 

Cuando se utiliza, la quimioterapia complementaria debe ad- 
ministrarse después de la cirugía primaria pero antes de la radio- 
terapia. La quimioterapia neocomplementaria se administra antes 
de la intervención quirúrgica definitiva y cada vez es más popular. 
Este tipo de tratamiento deja valorar la sensibilidad de determi- 
nado tumor a ciertos fármacos y la reducción en el tamaño de 
la neoplasia que éstos provocan permite llevar a cabo una cirugía 
menos agresiva. 

La quimioterapia moderna del cáncer mamario comprende por 
lo general a alguna antraciclina como la doxorrubicina combinada 
con ciclofosfamida (Trudeau, 2005). Quizá en el futuro cercano 
los taxanos sustituyan a las antraciclinas, puesto que tienen menos 
efectos adversos y su resultado es similar o superior (Nabholtz, 
2005). Los fármacos utilizados para la quimioterapia se describen 
con mayor detalle en el capítulo 27 (pág. 692). 


Tratamiento hormonal y tratamientos dirigidos 


La hormonoterapia complementaria se utiliza para los tumores con 
receptores estrogénicos. El tamoxifeno, un modulador selectivo de 
los receptores estrogénicos, es una opción para mujeres antes O 
después de la menopausia. Como se discutió en el capítulo 27 (pág. 
705), los efectos colaterales más importantes de este fármaco son 
síntomas menopáusicos, incremento del riesgo de eventos trom- 
boembólicos y tasas elevadas de pólipos y cáncer endometriales. 
Aunque este medicamento incremente la probabilidad de desarro- 


llar este tipo de neoplasia, no se recomienda la vigilancia del endo- 
metrio por medio de ecografía transvaginal sistemática o biopsia. 
La evaluación del endometrio se reserva para aquellas pacientes con 
sangrado anormal y se debe realizar según los lineamientos que se 
describen en el capítulo 8. 

En mujeres posmenopáusicas es posible usar inhibidores de la 
aromatasa; los fármacos aprobados por la FDA son el anastrozol, 
el letrozol y el exemestano (Jaiyesimi, 1995; Kudachadkar, 2005). 
En estas pacientes, la mayor parte del estradiol circulante se deriva 
de la conversión periférica de andrógenos por medio de la enzima 
aromatasa y la administración de inhibidores de dicha molécula 
reduce el estradiol circulante hasta alcanzar concentraciones casi 
indetectables. La adición de alguno de estos fármacos después de 
administrar tamoxifeno mejora entre 23 y 39% la tasa de super- 
vivencia sin cáncer y reduce casi 50% los índices de cáncer en la 
mama contralateral (Geisler, 2006). 

Los inhibidores de la aromatasa están relacionados con mayores 
tasas de pérdida ósea y de fracturas, a diferencia del tamoxifeno, 
por lo tanto se recomienda evaluar la densidad mineral ósea de 
forma anual en todas las pacientes tratadas con ellos. A las mujeres 
con merma del tejido óseo de leve a moderada se les debe recomen- 
dar que realicen ejercicio y que tomen suplementos de vitamina D. 
En casos graves se prescriben bisfosfonatos; en el capítulo 22 (pág. 
593) se encuentra una discusión más detallada sobre el uso de estos 
medicamentos (Hilner, 2003). 

Los bisfosfonatos, como el ácido zoledrónico, están indicados 
para el tratamiento de metástasis óseas. Un gran número de evi- 
dencias respalda su uso para prevenir la pérdida de hueso inducida 
por el tratamiento contra el cáncer. En la actualidad hay un interés 
considerable en determinar si su administración como fármacos 
complementarios es capaz de reducir el riesgo de desarrollar metás- 
tasis óseas. Un gran número de ensayos clínicos se están desarro- 
llando. 

Ya existen algunos tratamientos dirigidos contra ciertas vías 
biológicas. El trastuzumab es un anticuerpo monoclonal huma- 
nizado muy eficaz contra los tumores con expresión excesiva de 
Her-2/neu; el bevacizumab es un antagonista del factor de creci- 
miento endotelial vascular (VEGE) que se está empezando a utili- 
zar en la clínica (Gonzalez-Angulo, 2006; Rugo, 2004). Además se 
están estudiando docenas de otros anticuerpos y moléculas peque- 
ñas dirigidos contra ciertos factores de crecimiento y receptores de 
tirosina cinasa, o sus intermediarios, en diversos estudios clínicos 
(Kaklamani, 2004). Los agentes biológicos se describen con mayor 
detalle en el capítulo 27 (pág. 706). 


Vigilancia 

La vigilancia a largo plazo de las pacientes con cáncer mamario 
después del tratamiento incluye anamnesis y una exploración física 
periódicas, tanto generales como dirigidas hacia ciertos signos y 
síntomas de recurrencia. Las mujeres que deciden conservar los 
senos deben saber que el tejido mamario restante requiere de un 
seguimiento indefinido, puesto que el segundo cáncer mamario 
primario ipsolateral tiene una frecuencia aproximada de 1% anual 
y el cáncer de la mama contralateral es de alrededor de 0.7% al 
año (Fatouros, 2005; Fisher, 1984; Gao, 2003). Ante la presencia 
de signos y síntomas específicos se realizan análisis de laboratorio 
y estudios de imagen. No se recomienda utilizar otras pruebas de 
detección además de la mastografía para identificar recurrencias 
asintomáticas (Emens, 2003; Khatcheressian, 2006). 


Mastopatías 


FIGURA 12-16. Fotografías de cáncer mamario inflamatorio. A. Rubor eritematoso sutil y edema en un caso de cáncer mamario inflamatorio. 
B. Cáncer mamario inflamatorio clásico. (Aporte fotográfico de la Dra. Marilyn Leitch.) 


Cáncer mamario inflamatorio 


El cáncer mamario inflamatorio representa del 1 al 5% de las 
neoplasias malignas de mama (Chang, 1998; Dawood, 2010). 
Se acompaña de cambios cutáneos que varían desde un enrojeci- 
miento claro hasta un eritema rojo oscuro acompañado de edema 
cutáneo (piel de naranja) (fig. 12-16). Se distingue de un cáncer 
mamario primario avanzado y no atendido por su inicio rápido y 
su avance en unas cuantas semanas. Este cáncer se disemina con 
rapidez en toda la mama, provocando una induración generalizada. 
El seno aumenta dos o tres veces su volumen original en un lapso 
de semanas (Taylor, 1938). 

Aunque la mastitis e incluso la insuficiencia cardiaca conges- 
tiva originan un aspecto clínico similar, es imperativo excluir la 
posibilidad de cáncer mamario inflamatorio. Se debe realizar una 
mastografía diagnóstica y tomar una muestra con sacabocados de la 
piel, pero en algunas ocasiones se requieren varias biopsias y otros 
estudios de imagen como MRI o gammagrafía con sestamibi. El 
tratamiento comienza con quimioterapia de inducción, seguida de 
una mastectomía radical modificada (mastectomía total con disec- 
ción de ganglios axilares) y radioterapia posoperatoria de tórax con 
o sin quimioterapia adicional (Cariati, 2005). La supervivencia a 
cinco años es de 30 a 55%, que es mucho peor que la del cáncer 
mamario primario avanzado desatendido (Brenner, 2002; Harris, 
2003). 


PREVENCIÓN DEL CÁNCER MAMARIO 


La obesidad y la vida sedentaria son dos factores de riesgo modifi- 
cables que se deben tomar en cuenta en las mujeres con riesgo ele- 
vado y en aquellas con probabilidad reducida. En algunos estudios 
se ha observado que el riesgo de padecer cáncer mamario es menor 
en mujeres que consumen cinco o más raciones diarias de frutas y 
verduras frescas, pero en los ensayos prospectivos no ha sido posi- 
ble relacionar ningún tipo de alimentación con la frecuencia de 
la enfermedad (Gandini, 2000; Meskens, 2005). En estudios de 
casos y controles y en ensayos de cohorte la actividad física regular 
casi siempre se relaciona con un menor riesgo de padecer cáncer 
mamario (Lee, 2003). 

Las mujeres con riesgo elevado tienen tres opciones principales: 
1) mayor vigilancia, 2) quimioprevención o 3) cirugía profiláctica. 


La primera consiste en someterse a una exploración física cada seis 
meses, alternando una mastografía con una MRI o una ecografía 
mamaria. La vigilancia minuciosa puede comenzar diez años antes 
de la edad a la que se haya diagnosticado el primer cáncer de mama 
en una familia. 

La FDA de Estados Unidos aprobó al tamoxifeno para la qui- 
mioprevención del cáncer mamario en mujeres premenopáusicas 
y posmenopáusicas de 35 años o más con un riesgo a cinco años 
en el modelo de Gail >1.7%. La administración de tamoxifeno 
durante cinco años reduce 49% la incidencia de cáncer mamario, 
tanto invasor como DCIS (Fisher, 1998). Sin embargo, este fár- 
maco se acompaña de una mayor incidencia de cáncer endometrial 
en mujeres posmenopáusicas y un mayor riesgo de eventos trom- 
boembólicos como trombosis venosa profunda, embolia pulmonar 
y apoplejía. 

El raloxifeno es otro modulador selectivo de los receptores 
estrogénicos que reduce la incidencia de cáncer mamario invasor 
en forma similar al tamoxifeno, pero no la de DCIS (Vogel, 2006). 
El primer medicamento se ha vinculado con un menor riesgo de 
padecer cáncer endometrial y complicaciones tromboembólicas 
que el segundo. El raloxifeno no se ha estudiado en mujeres pre- 
menopáusicas, a diferencia del tamoxifeno. 

La cirugía profiláctica por lo general se reserva para casos con 
un riesgo muy elevado de padecer cáncer mamario. Esto incluye 
a mujeres con mutaciones hereditarias en los genes que predispo- 
nen a la enfermedad y a algunas pacientes con LCIS, en especial 
si es extenso o se acompaña de antecedentes heredofamiliares de 
cáncer mamario. La ooforectomía profiláctica bilateral se realiza 
en mujeres premenopáusicas con mutaciones del gen BRCA y se 
ha demostrado que reduce el riesgo de cáncer mamario en 50% 
y la probabilidad de cáncer ovárico en más de 90% (Eisen 2005; 
Kauf, 2002; Rebbeck, 2002). La menopausia quirúrgica temprana 
a menudo se acompaña de síntomas de insuficiencia de estrógenos, 
lo cual puede tener un impacto significativo sobre la calidad de 
vida. En estos casos la terapia de restitución hormonal no parece 
disminuir el efecto benéfico de la ooforectomía sobre la reducción 
del riesgo de cáncer mamario. 

La mastectomía profiláctica bilateral casi siempre se realiza res- 
petando la piel con reconstrucción inmediata. Este tipo de cirugía 
reduce el riesgo de padecer cáncer mamario en más de 90%, sin 
embargo en la actualidad no se sabe si aumenta la supervivencia 
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global o la específica para cáncer de mama (Hartmann, 2001; 
Lostumbo, 2004; McDonnell, 2001; Peralta, 2000). Pueden apa- 
recer neoplasias mamarias malignas después de una mastectomía 
profiláctica cuando queda tejido mamario residual (por lo general 
en el cuadrante superior externo o en la cola axilar). También pue- 
den surgir en la piel de un colgajo derivado de una mastectomía. 
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Hace más de 30 años, George Engel (1977), psiquiatra, acuñó un 
término para describir un paradigma esclarecedor en la atención 
de pacientes, que llamó el “modelo biopsicosocial”, mismo que 
instaba a plantear tratamientos que abarcaran tanto la mente como 
el cuerpo de una persona, en dos sistemas interactivos que recibían 
la influencia de otro más, la sociedad. 

Veinte años antes de este paradigma, Erick Erikson (1963) creó 
un modelo que describe la maduración psicológica a lo largo de 


CAPÍTULO 13 


Problemas psicosociales 
y sexualidad femenina 


la vida. Al combinar ambos modelos, se obtiene una perspectiva 
dimensional que ayuda a la valoración diagnóstica y el tratamiento 
de cualquier paciente (cuadro 13-1). 

La mujer utiliza con más frecuencia los servicios de salud que el 
varón en Estados Unidos; también más mujeres acuden al médico 
con molestias psiquiátricas y padecen varios trastornos de forma 
simultánea en comparación con los varones (Andrade, 2003; Burt, 
2005; Kessler, 1994). Se sabe “de manera casi universal” que los 
médicos que ofrecen atención primaria son quienes atienden por 
primera vez a la mayoría de los pacientes con algún trastorno psi- 
quiátrico, de manera que quizás el obstetra y el ginecólogo sean 
los primeros en valorar a una mujer con un problema psiquiátrico 
(Goldberg, 2003). La entrevista clínica, como la que se muestra en 
el cuadro 13-2, ayuda a valorar a este tipo de mujeres y comprende 
las tres esferas del modelo biopsicosocial. 


TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS MÁS FRECUENTES 


Las tres familias de trastornos psiquiátricos más comunes y que a 
menudo acompañan a las alteraciones reproductivas son los trastor- 
nos afectivos, los trastornos de ansiedad y el alcoholismo o la far- 
macodependencia (American Psychiatric Association, 20004). Cada 
familia se caracteriza por un signo predominante y cada trastorno 
en el seno familiar se identifica por manifestaciones específicas de 
ese signo. Los tres grupos se definen por medio de criterios espe- 
cíficos descritos por el Manual diagnóstico y estadístico de trastornos 
mentales, Cuarta edición, texto revisado (DSM-IV-TR) publicado 
por la American Psychiatric Association (2000a). El DSM-IV-TR 
se encuentra en fase de actualización y en mayo de 2013 salió la 
quinta revisión, que se describe en http://www.dsm5.org/Pages/ 
Default.aspx. El material de este capítulo se basa en datos de la 
cuarta edición. 


Trastornos afectivos 


El espectro de las alteraciones afectivas se divide en padecimientos 
depresivos (trastornos depresivo mayor, distímico y depresivo sin 


CUADRO 13-1. Desarrollo biopsicosocial 


Adolescencia: 
11-18 años de edad 


Biológico Cambios hormonales de la 
pubertad 
Desarrollo de los órganos de la 
reproducción 
Crecimiento físico acelerado 
Menarquia 
Inicio de la actividad sexual 
Psicológico Construcción de la identidad 
Funcionamiento familiar 
Relaciones con los compañeros 
Logros académicos 
Social Escuela 
Hogar 
Vecindario 
Iglesia 


Adulto joven 
18-34 años de edad 


Actividad hormonal 
Actividad sexual 
Embarazo 


Transiciones de los 


Problemas psicosociales y sexualidad femenina 


Adulto maduro 
35-60 años de edad 


Senectud 
61 años de 
edad-muerte 


Cambios hormonales Riesgos 
Climaterio posmenopáusicos 
Enfermedades 


Estado civil 


vinculadas con la 
edad 


Viudez o divorcio 


otras especificaciones); trastornos bipolares (bipolar L, bipolar IL, 
ciclotímico y bipolar sin otras especificaciones) y dos trastornos 
causales (el afectivo por una enfermedad y el afectivo inducido por 
alguna sustancia) (cuadro 13-3). Las personas con trastornos bipo- 
lares muestran episodios de depresión y de manía, que se describen 
en el cuadro 13-4. 


Prevalencia de los trastornos afectivos 


La prevalencia de los trastornos afectivos en la población esta- 
dounidense general es muy cercana a 20% (Kessler, 2005). La 
depresión constituye la segunda causa de incapacidad en la mujer 
y las mujeres tienen 1.5 veces más posibilidades de sufrir un episo- 
dio depresivo mayor que los varones (National Institute of Mental 
Health, 2010). 

Asimismo, las mujeres con frecuencia tienen uno o más pade- 
cimientos concomitantes, por lo general un trastorno de ansiedad, 
uso de alguna sustancia o ambos. 


Diagnóstico de los trastornos afectivos 


Los cuestionarios autoadministrados suelen utilizarse para identi- 
ficar personas que necesitan valoración psiquiátrica más detenida 
(medidas de detección sistemática) y valoran la frecuencia y la inten- 
sidad de los síntomas depresivos (índice de intensidad). Un recurso 
de este tipo es el Quick Inventory of Depressive Symptomatology-Self 
Report (QIDS-SR), que se puede implementar fácilmente en la 
clínica (cuadros 13-5 y 13-6) (Rush, 2003). El paciente llena el 
cuestionario en el que se valora la gravedad de los síntomas citados 
por los criterios del DSM-IV-TR para diagnosticar un trastorno 


papeles Embarazo tardío o Nuevo matrimonio 
Selección de la pareja “síndrome del nido Pérdidas 
Maternidad vacío” Familia extendida 
Divorcio Cuidado de padres y amigos 
Elección de profesión enfermos Retiro 
y éxito Ser abuelos Seguridad 
Nivel económico Éxito laboral, cambio económica 
en la carrera O 
ambos 
Estabilidad económica 
Universidad Hogar Hogar 
Sitio de trabajo Trabajo Vecindario 
Hogar Vecindario Iglesia 
Vecindario Iglesia Comunidad 
Iglesia Comunidad El mundo en 
general 


depresivo mayor. Se puede obtener más información sobre este 
instrumento en la página electrónica www.ids-qids.org. 


Trastornos de ansiedad 


Los trastornos de ansiedad son los que tienen mayor tasa de pre- 
valencia en Estados Unidos. Su prevalencia a lo largo de la vida es 
de —30% y las mujeres presentan 1.6 veces más probabilidades de 
ser diagnosticadas que los varones (Kessler, 2005). Para la mujer, 
las transiciones de la menarquia, el embarazo y la menopausia pro- 
vocan sentimientos de ansiedad a causa de esos cambios irrever- 
sibles que perciben (Bibring, 1959). Los criterios establecidos en 
el DSM-IV-TR ofrecen diversas normas para ayudar a distinguir 
el trastorno de ansiedad de las preocupaciones normales (cuadros 
13-7 y 13-8). 


Alcoholismo y farmacodependencia 


En Estados Unidos, la prevalencia de alcoholismo y farmacode- 
pendencia es de de casi 15%. Este diagnóstico es dos veces más 
frecuente en el varón, si bien las tasas en mujeres están aumen- 
tando (Kessler, 2005). En los cuadros 13-9 y 13-10 aparecen los 
indicadores del mal uso de sustancias. A menudo estos trastornos 
coexisten con depresión y ansiedad. 

Este capítulo no abarca una descripción profunda de tales pro- 
blemas, pero se ofrece información adicional sobre el abuso del 
alcohol y otras sustancias, incluso de fármacos que se venden con 
prescripción, en www.nida.nih.gov 
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CUADRO 13-2. Valoración psiquiátrica de la mujer: consideraciones importantes 


desde el punto de vista médico 


Componente Consideración 


Antecedentes de la enfermedad 
actual y psiquiátricos 


. Embarazo 
. Puerperio 


Aborto 


. Histerectomía 
. Climaterio 


va eo la 


Fármacos 


Clasificar los síntomas de acuerdo con: 
. Una fase específica del ciclo menstrual 
. Uso de anticonceptivos hormonales 


. Lactancia o ablactación 


. Tratamiento de infertilidad 


Hormonas exógenas y fármacos y complementos alimentarios que se 


venden sin prescripción 


Valoración nutricional 


Patrones de alimentación rituales o restrictivos, atracones, vómito 


autoinducido y uso de anorexígenos, laxantes, eméticos y diuréticos 


Uso de drogas o alcohol 


Antecedentes heredofamiliares 
psiquiátricos 


Antecedentes médicos 


Uso oculto, especialmente de fármacos prescritos 


Antecedente de trastornos disfóricos premenstruales y trastornos 
afectivos del puerperio 


Enfermedades autoinmunitarias (p. ej., lupus, tiroiditis o fibromialgia) 


que algunas veces se acompañan de síntomas psiquiátricos 
Antecedente de enfermedades de transmisión sexual que quizá 
repercuta sobre el funcionamiento sexual actual y la capacidad 


reproductiva 


Antecedentes menstruales 


Antecedentes sociales y del 
desarrollo 


Posibilidad de embarazo, síntomas relacionados con la menstruación 
Síntomas perimenopáusicos 


Preferencia sexual, los estilos de la relación, el nivel de satisfacción 
con las relaciones actuales 


Tendencia a tener cierto tipo de relaciones (p. ej., cuidador, 
alimentador o dependiente o indefenso) 
Indicar si existe abuso sexual, físico o emocional actual o previo 


Nivel socioeconómico 


Tipo de apoyo económico y la capacidad para satisfacer las 


necesidades económicas 
Investigar si es madre soltera, preguntar si recibe alguna ayuda 


del padre 


Adaptado con autorización de Burt, 2005. 


TRASTORNOS DE LA ALIMENTACIÓN 


Según el DSM-IV, los trastornos de la alimentación se clasifican 
en anorexia nerviosa (AN, anorexia nervosa), bulimia (BN, bulimia 
nervosa) y trastorno inespecífico de la alimentación (cuadros 13-11 
y 13-12). Los síntomas principales tanto de la anorexia como de 
la bulimia son el temor a aumentar de peso y la comprobación 
excesiva del peso y la imagen corporal. Estos trastornos son entre 
10 y 20 veces más frecuentes en las mujeres que en los varones, 
especialmente entre los 15 y 24 años de edad (Mitchell, 2006). 
Durante la adolescencia, se calcula que 4% de las mujeres padece 
algún trastorno de la alimentación y alrededor de 0.3% sufre de 
anorexia nerviosa. La anorexia por lo general comienza al principio 
de la adolescencia y alcanza su punto máximo alrededor de los 17 o 
18 años de vida. La bulimia es más frecuente que la anorexia, pero 
empieza más tarde (Hoek, 1998, 2006). 


Fisiopatología 


La causa precisa de los trastornos de la alimentación se desconoce. 
Sin embargo, se cuenta con datos que demuestran que la agre- 
gación familiar es importante (Stein, 1999). En la anorexia ner- 
viosa del tipo restrictivo, la tasa de concordancia entre gemelos 
monocigotos es cercana a 66% y en gemelos dicigotos es de 10% 
(Treasure, 1989). 

Diversos factores biológicos se han vinculado con la aparición 
de los trastornos de la alimentación. Se han observado anomalías 
en los neuropéptidos, los neurotransmisores y los ejes hipotála- 
mo-hipófisis-suprarrenal e hipotálamo-hipófisis-gónadas (Stoving, 
1999, 2001). Además, se cree que ciertos factores psicológicos y 
psicodinámicos ligados a la ausencia de autonomía influyen sobre 
las preocupaciones obsesivas (Fassino, 2007). A pesar de que se 
considera que las enfermedades de la alimentación constituyen un 


Problemas psicosociales y sexualidad femenina 


CUADRO 13-3. Criterios para el diagnóstico de un episodio depresivo mayor 


A. =5 criterios presentes durante el mismo periodo de 2 semanas o un cambio del funcionamiento previo 


Por lo menos uno de los siguientes: 


Esta 


Agit 


Pen 


LOS 
LOS 
LOS 
LOS 


MOonw 


Detalles: 


Con 
Con 
Con 


Que comenzó en e 


Dem 


Pérdi 


Senti 
Capacidad red 


Leve, 
Crónica 


do de ánimo deprimido la mayo 
uestra muy poco interés o no disfruta la mayor parte de las actividades, durante la mayor parte del día, casi todos los días 


ación o retraso psico 


Fatiga O falta de energía 
miento de minusvalía o cul 


ucida para 
samientos 
Sín 
Sín 
Sín 
Sín 


moderada o 


rasgos catatónicos 
rasgos melancólicos 
rasgos atípicos 


casi a diario 


motor casi 
casi todos 


pensar 


recurrentes de muerte, id 


omas no llenan los criterios de u 
omas alteran u obstaculizan el funcionamiento 
omas no son causados por una sustancia o una 
omas no pueden explicarse por 


puerperio 


parte del día, cas 


El equilibrio de cinco de los siguientes: 
da o aumento de peso conside 
nsomnio o hipersomnia 


todos los días, que 
os días 


n episodio mix 


¡ diariamente (en los niños puede haber irritabilidad) 


able, cambios en el apetito o fracaso en los logros 


os demás pueden observar 


pa excesiva o inapropiada casi a diario 
o concentrarse o indec 
eas, planes o intentos suicidas recurrentes 


isión 


o 


enfermedad 


a pérdida de u 


n familiar =>2 meses de antigúedad 


pronunciada con o sin rasgos psicóticos 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 


CUADRO 13-4. Criterios para el diagnóstico de episodios maniacos 


Criterios para los episodios maniacos 


A. 


B. 


(e) 
pz 
o 


D. 


Periodo definido en el que el estad 
de una semana 
Durante el periodo del trastorno afectivo, =3 de los síntomas siguientes han permanecido acentuados: 
Autoestima enaltecida o sen 


idad reducida de s 


ugaces o pensam 
racción 
actividad O agitac 


ividades placenteras O ar 


excesivos) 
en los criterios 
lente su 


ESOS 


síntomas no son cau 


Criterios del episodio hipo 


A. Peri 


de 4 días 
Durante el periodo del t 


B. 
(E He 
sínt 


E. Ele 
hos 
ESOS 


. Otras personas pueden 


odo definido en el cual el estado de ánimo se encuentra constantemen 
nte es anormal con base en el 
rastorno afectivo, =3 de los síntomas anteriores (igual que con la manía) han permanecido acentuados 


y que clarame 


aticador de lo habitua 


imien 
vueño 


lentos atro 


¡ón psicom 


o de ánimo es anor 


o de grandeza 


pellados 


otriz 


lesgad 


de 


maniaco 


pisod 
omas 


o se acompaña 


pisodio no es lo sufi 


Adaptad 


o con autorización de 


a Ame 


cientement 
pitalización y no existen características 
síntomas no son consecutivos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia o enfermedad 


de un cambio de 


as excesivas con alt 


observar el trastorno afectivo y 
como para provocar una deficiencia de la función social, laboral o que requiera 


e grave 


psicóticas 


mal y continuamente exaltado, expansivo o irritable con duración mínima 


o potencial de consecuencias negativas o dolorosas (p. ej., promiscuidad, 


un episodio depresivo mayor 

re de una deficiencia laboral o social considerable, se encuentra en psicosis o necesita ser hospitalizada para no 
marse a ella misma o a los demás 
sados por los efectos fisiológicos directos de una sustancia o una enfermedad 


e exaltado, expansible o irritable con duración mínima 
estado de ánimo habitual 


inido en el desempeño que no es característico de la persona cuando no muestra 


el cambio de desempeño 


ican Psychiatric Association, 2000a. 
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CUADRO 13-5. Lista rápida de síntomas depresivos (Quick Inventory of Depressive Symptomatology [QIDS-SR;;]) 


(16 preguntas) (Autoevaluación) 


Nombre o identificación: 


Fecha: 


MARQUE LA RESPUESTA QUE LO DESCRIBE MEJOR EN LOS ÚLTIMOS SIETE DÍAS 


Durante los últimos siete días... 
1. Al dormirse: 


0 No tardo más de 30 min en dormirme 

1 Tardo cuando menos 30 min en dormirme, menos de 
la mitad de las veces 

2 Tardo por lo menos 30 min en dormirme, más de la 
mitad de las veces 

3 Tardo más de 60 min en dormirme, más de la mitad 
de las veces 


2. Sueño durante la noche: 


0 No despierto durante la noche 

1 Tengo un sueño inquieto y ligero y despierto 
brevemente varias veces durante la noche 

2 Despierto por lo menos una vez durante la noche, pero 
me duermo de nuevo fácilmente 

3 Despierto varias veces durante la noche y permanezco 
despierto durante 20 min o más, más de la mitad de 
as veces 


3. Despierto demasiado temprano: 


0 La mayor parte del tiempo despierto menos de 30 min 
antes de lo necesario 

1 Más de la mitad del tiempo despierto más de 30 min 
antes de lo necesario 

2 Casi siempre despierto cuando menos una hora antes 
de lo necesario, pero finalmente me vuelvo a dormir 

3 Despierto por lo menos una hora antes de lo necesario 
y no me puedo volver a dormir 


4. Duermo demasiado: 


0 No duermo más de 7-8 h po 
siesta durante el día 
1 No duermo más de 10 h en un periodo de 24 h, 
incluidas las siestas 
2 No duermo más de 12 h en un periodo de 24 h, 
incluidas las siestas 
3 Duermo más de 12 h en un periodo de 24 h, incluidas 
as siestas 


la noche, sin dormir 


fenómeno cultural occidental, su frecuencia también está aumen- 
tando en las culturas no occidentales (Fichter, 2004). 


Diagnóstico 
Anorexia nerviosa 


Este trastorno se divide en dos subtipos: 1) la variedad restrictiva 
y 2) la variedad bulímica, que difiere de la bulimia. Los síntomas 
empiezan con rutinas raras de la alimentación que se tornan cada 
vez más restrictivas. Los síntomas avanzados comprenden restric- 
ción excesiva en el consumo de alimentos y ejercicio exagerado. 


Durante los últimos siete días... 

5. Te sientes triste: 

0 No me siento triste 

1 Me siento triste menos de la mitad del tiempo 


2 Me siento triste más de la mitad del tiempo 
3 Me siento triste casi todo el tiempo 


Favor de responder 6 o 7 (no ambas) 


6. Menor apetito: 


0 No hay cambio en mi apetito habitual 

1 Como con menos frecuencia o menos cantidad que lo 
habitual 

2 Como mucho menos que lo habitual y sólo realizando un 
esfuerzo personal 

3 Rara vez como algo en un periodo de 24 h y sólo con un 
esfuerzo personal extremo o cuando otros me convencen 
de comer 


-0- 
7. Mayor apetito: 


0 No hay cambios en mi apetito habitual 

iento la necesidad de comer con más frecuencia que lo 
abitual 

2 Normalmente como con más frecuencia y/o mayor 
antidad de alimentos que lo habitual 

iento la necesidad de comer de manera excesiva tanto 
urante las comidas como entre las mismas 


== O 


C 
35 
d 


Favor de responder 8 o 9 (no ambas) 


8. Reducción de peso (en las últimas dos semanas): 


0 No he tenido cambios en mi peso 

1 Siento que he bajado un poco de peso 
2 He reducido 1kg o más 

3 He bajado 2.5 kg o más 


-0- 


9. Aumento de peso (en las últimas dos semanas): 


0 No he tenido cambios en mi peso 

1 Siento como que he subido un poco de peso 
2 He subido 1 kg o más 

3 He subido 2.5 kg o más 


Hasta 50% de las personas anoréxicas manifiesta también com- 
portamiento bulímico y estas variedades en ocasiones se alternan. 
Los anoréxicos del tipo bulímico tienen dos patrones de compor- 
tamiento: los que se dan atracones y se purgan y aquellos que úni- 
camente se purgan. 

Las personas con anorexia suelen defender su conducta alimen- 
taria al ser confrontadas y rara vez reconocen su enfermedad; con- 
forme esta última avanza, se van aislando socialmente; a menudo 
padecen molestias somáticas, como síntomas digestivos e intole- 
rancia al frío. En las últimas fases de este trastorno, la pérdida de 
peso se torna evidente y la presencia de complicaciones médicas 


Problemas psicosociales y sexualidad femenina 


CUADRO 13-5. Lista rápida de síntomas depresivos (Quick Inventory of Depressive Symptomatology [QIDS-SR,¿]) 


(16 preguntas) (Autoevaluación) (Continuación) 


Durante los últimos siete días... 
10. Concentración y toma de decisiones: 


0 No se han producido cambios en mi capacidad habitual 
para concentrarme o tomar decisiones 

1 En ocasiones, me siento indecisa o me doy cuenta 
de que mi atención se ha desviado 

2 La mayor parte del tiempo lucho por enfocar mi atención 
o tomar decisiones 

3 No me puedo concentrar lo suficiente como para leer ni 
tomar decisiones incluso menores 


11. Cómo me veo a mí misma: 


0 Considero que valgo tanto y merezco lo mismo que los 
demás 

1 Me culpo más de lo habitual 

2 Por lo general, considero que causo problemas a los 
demás 

3 Pienso casi de manera constante sobre mis defectos 
mayores y menores 


12. Pensamientos de muerte o pensamientos suicidas: 


0 No pienso en el suicidio ni la muerte 
1 Siento que la vida es vacía y me pregunto si vale la pena 
C 


vivir 
2 Pienso en el suicidio o la muerte varias veces por 
E 


semana durante varios minutos 

ienso en el suicidio o la muerte varias veces al día con 
erto detalle o he elaborado planes específicos para 
suicidarme o he intentado terminar con mi vida 


13. Interés general: 


0 No se han producido cambios en la manera como me 
interesan los demás o las actividades 

1 Advierto que estoy menos interesada en las personas O 
las actividades 

2 Encuentro que me interesan sólo una o dos de mis 
actividades favoritas previas 

3 Prácticamente no tengo interés en mis actividades 
favoritas previas 


Durante los últimos siete días... 
14. Nivel de energía: 


0 No se han producido cambios en mi nivel habitual de 
energía 

1 Me canso con mayor facilidad 

2 Debo hacer un gran esfuerzo para comenzar o terminar 
mis actividades diarias (p. ej., compras, labores del hogar, 
cocina o ir a trabajar) 

3 Realmente no puedo llevar a cabo la mayor parte de mis 
actividades diarias por falta de energía 


15. Sensación de lentitud: 


O Pienso, hablo y me muevo a mi velocidad habitual 

1 Advierto que mi pensamiento es lento o mi voz es 
apagada o monótona 

2 Tardo varios segundos en responder a la mayor parte de 
las preguntas y estoy segura de que mi pensamiento es 
lento 

3 Con frecuencia no puedo responder las preguntas sin 
realizar un esfuerzo extremo 


16. Sensación de inquietud: 


0 No me siento inquieta 

1 A menudo me siento inquieta, estrujándome las manos 
o con la necesidad de cambiar la manera como estoy 
sentada 

2 Siento el impulso de moverme constantemente y me 
siento inquieta 

3 Algunas veces no puedo permanecer sentada y necesito 
caminar 


omado con autorización de Rush, 2003. 


CUADRO 13-6. Instrucciones para calificar el Inventario Rápido de Síntomas Depresivos (Quick Inventory of Depressive 


Symptomatology [QIDS-SR;5]) 


1. Anote la calificación más alta en cualquiera de los cuatro elementos del sueño (elementos 1 a 4) 
Anote la calificación más alta en cualquiera de los cuatro elementos del peso (elementos 6 a 9) 
Anote la calificación más alta en cualquiera de los dos elementos psicomotores (elementos 15 y 16) 


2. Habrá una calificación para cada uno de los nueve dominios de síntomas de depresión mayor 


Sume las calificaciones de los nueve elementos (sueño, peso, cambios psicomotores, depresión, interés reducido, fatiga, culpa, 
concentración e ideas suicidas) para obtener la calificación total, que varía de 0 a 27 


4. 0a 5: sin síntomas depresivos; 6 a 10: síntomas leves; 11 a 15: síntomas moderados; 16 a 20: síntomas graves; 21 a 27: síntomas 


muy graves 


Tomado con autorización de Rush, 2003. 
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CUADRO 13-7. Trastornos de ansiedad 


Crisis de pánico 

Agorafobia 

Fobias específicas 

Fobia social 

Trastorno obsesivo-compulsivo 
Trastorno de estrés postraumático 
Trastorno de estrés agudo 

Trastorno de ansiedad generalizada 
Trastorno de ansiedad por una situación o enfermedad 
Trastorno de ansiedad por una sustancia 
Trastorno de ansiedad no especificado 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 
20004. 


obliga al paciente a buscar atención médica. Por lo general, estos 
individuos tienen problemas dentales, deficiencias nutricionales 
generales, anomalías electrolíticas (hipopotasemia y alcalosis) e 
hipotiroidismo. Algunas veces, se observan cambios electrocardio- 
gráficos como QT prolongado (bradicardia) e inversión o aplana- 
miento de las ondas T. Otras complicaciones raras son dilatación 
gástrica, arritmias, convulsiones y muerte. 


Bulimia 

Este trastorno se caracteriza por periodos de ingestión descon- 
trolada de alimentos altamente calóricos (atracones) seguidos de 
vómito autoinducido (purgas). Además, las mujeres bulímicas a 
menudo utilizan laxantes o diuréticos. A diferencia de la anorexia, 
las personas con bulimia casi siempre reconocen sus conductas 
anormales. 

El peso corporal de la mayoría de las personas bulímicas es nor- 
mal, pero en ocasiones varía. Por tanto, los datos físicos son más 
sutiles. Uno de los signos más característicos es la presencia de 
callos en el dorso de la mano dominante. Se le denomina signo de 
Russell y se forma por el contacto repetitivo con los dientes supe- 


riores y el contenido gástrico ácido durante el vómito inducido 
(Strumia, 2005). 


Padecimientos concomitantes 
de los trastornos de la alimentación 


La anorexia nerviosa y la bulimia son trastornos complejos, tanto 
psicológicos como físicos (Klump, 2009). Estos padecimientos sue- 
len acompañarse de depresión y ansiedad. La tasa de síntomas afec- 
tivos es cercana a 50% y la de ansiedad es de 60% (Braun, 1994). 
También se acompañan de fobias simples y conductas obsesivo- 
compulsivas. En muchos casos, las pacientes con anorexia poseen 
una personalidad rígida y proteccionista con poco interés sexual. 
Las personas con bulimia manifiestan conflictos sexuales, proble- 
mas con la intimidad y tendencias impulsivas suicidas (American 
Psychiatric Association, 2000b). 


Pronóstico de los trastornos 
de la alimentación 


Es limitada la información sobre el pronóstico físico y psicológico 
a largo plazo de las mujeres con trastornos de la alimentación. La 
mayoría mejora con la edad. Sin embargo, es raro que una mujer 
con anorexia nerviosa se recupere totalmente y muchas siguen 
teniendo una percepción distorsionada de su imagen corporal y 
rutinas peculiares en su alimentación. En general, el pronóstico de 
la bulimia es mejor que el de la anorexia. 


Tratamiento de los trastornos 
de la alimentación 


Este tratamiento debe ser multidisciplinario. Algunas de las nor- 
mas de la American Psychiatric Association para los trastornos 
de la alimentación son: 1) rehabilitación nutricional; 2) trata- 
miento psicosocial, que comprende terapia individual y familiar, 
y 3) farmacoterapia de los síntomas psiquiátricos concomitantes 
(American Psychiatric Association, 2000b). La National Eating 
Disorder Association (www.edap.otg) y la Academy for Eating Disor- 
ders (www.aedweb.org) ofrecen información y apoyo en Internet. 


CUADRO 13-8. Criterios para el diagnóstico del trastorno de ansiedad generalizada 


A. Ansiedad y preocupación excesivas por diversos acontecimientos o actividades durante la mayor parte del tiempo en los últimos 


seis meses 
B. Para la persona es difícil dominar su preocupación 


C. La ansiedad y la preocupación se acompañan de tres o más de los seis síntomas siguientes: 


nquietud o “nervios de punta” 

Fatiga fácil 

Dificultad para concentrarse o “mente en blanco” 
rritabilidad 

Tensión muscular 

. Trastornos del sueño 


Disawn> 


D. La causa de la ansiedad y la preocupación no se limita a los rasgos de otra enfermedad psiquiátrica (p. ej., preocupación por una 
crisis de pánico [trastorno por pánico); verguenza en público [fobia social]; aumento de peso [anorexia nerviosa]) 
E. La ansiedad, la preocupación o los síntomas físicos provocan sufrimiento clínico considerable o dificultades en las áreas social, 


laboral u otros aspectos importantes del desempeño 


F. El trastorno no es consecutivo a los efectos fisiológicos directos de una sustancia o trastorno ni ocurre exclusivamente durante un 


trastorno afectivo o un padecimiento psicótico 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 


Problemas psicosociales y sexualidad femenina 


CUADRO 13-9. Criterios para el diagnóstico de farmacodependencia 


A. Patrón de inadaptación por la farmacodependencia que provoca deterioro o sufrimiento clínico 
importante y se manifiesta por tres o más de las siguientes, en cualquier momento, durante un periodo 
de 12 meses: 


1) Tolerancia, definida por lo siguiente: 
a) Necesidad de aumentar de forma considerable la cantidad de la sustancia 
b) Efecto considerablemente reducido con el uso continuo de la misma cantidad de una sustancia 
2) Abstinencia, manifestada por: 
a) Síndrome de abstinencia con manifestaciones características 
b) Utiliza una sustancia similar para aliviar o evitar los síntomas de abstinencia 
3) La sustancia a menudo se consume en grandes cantidades o durante un periodo más prolongado del que se 
desea 
4) Existe un deseo persistente o esfuerzos inútiles por reducir o dominar el uso de la sustancia 
5) La persona pasa gran parte del tiempo realizando actividades necesarias para obtener la sustancia, utilizar 
la sustancia o recuperarse de sus efectos 
6) Renuncia a las actividades sociales, laborales o recreativas importantes por usar la sustancia 
7) Continúa buscando la sustancia a pesar de que sabe que tiene un problema físico o psicológico persistente 
o recurrente que quizás ha sido causado o exacerbado por la sustancia 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 


CUADRO 13-10. Criterios para el diagnóstico de abuso de sustancias 


A. Patrón de inadaptación por la farmacodependencia que provoca deterioro o sufrimiento considerable 

y que se manifiesta por una o más de las siguientes, en un periodo de 12 meses: 

1) Uso recurrente de la sustancia que conduce al fracaso para llevar a cabo sus obligaciones en el trabajo, 
la escuela o el hogar 

2) Uso recurrente de la sustancia en situaciones peligrosas desde el punto de vista físico 

3) Problemas legales recurrentes por la sustancia 

4) Uso continuo de la sustancia a pesar de los problemas sociales o interpersonales persistentes o recurrentes 
causados o exacerbados por los efectos de la sustancia 


B. Los síntomas no llenan los criterios de farmacodependencia para esta clase de sustancia 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 


CUADRO 13-11. Criterios para el diagnóstico de anorexia nerviosa 


A. La paciente se rehúsa a mantener un peso corporal normal o ligeramente superior según su edad o talla 
(<85% de lo esperado) 

B. Temor a subir de peso o a engordar, aunque sea delgada 

C. Imagen corporal distorsionada, influencia excesiva del peso corporal o la forma del cuerpo en la autoevaluación 
o negación de la gravedad del peso reducido actual 

D. En las posmenárquicas, amenorrea 


Variedad restrictiva: sin atracones ni purgas 


Variedad con atracones o purgas: atracones y vómito autoinducido o uso incorrecto de laxantes, diuréticos 
o enemas 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 
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CUADRO 13-12. Criterios para el diagnóstico de bulimia 


A. Episodios recurrentes de atracones: 


1. Comer, en un periodo determinado, una cantidad de comida que es definitivamente mayor de lo que la mayoría de la gente 


comería en un periodo similar en circunstancias similares 


2. Sensación de falta de dominio sobre la alimentación durante el episodio 
B. Conducta compensadora inapropiada recurrente para evitar aumentar de peso, como vómito autoinducido, uso incorrecto 
de laxantes, diuréticos o enemas y otros fármacos; ayuno, ejercicio excesivo 
C. Atracones y conductas compensadoras inapropiadas, en promedio, por lo menos dos veces por semana durante 3 meses 
D. La autoevaluación depende exclusivamente de la forma y el peso corporal 
E. El trastorno no ocurre Únicamente durante los episodios de anorexia nerviosa 


Variedad purgante: conductas purgantes regulares 


Variedad no purgante: las conductas compensadoras son inapropiadas, como ayuno o ejercicio excesivo, pero no se acompaña 


de purgas ni uso incorrecto de laxantes 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 


Sin embargo, los médicos también deben conocer algunas de las 
páginas electrónicas que fomentan los trastornos de la alimenta- 
ción (Norris, 2006). 


TRASTORNOS PREMENSTRUALES 


Con frecuencia las mujeres en edad fértil perciben ciertos síntomas 
al final de la fase lútea del ciclo menstrual que, en conjunto, se 
denominan síndrome premenstrual (PMS, premenstrual syndrome) 
o tensión premenstrual (PMT, premenstrual tension). Se han publi- 
cado casi 300 síntomas distintos que de modo típico incluyen 
molestias psiquiátricas y físicas (cuadro 13-13) (Endicott, 2006; 
Halbreich, 2003a). En la mayoría de los casos, tales síntomas des- 
aparecen de forma espontánea, pero alrededor de 15% manifiesta 
síntomas moderados o intensos que provocan cierta deficiencia o 
requieren de una atención especial (Wittchen, 2002). 

El trastorno disfórico premenstrual (PMDD, premenstrual dyspho- 
ric disorder) y la disforia premenstrual (PMD, premenstrual dysphoria) 
son entidades clínicas independientes que se identifican por el 
deterioro psicosocial o funcional concomitante (Yonkers, 2008). 
El PMDD conlleva la noción de grave deficiencia funcional y la 
asignación de este diagnóstico sólo se utiliza para personas que 
cumplen de manera estricta con los criterios de DSM-IV (American 
Psychiatric Association, 20004). No obstante, en la práctica, el diag- 
nóstico de PMDD con frecuencia se confunde con el de PMD, en 
especial cuando los síntomas corresponden a algunos de los crite- 
rios de PMDD. Se cree que la frecuencia de PMDD verdadera en 
la población femenina es de 3 a 8% (Wittchen, 2002). 


Fisiopatología del síndrome premenstrual 


Las causas precisas de los trastornos premenstruales se desconocen, 
pero se han sugerido diversos factores biológicos. De éstos, los más 
estudiados son los estrógenos, la progesterona y los neurotransmi- 
sores ácido gamma-aminobutírico (GABA, gamma amino butyric 
acid) y serotonina (Halbreich, 2003b). 


Esteroides sexuales 


El síndrome premenstrual es cíclico. Los síntomas comienzan 
después de la ovulación y desaparecen con la menstruación. Son 
menos frecuentes en las mujeres con ooforectomía quirúrgica o 


hipofunción ovárica farmacológica, por ejemplo, por agonistas de 
la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH, gonadotropin- 
releasing hormone). Además, las mujeres con ciclos anovulatorios 
rara vez manifiestan síntomas de PMS. Por estas razones, la inves- 
tigación sobre la fisiopatología del PMS se ha centrado en los este- 
roides sexuales, los estrógenos y la progesterona. 


Interacción del sistema nervioso central. Los estrógenos y 
la progesterona son esteroides neuroactivos que influyen sobre los 
neurotransmisores del sistema nervioso central (SNC) serotonina, 
noradrenalina y GABA. La acción predominante de los estrógenos 
es la excitación neuronal, mientras que los progestágenos son inhi- 
bidores (Halbreich, 2003b). 

De manera específica, se piensa que el PMS está vinculado en 
parte con los metabolitos neuroactivos de la progesterona. De éstos, 
la alopregnenolona es un modulador potente de los receptores de 
GABA y sus efectos son similares a los de las dosis reducidas de 
benzodiazepinas, barbitúricos y alcohol. Sin embargo, los síntomas 
negativos en el estado de ánimo de mujeres con PMDD pueden 
provenir de un efecto paradójico de la alopregnanolona mediado 
por el receptor de GABA (Backstrom, 2003, 2011). Wang et al. 
(1996) observaron fluctuaciones de la alopregnenolona sérica a lo 
largo de las diversas fases del ciclo menstrual. Estos cambios se 
vincularon con la gravedad de los síntomas del PMS. No obstante, 
este dato no se ha observado de manera constante en otras publica- 
ciones (Rapkin, 1997; Schmidt, 1994; Sundstrom, 1998). 


Serotonina 


La evidencia sugiere que la disregulación del sistema serotoninér- 
gico también participa en la fisiopatología del PMS. Se ha obser- 
vado que la actividad serotoninérgica disminuye durante la fase 
lútea. Además, los estudios clínicos con tratamientos serotoninér- 
gicos demuestran que los síntomas disminuyen en las mujeres con 


PMS (Cohen, 2004; Halbreich, 2002a; Yonkers, 1996). 


Sistema renina-angiotensina-aldosterona 


Los esteroides sexuales también tienen acciones recíprocas con el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS, renin-angiotensin- 
aldosterone system) que modifican el equilibrio hidroelectrolítico. 
Las propiedades antimineralocorticoides de la progesterona y quizá 
la activación estrogénica del sistema RAAS explica dos síntomas del 
PMS: distensión abdominal y aumento de peso. 


Problemas psicosociales y sexualidad femenina 


CUADRO 13-13. Registro diario de Endicott de la gravedad del problema 


REGISTRO DIARIO DE LA GRAVEDAD DE LOS PROBLEMAS 


Favor de usar letra de molde y tantas hojas como necesite 
por lo menos durante dos meses COMPLETOS. 


Nombre o iniciales 


Mes/año. 


Cada noche anote la magnitud percibida de cada problema enumerado. Escriba una X en la casilla correspondiente a la gravedad: 1, ausente; 2, mínimo; 3, leve; 4, moderado; 


5, intenso; 6, excesivo. 


Anote el día (lunes “L”, jueves “J”, etc.) 


07 
m 


Señale manchado anotando 


Señale menstruación anotando “M” 


Califique el día del calendario 


1 | Me sentí deprimida, triste o desanimada o me sentí inútil 


o culpable 


2 | Me sentí angustiada, tensa, acelerada o nerviosa 


3 | Tuve cambios afectivos (p. ej., aplicas triste o 


llorosa) o he sido muy sensible al rechazo o me herían 


fácilmente 


4 | Me sentí enojada o irritable 


5 | Tuve menos interés en mis actividades habituales (trabajo, 


escuela, amigos, pasatiempos) 


6 | Tuve dificultades para concentrarme 


7_| Me sentí letárgica, cansada o fatigada o no tuve energía 


8 | Sentí más apetito o comí demasiado; tuve antojos o 


comidas específicas 


9 | Dormí más, dormí siesta, me fue difícil levantarme o tuve 


dificultades para dormirme o permanecer dormida 


10 Me sentí agobiada o incapaz de afrontar los problemas o 


me sentí fuera de control 


11 | Percibí dolor a la palpación de las mamas, edema mama- 


rio, sensación de distensión, aumento de peso, cefalea, 


dolor articular o muscular u otros síntomas físicos 


En el trabajo, la escuela, el hogar o en la rutina diaria, 


cuando menos uno de los problemas mencionados provocó 


menor productividad o ineficiencia 


Por lo menos uno de los problemas mencionados causó 


que evitara o participara menos en los pasatiempos o las 


actividades sociales 


Cuando menos uno de los problemas mencionados interfirió 


con mis relaciones con los demás 
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Diagnóstico del síndrome premenstrual 


Las mujeres con PMS suelen manifestar síntomas de diversos apa- 
ratos y sistemas que tienen cierta relación temporal con la fase lútea 
del ciclo menstrual (cuadro 13-13). Los síntomas comienzan por lo 
menos cinco días (criterios del American College of Obstetricians and 
Gynecologists [AGOG], 2000) o una semana (DSM-IV) antes de 
la menstruación y desaparecen dentro de los primeros cuatro días 
(criterios de la ACOG) o unos cuantos días (DSM-IV) después de 


iniciada la menstruación. Al valorar a la mujer con síntomas de 


O en trámite, Jean Endicott, pH.D. y Wilma Harrison, M.D. 


PMS es necesario obtener una calificación prospectiva diaria de 
los síntomas cuando menos durante dos o tres ciclos menstruales. 

En ciertos casos, los síntomas del PMS constituyen la exacer- 
bación de algún trastorno psiquiátrico primario de fondo. Por 
tanto, durante la valoración es necesario descartar otros trastor- 
nos psiquiátricos comunes, como depresión, distimia y ansiedad. 
Asimismo, se deben tomar en cuenta otros padecimientos médicos 
que se manifiestan en diversos Órganos y sistemas. Éstos compren- 
den hipotiroidismo, lupus eritematoso sistémico, endometriosis, 
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anemia, fibromialgia, síndrome de fatiga crónica, mastopatía fibro- 
quística, síndrome de colon irritable y migraña. 


Tratamiento del síndrome premenstrual 


El objetivo de los tratamientos más utilizados en el PMS es redu- 
cir los síntomas o modificar la disregulación hormonal de fondo. 
El médico puede elegir alguna opción terapéutica en los casos 
leves o moderados, pero si el tratamiento fracasa o los síntomas 
son pronunciados ha de enviarse a la paciente con el psiquiatra 
(Cunningham, 2009). 


Inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina 


La mayor parte de los fármacos psicotrópicos reduce la intensidad 
del síntoma psicológico. En diversos estudios clínicos comparati- 
vos, mediante inhibidores selectivos de la recaptación de seroto- 
nina (SSRI, selective serotonin-reuptake inhibitors), se ha encontrado 
que estos fármacos son eficaces y bien tolerados (Cohen, 2002; 
Halbreich, 2002b; Yonkers, 1996, 1997). Hoy día, se considera 
que el tratamiento principal de los síntomas psicológicos del 
PMS son los SSRI en las dosis tradicionales con administración 


CUADRO 13-14. Lista de fármacos psicotrópicos comunes 
Clase de fármaco Indicación 


Inhibidores selectivos de la 


recaptación de serotonina (SSRI) premenstruales 


Inhibidores no adrenérgicos de la 


recaptación de serotonina (SNRI) premenstruales 


Antidepresivos tricíclicos y 
tetracíclicos 


Benzodiazepinas Trastornos de ansiedad 


Otros 


Trastornos de ansiedad 


Somníferos 


Depresión, ansiedad y trastornos 


Depresión, ansiedad y trastornos 


Depresión y trastornos de ansiedad 


Depresión y trastornos de ansiedad 


intermitente (fase lútea) o continua (cuadro 13-14). Además, la 
administración de algún ansiolítico, como alprazolam o buspirona, 
durante un tiempo breve ofrece beneficios adicionales en algunas 
mujeres con ansiedad. Sin embargo, al prescribir ansiolíticos es 
importante investigar si la paciente tiene algún antecedente de 
abuso de sustancias. 


Estrógenos y progesterona 


Los síntomas del PMS son causados, en parte, por una disregu- 
lación hormonal gonadal, por lo cual se ha investigado el trata- 
miento con estrógenos y progesterona. Sin embargo, la eficacia de 
la progesterona es muy variable y la de los estrógenos es un poco 
menos cambiante. Ford et al (2009) revisaron varios estudios com- 
parativos con asignación al azar en los que se valoró la eficacia del 
tratamiento con progesterona en el PMS. Solamente dos investi- 
gaciones citaron criterios de inclusión y los revisores resumieron 
que ellas no probaron ni desecharon que la progesterona constituía 
un tratamiento eficaz del PMS. Hay otros estudios en los que se 
ha valorado la administración de estrógenos, progesterona y un 
antagonista de la progesterona durante la fase lútea y se observó 
que los síntomas del PMS empeoran (Schmidt, 1998). En vista de 
las acciones tan heterogéneas de los estrógenos y la progesterona 


Ejemplos? Efectos adversos frecuentes 
Fluoxetina* Náusea, cefalea, insomnio, diarrea, 
Citalopram' xerostomía, disfunción sexual 
Escitalopram' 

Sertralina* 


Paroxetina! 
Fluvoxamina" 


Venlafaxina XR*  Xerostomía, ansiedad, agitación, mareo, 
Duloxetina" somnolencia, estreñimiento 
Desipramina* Somnolencia, xerostomía, mareo, visión 
Nortriptilina* borrosa, confusión, estreñimiento, 
Amitriptilina* retención urinaria y polaquiuria 
Doxepina" 

Maprotilina? 

Alprazolam' Somnolencia, ataxia, cambios en el 
Clonazepam' sueño, alteraciones de la memoria, 
Diazepam! hipotensión 

Nefazodona* Cefalea, xerostomía, hipotensión 
Trazodona" ortostática, somnolencia 


Bupropión SR, XL 


Buspirona? Mareo, somnolencia, cefalea 
Hidroxizina* 

Zaleplón' Cefalea, somnolencia, amnesia, fatiga 
Zolpidem' 

Ramelteón* 


Eszopiclona* 


“Las letras pequeñas usadas como superíndice corresponden a la categoría de embarazo establecida por la Food and Drug Administration (a, b, c y d). 


SR, liberación continua; XR/XL, liberación prolongada. 


en el PMS, es difícil pronosticar quiénes obtendrán beneficios del 
tratamiento exógeno con estas hormonas. 

Tampoco se tiene evidencia suficiente que demuestre la utilidad 
de los anticonceptivos orales por combinación (COC, combination 
oral contraceptive) para esta indicación. Sin embargo, hay ciertos 
COC que contienen un progestágeno similar a la espironolactona 
llamado drospirenona con el cual se han encontrado resultados 
terapéuticos preliminares positivos para los síntomas del PMS y 
están indicados por la Food and Drug Administration (EDA) para el 
tratamiento del PMDD (cap. 5, pág. 148) (Rapkin, 2008). 


Otros fármacos 


Los inhibidores de prostaglandinas, como el ibuprofeno y el 
naproxeno, son beneficiosos gracias a sus efectos antiinflamatorios 
y alivian los cólicos y las cefaleas que surgen con el PMS (cuadro 
10-2, pág. 293). A veces se administran diuréticos, como la espi- 
ronolactona o la combinación de hidroclorotiazida y triamtereno 
para reducir la retención de líquidos y el edema de extremidades 
pélvicas. Es de importancia máxima la vigilancia en busca de posi- 
bles reacciones adversas, como la hipotensión ortostática y la hipo- 
potasemia, porque pueden ser graves. 

Los agonistas de la GnRH y los andrógenos sintéticos, como 
el danazol, alivian los síntomas al suprimir la ovulación. Sin 
embargo, es de gran trascendencia comparar sus efectos adversos 
importantes con los posibles beneficios en mujeres con trastornos 
premenstruales (cap. 10, pág. 294). En ocasiones, la alimentación 
empeora el PMS y los alimentos y las bebidas que contienen abun- 
dante azúcar o cafeína intensifican los síntomas (Johnson, 1995). 
Por el contrario, las vitaminas, como la piridoxina (vitamina B¿) y 
la vitamina E ofrecen algunos beneficios. La piridoxina es un cofac- 
tor de la hidroxilasa de triptófano, que es la enzima clave para la 
síntesis de serotonina (Wyatt, 1999). La dosis diaria recomendada 
de piridoxina es de 50 a 100 mg diarios por vía oral, sin pasar de 
100 mg diarios para prevenir una intoxicación con piridoxina. En 
algunos estudios clínicos pequeños, se ha observado cierta mejoría 
con algunos minerales, como calcio y magnesio. Al parecer, el mag- 
nesio combinado con vitamina B¿ reduce los síntomas premens- 
truales vinculados con la ansiedad (De Souza, 2000). Tal vez el 
calcio mejora los síntomas de la deficiencia de este mineral, como 
los calambres musculares (Ihys-Jacobs, 2000). 


TRASTORNOS DURANTE EL EMBARAZO 
Y EL PUERPERIO 


En el pasado se consideraba que el embarazo era una situación que 
protegía contra la depresión, pero hoy se sabe que algunas mujeres 
durante ese lapso presentan su primera crisis depresiva y también es 
un periodo de vulnerabilidad para que reaparezcan trastornos psi- 
quiátricos (Cohen, 2006a). El tratamiento es fundamental porque 
en países desarrollados el suicidio es la causa principal de muerte 
de gestantes (Lindahl, 2005). Los datos de estudios sobre su ori- 
gen no han sido concluyentes ni esclarecedores, pues se ha dicho 
que en el comienzo y en la perpetuación de los síntomas intervie- 
nen cambios hormonales y estresantes psicosociales (Bloch, 2006; 
Boyce, 2005). Por esas razones, se ha sugerido que los profesionales 
de la salud deben valorar con toda minuciosidad los antecedentes 
psiquiátricos y psicosociales, para así emprender la identificación 
temprana, la prevención y el tratamiento de la depresión perinatal 
(Moses-Kolko, 2004). 


Problemas psicosociales y sexualidad femenina 


Casi todos los trastornos psiquiátricos durante la gestación tie- 
nen evolución y cuadro clínico inicial similares a los de los mismos 
trastornos en no embarazadas. Por esta razón, no se cuenta con 
criterios diagnósticos particulares de trastornos psiquiátricos que 
surgen durante el embarazo y el puerperio. Sin embargo, los epi- 
sodios débiles y decrecientes que aparecen en relación con el parto 
pueden ser beneficiosos y, así, en el diagnóstico suele incluirse un 
dato que especifique que “comenzó en el puerperio”. 


Trastornos afectivos en el periodo perinatal 
Depresión durante el embarazo 


Riesgo de padecer depresión en el embarazo. Se calcula 
que la frecuencia de depresión durante el embarazo es mayor 
durante el primer trimestre (11%) y desciende hasta 8.5% en el 
segundo y el tercer trimestres. En estudios que investigaron de 
manera específica la depresión durante el embarazo, se identifica- 
ron vínculos con estrés de la vida, episodios previos de depresión, 
poco apoyo social (en particular del cónyuge) y ansiedad materna 
(Lancaster, 2010). 


Diagnóstico de depresión en el periodo perinatal. La 
Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) es una medida de 
detección que fue diseñada de manera específica para identificar 
y valorar la gravedad de los síntomas depresivos durante el emba- 
razo y el puerperio (Cox, 1987). A diferencia de otras medidas de 
depresión que incluyen síntomas que también son característicos 
del embarazo mismo (cambios del apetito y el peso, alteraciones del 
sueño y fatiga), esta escala investiga acerca de los síntomas neuro- 
vegetativos que son más descriptivos de depresión. Se ha traduci- 
do a varios idiomas y constituye una manera eficaz para que el 
médico identifique a las pacientes con riesgo de padecer depresión 
durante el embarazo y el puerperio. Tal escala se puede obtener a 
través de la American Academy of Pediatrics en: http://www.aap. 
org/sections/scan/practicingsafety/Toolkit_Resources/Module2/ 
EPDS.pdf. Hoy día, el American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2010) destaca que no hay suficientes pruebas para 
recomendar la detección sistemática universal. 


Tratamiento de la depresión en el embarazo. En Estados 
Unidos, la FDA no ha aprobado antidepresivo alguno para usar 
durante el embarazo (Kornstein, 2001). Dicho organismo clasi- 
fica a muchos de los SSRI dentro de la categoría C. Sin embargo, 
preocupaciones en cuanto a las mayores tasas de malformaciones 
cardiacas congénitas con el uso de la paroxetina en el primer tri- 
mestre hicieron que el fabricante cambiara su categoría en relación 
con el embarazo, de C a D (GlaxoSmithKline, 2008). Asimismo, 
el American College of Obstetricians and Gynecologists (2008) reco- 
mienda no usar la paroxetina en embarazadas o que planean hacerlo. 
Además, hay que pensar en el uso de la ecocardiografía fetal, en 
aquellas que en los comienzos del embarazo estuvieron expuestas a 
dicho fármaco. Sin embargo, ante el gran número de resultados en 
fetos, el American College of Obstetricians and. Gynecologists (2008) 
concluyó que es pequeño el riesgo absoluto de que surja cualquier 
defecto congénito y que los SSRI no son teratógenos mayores. 

Se han descrito dos tipos de efectos en recién nacidos después 
del uso de SSRI en el embarazo y, en Estados Unidos, la FDA 
(2006a,b) ha publicado “Recomendaciones de salud pública” en 
cuanto a tal tema. En primer lugar, un síndrome conductual neo- 
natal llamado síndrome por serotonina se caracteriza por nerviosismo 
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transitorio, hipertonía muscular, perturbaciones de la alimentación 
o del aparato digestivo, irritabilidad y síndrome de membrana hia- 
lina. De mayor gravedad, la hipertensión pulmonar persistente del 
recién nacido (PPHN, persistent pulmonary hypertension in the new- 
born) se ha vinculado con el uso de SSRI durante la gestación. Por 
fortuna, es pequeño el riesgo absoluto en los productos expuestos 
(6 a 12 por 1 000). En el capítulo 15 de Williams Obstetrics, edi- 
ción 23 (Cunningham, 2010) se hace una exposición más detenida 
de estos fármacos psiquiátricos y otros más y su relación con el 
embarazo. Los recursos en Internet en cuanto a teratogenicidad 
incluyen Reprotox en: www.reprotox.org y TERIS en: http//depts. 
washington.edu/terisweb. 

En resumen, las mujeres que interrumpen el uso de antidepresi- 
vos durante el embarazo recaen en la depresión con una frecuencia 
notablemente mayor en comparación con aquellas que los siguen 
utilizando (Cohen, 2006a). Además, el suicidio sigue siendo una 
causa importante de muerte durante el embarazo. El American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2008) destaca que cabe 
considerar los posibles riesgos del uso de SSRI en el embarazo en 
el contexto del riesgo de recurrencia de la depresión, si se inte- 
rrumpe su administración. Por lo señalado, hay que individualizar 
el tratamiento con dichos fármacos en la gestación. Para auxiliar 
a los médicos en la comparación de los riesgos y los beneficios, 
la American Psychiatric Association (APA) y el American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2008) han publicado directri- 
ces para tratar la depresión durante el embarazo (Field, 2006; 
Shadigian, 2005; Wisner, 2000; Yonkers, 2009). 

También se han usado como posibles opciones terapéuticas 
durante el embarazo elementos no farmacológicos y complementa- 
rios; éstos comprenden los complementos de ácidos grasos omega, 
la acupuntura, el masaje, la manipulación de los ciclos del sueño, 
el tratamiento conductual cognitivo y la psicoterapia interpersonal 
(Brandon, 2011; Carter, 2005; Manber, 2004; Parry, 2000; Spinelli, 
2003). Las directrices publicadas de los dos organismos sugieren 
que la psicoterapia en particular es un recurso práctico de primera 
elección en caso de depresión leve o moderada (Yonkers, 2009). 


Depresión puerperal 

Riesgos. La depresión después del parto se divide en tres cate- 
gorías: “tristeza puerperal”, depresión puerperal y psicosis puer- 
peral. Los principales factores pronósticos de depresión puerperal 
comprenden algún antecedente de depresión o ansiedad, antece- 
dentes familiares de enfermedad psiquiátrica, relaciones maritales 
deficientes, apoyo social insuficiente y acontecimientos estresantes 
en los 12 meses previos (Boyce, 2005; Sayil, 2007). 


Clasificación 
Tristeza puerperal. Este estado transitorio caracterizado por 
reacciones emocionales exageradas aparece hasta en 50% de las 
puérperas. Empieza entre 12 y 14 días después del parto y dura 
menos de dos semanas (Gaynes, 2005). Casi nunca se requiere 
tratamiento. El reposo y el apoyo social contribuyen de forma con- 
siderable a su remisión. 

Este trastorno constituye un factor de riesgo importante para la 
depresión subsiguiente durante el puerperio. 


Depresión puerperal. Según el DSM-IV, el término “depre- 
sión puerperal” se refiere al diagnóstico de un trastorno depresivo 
mayor dentro de las primeras cuatro semanas después del parto. 
Sin embargo, en la investigación y la mayor parte de las circuns- 


tancias clínicas, cualquier cuadro depresivo que aparece dentro de 
los primeros 12 meses después del parto se considera puerperal. 
Según esta definición, la frecuencia de la depresión puerperal es 
de 15% (Gaynes, 2005). La mujer con depresión puerperal debe 
ser valorada por un especialista, ya que el tratamiento se debe ini- 
ciar de inmediato para que la madre pueda atender a su hijo. Los 
hijos de madres deprimidas muestran diversas diferencias cogni- 
tivas, temperamentales y del desarrollo comparados con los hijos 
de mujeres sin depresión (Kaplan, 2009; Newport, 2002). Por lo 
general, los fármacos de primera elección son los SSRI, aunque 
se debe tener cuidado en las madres que amamantan. También 
se han obtenido beneficios con diversas actividades psicosociales. 
De éstas, las que tienen efectos más notables son la terapia inter- 
personal y la terapia cognitiva-conductual (Clark, 2003; Dennis, 
2005). Además, el Postpartum Support International constituye un 
recurso excelente para obtener información tanto para el médico 
como para la paciente. Se puede obtener información en www. 
postpartum.net y el sitio de Internet de MedEd PPD, en http:// 
mededppd.org/default2.asp 


Psicosis puerperal. Este trastorno aparece en <2% de las nue- 
vas madres y comienza por lo general dentro de las primeras dos 
semanas después del parto (Gaynes, 2005). El riesgo de padecer 
esta variedad de depresión es mayor en las mujeres que han tenido 
otros trastornos afectivos. De manera específica, la psicosis puer- 
peral previa aumenta entre 30 y 50% el riesgo de padecerla en 
partos ulteriores (American Psychiatric Association, 2000a). En estas 
mujeres es muy importante la valoración especializada y el trata- 
miento farmacológico con antipsicóticos. Muchas veces se hospi- 
talizan hasta cerciorarse de que no existe peligro para la madre ni 
para el hijo. 


Otros trastornos psiquiátricos 
durante el periodo perinatal 


La mayoría de los médicos suele enfocarse en los trastornos afec- 
tivos durante el periodo perinatal, pero también pueden aparecer 
otras enfermedades psiquiátricas, como trastornos de ansiedad, 
trastornos bipolares y esquizofrenia. De éstos, los trastornos bipo- 
lares y la esquizofrenia son las enfermedades psiquiátricas más gra- 
ves y recurrentes que requieren de tratamiento especializado. En 
estas pacientes es importante planear el tratamiento y las decisiones 
se deben tomar en conjunto con un psiquiatra. Es indispensable 
equilibrar el riesgo farmacológico para el feto con el riesgo que 
representa para la madre la falta de tratamiento. 


Muerte perinatal 


Ésta fue tema de investigación profesional hasta finales del dece- 
nio de 1970. Varios estudios se han concentrado en identificar los 
factores que modifican la manera como cada persona afronta una 
pena profunda, pero muy pocos han estudiado las intervenciones 
con las familias después de una muerte perinatal. Los resultados de 
estos estudios han demostrado que el médico ayuda más cuando 
habla directamente, utiliza un lenguaje claro y comparte informa- 
ción con los padres sobre sus temores, pero haciéndoles sentir que 
ellos dominan la situación. También se observó que es importante 
para los padres el tiempo adicional con el médico y la sensación de 
constituir una prioridad (DiMarco, 2001). 

La pena profunda es un sentimiento individual, de manera que 
es imposible hacer ninguna generalización sobre el tratamiento 


clínico en estos casos. Por consiguiente, el médico debe pregun- 
tar a su paciente lo que necesita y desea. Algunas veces la terapia 
de pareja es útil cuando los padres no pueden afrontar su pena 
de forma congruente. Otras veces está indicada la terapia familiar 
si los hijos necesitan apoyo para afrontar la pérdida y la pena de 
sus padres. Entre las intervenciones están la admisión amplia de 
expresiones de duelo, valoración de la aptitud para afrontar otro 
embarazo, y referir las parejas a recursos, como grupos de apoyo 
hospitalarios y sitios de Internet, por ejemplo los auspiciados por 
la Fundación Hyggeia en: http://www.hygeia.org. 


CLIMATERIO Y MENOPAUSIA 


Riesgo de padecer trastornos psiquiátricos 
durante el climaterio 


Desde hace tiempo el climaterio se ha considerado un periodo 
vulnerable en el cual pueden surgir síntomas afectivos. La mujer 
perimenopáusica tiene más probabilidades de sufrir ansiedad, irri- 
tabilidad y alteraciones del sueño que la mujer premenopáusica 
(Brandon, 2008; Bromberger, 2001; Freeman, 2006). Además, los 
resultados de los estudios más recientes sugieren que la frecuencia 
de depresión durante el climaterio es casi dos veces mayor que 
en la premenopausia (Cohen, 2006b). Este riesgo persiste incluso 
después de hacer ajustes para alteraciones del sueño y síntomas 
Vasomotores, 

Otros factores que aumentan el riesgo de padecer depresión 
y ansiedad son el antecedente de depresión, la tensión premens- 
trual pronunciada, la presencia de bochornos y las alteraciones del 
sueño. Los factores demográficos que aumentan este riesgo durante 
la menopausia son el nivel educativo bajo, ser estadounidenses 
de raza negra, desempleo y factores que originan estrés notable 
(Bormberger, 2001; Freeman, 2006; Maartens, 2002). Además, 
en esa etapa la mujer se da cuenta que sus años fértiles están termi- 
nando y que sus hijos abandonarán el hogar para hacer sus propias 
vidas. Muchas mujeres se encuentran en la transición de cambiar a 
la familia como único centro de atención por otras actividades que 
les permitan invertir su tiempo y energía. 

Se cree que la vulnerabilidad afectiva durante el climaterio es 
consecutiva a ciertas fluctuaciones fisiológicas erráticas de las hor- 
monas reproductivas. En el capítulo 21 (pág. 572), se describen 
con más detalle estas hormonas y su relación con los cambios afec- 
tivos durante dicha transición. 


Valoración durante el climaterio 


En las mujeres con síntomas psicológicos, es necesario llevar a cabo 
una valoración psicosocial completa en la cual se incluyen los fac- 
tores de riesgo. Como aspecto importante, dado que pueden surgir 
anomalías médicas concomitantes durante la transición, por medio 
de la valoración habrá que excluirlas antes de considerar los sínto- 
mas como psicosomáticos. De modo específico, se debe estudiar la 
función tiroidea. 


Tratamiento de los síntomas afectivos 
durante el climaterio 


Los síntomas afectivos se corrigen con farmacoterapia y psicotera- 
pia (Brandon, 2008). Los psicotrópicos más recomendados son los 
SSRI y los inhibidores selectivos de la recaptación de noradrenalina 
(SNRL, selective noradrenergic-reuptake inhibitors). Estos fármacos 
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constituyen opciones adecuadas para la mujer que no desea recibir 
hormonoterapia. Además, como beneficios adicionales, alivian los 
síntomas vasomotores y trastornos del sueño (cap. 22). 

Los resultados de los estudios sugieren que una opción para la 
mujer perimenopáusica con síntomas depresivos es la administra- 
ción breve de estrógenos (Soares, 2001). Sin embargo, sus bene- 
ficios se deben sopesar contra las inquietudes que surgieron en el 
Women's Health Initiative (WHD Study y otros (cap. 22). Aún se 
desconoce la función psicotrópica de las preparaciones de estróge- 
nos y progesterona en la posmenopáusica. 


SENECTUD 


Según los cálculos realizados por el U.S. Census Bureau, el número 
de personas de edad avanzada en Estados Unidos aumentará de 
modo considerable en el siguiente decenio conforme envejezca 
la generación con la que aumentó tan rápido la natalidad. Hacia 
el año 2030, cerca de 20% de la población será >65 años (He, 
2005). Los problemas psicosociales de estas mujeres son especiales. 
Algunos de tales factores estresantes son la reducción de la función 
mental y física así como la pérdida de la pareja, otros familiares 
o amigos. Erikson estableció que la tarea de esta parte final de 
la vida es de consolidación e integración. Según su modelo, las 
mujeres analizan de forma retrospectiva su vida. Algunas de ellas 
conducirán sus últimos años con integridad y con satisfacción por 
una vida bien vivida, pero otras sufrirán desesperación al sentir que 
todo ha sido en vano. 


Trastornos mentales en la mujer 
de edad avanzada 


Según el censo estadounidense de 2000, 11% de los adultos de 65 
a 74 años de edad y 10% de los mayores de 74 años padecen algún 
trastorno mental discapacitante (He, 2005). De estos trastornos, 
los que se observan con más frecuencia en clínica son depresión, 
ansiedad, trastornos paranoides y psicóticos tardíos y alcoholismo 
(Zarit, 1998). Sin embargo, en general se cree que la frecuencia de 
la depresión es menor en la posmenopáusica que en la mujer en 
edad fértil. Además, la mayor parte de los estudios sugiere que la 
diferencia por género en las tasas de depresión disminuye durante 
la senectud. Al igual que en la población general, el trastorno psi- 
quiátrico más frecuente en el anciano es la ansiedad (Zarit, 1998). 


Valoración de los trastornos 
psiquiátricos en la senectud 


Ante la sospecha de un trastorno psiquiátrico, se necesita una 
valoración detallada para excluir la posibilidad de alguna causa 
médica de fondo. Por ejemplo, algunas veces las enfermedades de 
Alzheimer o de Parkinson incipientes (Polidori, 2001) se acom- 
pañan de depresión. Otras veces, la depresión, la ansiedad y la 
psicosis son originadas por ciertos fármacos o combinaciones de 
medicamentos. 

Se han diseñado cuestionarios específicos para detectar depre- 
sión en el sujeto de edad avanzada, como la Escala de Depresión 
Geriátrica (Brink, 1982). Este recurso se ha traducido a varios idio- 
mas en http://www.stanford.edu/—yesavage/GDS.html. Además, 
la valoración neuropsiquiátrica es útil para diferenciar entre los sín- 
tomas del estado de ánimo y las deficiencias cognitivas. Un comen- 
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tario más amplio y ejemplos de métodos de detección cognitiva se 
incluyen en el capítulo 1. 


Tratamiento de los trastornos psiquiátricos 
en la senectud 


Muchos geriatras prescriben SSRI a sus pacientes puesto que cono- 
cen el descenso natural de la serotonina con el envejecimiento. 
Sin embargo, en los ancianos es muy importante la comunicación 
entre los médicos tratantes para coordinar los fármacos y llevar al 
mínimo las interacciones farmacológicas. 

Los tratamientos psicosociales a menudo son de gran ayuda 
tanto para la paciente como para su cuidador. Se ha observado 
que la terapia cognitiva-conductual y la terapia interpersonal son 
muy eficaces en las personas de edad avanzada. Además, la terapia 
familiar es invaluable para los que enfrentan problemas termina- 
les, deficiencias funcionales, pérdidas múltiples y para aliviar lige- 
ramente la carga del cuidador. Los trabajadores sociales también 
son de gran utilidad cuando el paciente y sus familiares necesitan 
encontrar otros recursos para su atención. 

En un metaanálisis de 89 estudios terapéuticos, se observó que 
la farmacoterapia y la psicoterapia logran resultados similares en el 
tratamiento de la depresión. A diferencia de ello, el análisis de 32 
estudios terapéuticos de la ansiedad encontró que la farmacoterapia 
era un poco más eficaz que la psicoterapia (Pinquart, 2006, 2007). 
Por tanto, el tratamiento se debe individualizar tomando en cuenta 
la preferencia de la paciente, las contraindicaciones y el acceso al 
tratamiento (Pinquart, 2006). 


OTRAS ENFERMEDADES QUE SURGEN 
DURANTE LA VIDA 


Trastornos somatomorfos 


Los trastornos somatomorfos se caracterizan por síntomas físicos 
recurrentes, múltiples y a menudo inexplicables. Estos trastornos 
son frecuentes y se calcula que en la consulta de los médicos gene- 
rales corresponden al 16% (De Waal, 2004). Su frecuencia es aún 
mayor en las clínicas especializadas, como las que tratan el dolor. 
Los trastornos somatomorfos son complejos y se conocen poco. 
No obstante, los síntomas originan estrés o deterioro en diversas 
esferas de la vida de la paciente. Además, uno de cada cuatro 
pacientes somatomorfos padece de ansiedad y síntomas depresivos 
concomitantes. Por consiguiente, se necesita un enfoque multidis- 
ciplinario para tratar con eficacia los síntomas de estas mujeres. 


AGRESIÓN SEXUAL 


La agresión sexual es un crimen de violencia, a menudo motivado 
por agresión e ira, donde el agresor usa el contacto sexual como un 
arma para obtener el poder y el control. La agresión sexual com- 
prende una gran variedad de conductas coercitivas que van desde 
besos, caricias y abuso hasta violación o intento de violación. 
Linden (1999) define la agresión sexual como “la penetración o el 
intento de penetración de la vagina, la boca o el recto de la víctima 
sin su consentimiento y que comprende el uso de la fuerza o la 
amenaza de usar la fuerza”. 

Según las estadísticas más recientes, una de cada seis a una de 
cada tres mujeres sufre violación (Anderson, 2009; Luce, 2010). 
Incluso 39% de las mujeres citadas fueron agredidas sexualmente 


más de una vez (Kilpatrick, 1992). Muchas violaciones no fueron 
notificadas porque la víctima sintió vergienza y culpa. Resnick, 
con base en datos de la investigación (2000), señaló que sólo 54% 
de las víctimas en realidad notificó el delito de agresión sexual. 

Las secuelas mejor conocidas de la violación son aislamiento, 
depresión, ansiedad, síntomas somáticos, intentos de suicidio 
y trastorno de estrés postraumático (PTSD, post-traumatic stress 
disorder). Esta experiencia tiene efectos poderosos sobre la salud 
ulterior de la víctima y, por tanto, constituye un problema impor- 
tante de salud pública. Cuando el médico atiende a una víctima de 
agresión sexual, él debe conocer las reacciones tan complejas que 
ella puede tener (emocionales y físicas), las lesiones más frecuentes 
y los elementos para llevar a cabo una valoración adecuada y el tra- 
tamiento satisfactorio de estas pacientes. El tratamiento inmediato 
de la mujer que ha sufrido agresión sexual debe abarcar tres áreas: 
legal, médica y psicosocial. La atención se coordina entre los fun- 
cionarios de aplicación de la ley, el personal médico y el encargado 
de apoyo psicosocial. Es de máxima importancia que se asegure a 
la sobreviviente que está en un medio seguro y que no tiene culpa 
de la agresión (Luce, 2010). 


Datos físicos frecuentes 
en la agresión sexual 


La parte más importante de la valoración inicial de una víctima de 
agresión sexual es identificar lesiones graves o lesiones que ponen 
en riesgo la vida. Cerca de 70% de las víctimas de violación no 
sufre ninguna lesión física evidente, pero 24% manifiesta una lesión 
menor y hasta 5% sufre lesiones no genitales graves. Las lesiones no 
genitales más frecuentes en las víctimas de una agresión sexual son 
equimosis, laceraciones, arañazos y edema (81%); lesiones inter- 
nas y pérdida del conocimiento (11%) y heridas por instrumento 
punzocortante o por proyectil de arma de fuego (2%) (Sommers, 
2001). El fallecimiento es raro (0.1% mostraron lesiones letales), 
pero el miedo a morir en una violación es una de las reacciones 
psíquicas más intensas (Deming, 1983; Marchbanks, 1990). 

Una vez excluida la presencia de lesiones peligrosas, la mujer 
se traslada a una habitación privada y tranquila para su valora- 
ción ulterior. La estrategia para realizar la anamnesis y tomar 
muestras para evidencia debe ser sistemática y detallada, pero al 
mismo tiempo compartida para lograr el tratamiento correcto 
de la paciente e interponer una acción judicial contra el agresor 
(American College of Obstetricians and. Gynecologists, 20110). 


Exploración física en caso de violación 
y documentos legales 


Es posible obtener evidencia válida hasta cinco días después de 
una agresión sexual, pero la valoración inmediata aumenta las posi- 
bilidades de obtener evidencia física útil (cuadro 13-15). Antes 
de realizar la exploración física y genital y de tomar muestras, se 
obtiene el consentimiento de la víctima. Este paso restablece la sen- 
sación de control de la víctima y es indispensable para presentar la 
evidencia en la corte legal (Plaut, 2004). El médico debe subrayar 
que se puede perder información vital si la evidencia no se consi- 
gue pronto y que la recolección de datos no obliga a la víctima a 
presentar cargos criminales (Linden, 1999). Además, se explica a la 
víctima que puede interrumpir su exploración si resulta demasiado 
dolorosa desde el punto de vista emocional o físico. 

Muchos estados de la nación estadounidense han estandarizado 
material en estuches conocidos como “juegos para violaciones” 


CUADRO 13-15. Elementos importantes en la exploración 
física y recolección de muestras después 
de una agresión sexual 


Exploración física 


Aspecto general 

Estado emocional y afectivo 

Exploración completa de la cabeza, el cuerpo y las 
extremidades; registro de lesiones sobre un diagrama 
corporal 

Exploración pélvica, con colposcopia si es posible para excluir 
traumatismo de la porción inferior del aparato reproductor 


Elementos para recolectar muestras 


Hisopos o frotis de los orificios involucrados y superficies 
de la piel 
Muestra de la boca con un “enjuague rápido y recolección” con 
solución salina si se obligó a la víctima al sexo bucogenital 
Raspado de las uñas de la paciente cuando la víctima rasguñó 
la piel o la ropa del agresor 
Ropa guardada en bolsas de papel rotuladas 
El pelo se cepilla; por tanto, se corta o extrae de la paciente 
para comparar 
El vello púbico se cepilla, por consiguiente, se corta o extrae 
de la paciente para comparar 
Muestra de sangre para establecer el grupo sanguíneo para 
comparar con el tipo del agresor 


para la obtención de pruebas. En primer lugar, se reúnen las ropas 
conforme se desviste la mujer, en una sábana blanca y éstas se colo- 
can en bolsas marcadas de manera adecuada. También hay que 
reunir cualquier material, como cabellos, fibras, lodo u hojas. Es 
importante anotar todas las lesiones físicas y cualquier dato obje- 
tivo de traumatismo (incluso menor), lo cual aumenta la proba- 
bilidad de demandar con éxito. La evidencia reunida comprende 
una muestra de la saliva de la paciente y especímenes con hisopos 
de todos los orificios o superficies de la piel. Si la víctima rasguñó 
al asaltante en sus intentos de defensa, habrá que reunir el material 
hístico que quedó debajo de las uñas de los dedos de la mano. 
También se lleva a cabo una exploración pélvica (tacto gineco- 
lógico) detallada para recolectar muestras, aunque la paciente no 
manifieste dolor genital. Hasta 33% de las víctimas tiene lesiones 
genitales traumáticas asintomáticas. Los patrones más comunes de 
lesión genital son laceraciones de la horquilla posterior y la fosa, 
abrasiones de los labios y equimosis del himen. Las lesiones geni- 
tales grandes son más habituales en las posmenopáusicas o prepu- 
bescentes (Jones, 2009). Es recomendable efectuar una colposcopia 
puesto que esta técnica aumenta la identificación de lesiones más 
leves del cuello uterino y la vagina. Lenahan et a/. (1998) publicó 
que el uso de la colposcopia aumenta el reconocimiento de trauma- 
tismos genitales de 6 a 53%. Con el empleo de un colposcopio en 
combinación con azul de toluidina como colorante, Slaughter et al. 
(1997) corroboraron una tasa de lesión incluso de 94% en mujeres 
violadas exploradas en un lapso de 48 h. Además, la lámpara de 
Wood permite la identificación de semen en la piel, que debe ser 
reunido con aplicadores humedecidos. Se toma una muestra de 
sangre para obtener el tipo de ésta y diferenciar el tipo de sangre 
de la víctima y la del asaltante. Después de reunir las pruebas, el 
recipiente en que están se firma, sella y guarda en un lugar seguro 
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para asegurar que se conservan como evidencias legales (Rambow, 
1992). La cadena de pruebas es un concepto legal que describe la 
sucesión continua de protección desde el punto de origen de reu- 
nión hasta los tribunales, para una muestra o alguna otra forma de 
material gráfico (Lowe, 2009). 


Tratamiento después 
de una agresión sexual 
Profilaxis del embarazo 


Después de una agresión sexual, la mujer debe recibir profilaxis 
para prevenir un embarazo y las enfermedades de transmisión 
sexual más comunes. Se calcula que el riesgo de embarazo por vio- 
lación es de 5% entre las víctimas en edad fértil (Holmes, 1996). 
Por desgracia, la mayor parte de estos embarazos ocurre en ado- 
lescentes, que a menudo son víctimas de incesto y no notifican 
el incidente ni reciben atención médica. En vista de las variacio- 
nes en el ciclo menstrual de las mujeres, se debe ofrecer profilaxis 
contra el embarazo, también llamada anticoncepción de urgencia, a 
todas las víctimas (cuadro 5-12, pág. 163). Esta profilaxis se puede 
administrar hasta 72 h después de la violación, pero es más efectiva 
en las primeras 24 h (cuadro 13-16). En algunos estudios, se ha 
observado que la profilaxis es eficaz hasta cinco días después de la 
penetración del pene. 

Antes de administrar el anticonceptivo de urgencia, es indispen- 
sable llevar a cabo una prueba de embarazo para excluir la posibili- 
dad de un embarazo previo. Algunos de los efectos adversos de las 
combinaciones de estrógenos y progesterona (método Yuzpe) son 
náusea (hasta en 50% de las pacientes), vómito (hasta en 20%), 
hipersensibilidad mamaria y menstruación abundante. Si se utiliza 
el levonorgestrel (plan B), el riesgo de náusea se reduce a 23% y el 
de vómito a 6% (Arowojolu, 2002). Cuando se administra algún 
antiemético, como la prometacina, 25 mg por vía oral, 30 min 
antes del anticonceptivo, la náusea disminuye. 

Se debe informar a la paciente que su siguiente menstruación se 
retrasará después del tratamiento profiláctico. Los sistemas actuales 
tienen una eficacia de 74 a 89%, pero se recomienda que la paciente 
regrese si su siguiente menstruación se retrasa una o dos semanas 
(Task Force on Postovulatory Methods of Fertility Regulation, 1998; 
Trussell, 1996; Yuzpe, 1982). 


Profilaxis de enfermedades de transmisión sexual 


Ya se ha calculado el riesgo de adquirir una enfermedad de trans- 
misión sexual (STD, sexually transmitted disease) después de una 
violación. El riesgo de padecer tricomonosis es de 12%; vagi- 
nosis bacteriana, 12%; gonorrea, 4 a 12%; clamidiosis, 2 a 14%; 
sífilis, 5% e infección por el virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH) en <1% de los casos (Jenny, 1990; Katz, 1997; Schwarcz, 
1990). Sin embargo, los riesgos anteriores son difíciles de anticipar 
porque varían con el sitio geográfico, el tipo de violación, el agre- 
sor, la intensidad del traumatismo en el sitio de posible exposición 
y la presencia de infecciones preexistentes. Las recomendaciones 
generales describen la profilaxis con antibióticos contra gonorrea, 
tricomonosis y clamidiosis, así como vacunación contra el virus de 
hepatitis B (cuadro 13-16). 

Después de una agresión sexual es frecuente que la víctima sienta 
temor a contraer infección por VIH y casi siempre constituye la 
preocupación primaria después de una violación (Baker, 1990). 
No obstante, la profilaxis posterior a exposición (PEP) contra el 
VIH sigue siendo controversial por el índice tan reducido de trans- 
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CUADRO 13-16. Prevención del embarazo y las enfermedades de transmisión sexual después de una agresión sexual 


Pruebas 
Prueba de embarazo (orina o suero) 


Detección del antígeno de superficie de hepatitis B (HBsAg) en suero 


Prueba VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) en suero 


Cultivos en busca de Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis, de cada sitio en que hubo penetración 
Valoración microscópica de una preparación de secreción vaginal en solución salina 
En caso de que se planee PEP contra VIH, se practican CBC, prueba de función hepática y concentración de creatinina séricas 


Tratamiento 


Plan B: levonorgestrel, 0.75 ma, una tableta vía oral cada 12 h para un total de dos dosis w otros métodos (véase cuadro 5-12, 


pág. 163) 
Ceftriaxona, 250 mg por vía intramuscular en una sola dosis 
Azitromicina, 1 g por vía oral, una sola dosis 

Metronidazol, 2 g por vía oral, una sola dosis 


Tratamiento opcional 
Vacuna contra hepatitis B (véase cuadro 1-1, pág. 8) 
En caso de PEP oral contra VIH, durante 4 semanas:?*? 


Zidovudina, 300 mg/lamivudina, 150 mg, una tableta dos veces al día o 


Tenofovir, 300 mg/emtricitabina, 200 mg una tableta una vez al día o 
Ritonavir, 50 mg/lopinavir, 200 mg, dos tabletas dos veces al día y además tenofovir, 300 mg/emtricitabina, 200 mg, una tableta 


una vez al día 


“Abreviado con autorización de Lanovitz, 2009. 


PLos regímenes adicionales se localizan en las directrices de los CDC (Smith, 2005). 
CBC, biometría hemática completa; VIH, virus de inmunodeficiencia humana; PEP, profilaxis después de la exposición. 


misión después de una sola agresión sexual (Gostin, 1994). Se ha 
calculado que el riesgo de transmisión de VIH por contacto, desde 
una persona positiva para VIH, en caso de contacto anal recepti- 
vo (del pene) es de 0.5 a 3.2% y en el caso de exposición receptiva 
peniana-vaginal de 0.05 a 0.15% (Wieczorek, 2010). También ha 
sido señalada la transmisión de VIH, a pesar de ser rara, con el 
coito bucorreceptivo. Los expertos recomiendan brindar PEP a 
mujeres elegibles que están expuestas a un mayor riesgo de exposi- 
ción a VIH y que desean completar el ciclo completo de fármacos 
y cumplir con las pruebas de vigilancia. Es necesario comentar con 
las pacientes (Wieczorek, 2010) los riesgos y los efectos adversos 
de los fármacos y la necesidad de vigilancia minuciosa. La náusea 
constituye una reacción adversa frecuente de la PEP; por tal razón, 
habrá que considerar la administración de un antiemético, como 
la prometacina, según sea necesario (cuadro 39-10, pág. 963). La 
PEP debe comenzar en un lapso de 72 h si está indicada (cuadro 
13-17). En el caso de mujeres violadas que acuden después del 
límite cronológico comentado, habrá que brindar información en 
cuanto a métodos de vigilancia a base de anticuerpos contra VIH 
y opciones para referirlas. 


Respuesta psicológica a la agresión sexual 


Las mujeres que sobreviven a una agresión sexual manifiestan 
diversas reacciones que comprenden ansiedad, agitación, llanto o 
una conducta tranquila, callada y retraída. Burgess y Holmstrom 
(1974) describieron por primera vez el “síndrome de trauma por 
violación”. Caracterizaron dos fases de respuesta al trauma de la 
agresión sexual: 1) la fase aguda de desorganización, que se pro- 
longa durante varias semanas y 2) la fase de reorganización, que se 
prolonga de varias semanas a varios años. Durante la fase aguda, 
las primeras reacciones emocionales más frecuentes son de choque 
emocional e incredulidad, temor, vergiienza, culpabilidad, humi- 


lación, ira, aislamiento, tristeza y pérdida del control. Con fre- 
cuencia, se acompaña de reacciones somáticas (pág. 372). Durante 
la fase de reorganización, persisten los sentimientos de vulnerabi- 
lidad, desesperación, culpa y vergúenza y algunos de los síntomas 
son ansiedad inespecífica, molestias somáticas o depresión. 


Cuidados generales después de una agresión sexual 


Las sobrevivientes de una agresión sexual deben ser enviadas a 
algún centro de crisis local, con recomendación de que acudan en 
los primeros dos días. Se ha demostrado que las mujeres violadas 
muestran innumerables efectos negativos en su vida; éstos pue- 
den incluir perturbaciones laborales y sociales (p. ej., desempleo o 
divorcio), deterioro de las funciones interpersonales, mayor riesgo 
de suicidio y un consumo mayor de servicios médicos (Kelleher, 
2009). Por todo lo expuesto, es de máxima importancia el consejo 
y el apoyo constantes y dinámicos. 

Toda mujer que haya sido violada debe ser objeto de una valo- 
ración médica en un plazo de una a dos semanas. Si ella declinó la 
cobertura de la profilaxis contra STD, se repiten los cultivos. Si los 
resultados de las pruebas iniciales son negativos, a las seis semanas, 
los tres meses y los seis meses se practican las pruebas hematoló- 
gicas de vigilancia en busca de VIH y sífilis (reagina plasmática 
rápida [RPR, rapid plasma reagin]). El resto de las vacunas contra 
hepatitis se aplica durante las visitas si es necesario. 


ABUSO SEXUAL INFANTIL 


Se define al abuso sexual como la incorporación de un menor a 
actividades sexuales que no entiende, para las cuales no está pre- 
parado en su desarrollo ni puede dar consentimiento y que viola 
leyes sociales o tabúes o que comparten estos dos últimos elemen- 
tos (Kellogg, 2005). El abuso en cuestión es frecuente en Estados 


CUADRO 13-17. PEP contra VIH después de agresión 
sexual 


Detectar el riesgo de infección por VIH del agresor 
Identificar las características de la agresión que puedan agravar 
el riesgo de transmisión de VIH (como traumatismo y 
hemorragia de la mucosa) 
Considerar la consulta con un especialista en VIH en National 
Clinicians* Postexposure Prophylaxis Hotline: 888-448-4911 
(o alguna institución local) 
Señalar las tasas bajas de seroconversión en una estrategia 
orientada a valorar los riesgos y destacar la toxicidad del uso 
sistemático de PEP con antirretrovirales 
Si la persona comienza la PEP, planear la siguiente cita de 
vigilancia en un lapso de 7 días 
En caso de iniciar PEP, se practican CBC, pruebas de función 
hepática y concentración de creatinina séricas 
Se valora el aspecto serológico de VIH en la sesión inicial, a las 
seis semanas y después a 3 y 6 meses 


c+ 


CBC, biometría hemática completa; VIH, virus de inmunodeficiencia 
humana; PEP, profilaxis después de exposición. 

Adaptado con autorización de los Centers for Disease Control and 
Prevention, 2010. 


Unidos. De este modo, entre los indicadores que obligan a la 
valoración inmediata están: 1) afirmaciones del abuso por parte 
del niño o de parientes; 2) lesión genital o anal que no guarda 
concordancia con los datos de traumatismo involuntario; 3) iden- 
tificación de semen o embarazo, o 4) enfermedades de transmisión 
sexual diagnosticada más allá del periodo de incubación de trans- 
misión vertical (madre en el parto-hijo) (Bechtel, 2010). Es difícil 
confirmar si los datos en genitales de niños son variantes normales 
o denotan abuso o violación y han sido subdivididos con arreglo a 
la posibilidad de abuso sexual como parte del cuadro. Adams et al. 
(2007, 2008) han reunido una lista exhaustiva de signos normales 
e indeterminados y, en el cuadro 13-18, se incluyen los considera- 
dos como de tipo diagnóstico. El personal que completa la explora- 
ción debe tener preparación formal en la valoración de un niño en 
quien se sospecha abuso sexual e incluyen aprendizaje didáctico y 
experiencia práctica. En el sitio de Internet de la American Academy 
of Pediatrics Section on Child Abuse and Neglect en http: //www.aap. 
org/sections/childabuseneglect., se incluye una lista de especialistas 
locales. Como dato importante, las lesiones agudas que surgen con 
el abuso sexual de un menor curan y muestran resolución rápida. 
Por esa razón, la exploración debe completarse a la brevedad posi- 
ble en caso de sospechar el abuso sexual (McCann, 2007). 

En las niñas en quienes se busca la identificación de STD 
durante la exploración de abuso sexual, es pequeña la prevalencia 
de tales padecimientos (Girardet, 2009a). De este modo, es nece- 
sario individualizar la decisión de obtener muestras de una niña. 
La situación es que de forma típica las circunstancias que obligan a 
practicar pruebas incluyen: 1) identificación de signos o señales de 
STD; 2) posibilidad que un victimario sospechado está expuesto a 
un riesgo alto de tener STD; 3) si otro niño o adulto en el hogar 
tiene STD; 4) si el paciente o un progenitor solicita la realiza- 
ción de pruebas, o 5) cuando se detectan pruebas de penetración 
genital, oral o anal o eyaculación (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2010). 

Entre las pruebas recomendadas están: cultivos en busca de 
Neisseria gonorrhoeae de material de la faringe, el ano y la vagina; 
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cultivos en busca de Chlamydia trachomatis en el material del ano 
y la vagina, así como preparaciones húmedas de una muestra vagi- 
nal obtenida por aplicador, en busca de infección por Trichomonas 
vaginalis y vaginosis bacteriana. Se individualizan las decisiones en 
cuanto a la práctica de pruebas serológicas para detectar Treponema 
pallidum, VIH y virus de hepatitis B. En el caso de niñas pre- 
pubescentes, se recomienda la toma de muestras por medio de 
aplicador en la vagina y no de las de tipo endocervical. Aún más, 
en Estados Unidos, los Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) (2010) recomiendan la práctica de cultivo en busca de NV. 
gonorrhoeae y C. trachomatis y no valoración con pruebas de ampli- 
ficación de ácido nucleico (NAAT, nucleic acid amplification tests). 

El concepto general de que las infecciones transmisibles sexual- 
mente y que se detectan más allá del periodo neonatal son prueba 
de abuso sexual, tiene excepciones. Por ejemplo, en algunos casos 
la infección por C. trachomatis adquirida en la etapa perinatal ha 
persistido incluso hasta los tres años en niñas. Se han diagnosti- 
cado verrugas genitales en niños sin otros datos o pruebas de abuso 
sexual. Por último, muchas infecciones por virus de hepatitis B 
(HBV, hepatitis B virus) han sido consecuencia de la exposición 
dentro del núcleo familiar, a personas con infección crónica por 
dicho virus (Centers for Disease Control and Prevention, 2010). 

En general, no se recomienda la profilaxis contra las STD 
en niños que han sufrido abuso sexual, por las tasas menores de 
otras infecciones y una mayor garantía de vigilancia programada. 
Sin embargo, si la situación clínica lo exige o si los resultados de 
una prueba indican positividad en cuanto a infección, habrá que 
emprender la antibioticoterapia. En personas que pesan <45 kg, el 
tratamiento contra gonorrea incluye una sola dosis de 125 mg de 
ceftriaxona por vía intramuscular (IM). En el caso de clamidiosis, 
se inicia la administración de eritromicina a razón de 50 mg/kg 
de peso al día en cuatro fracciones durante 14 días. En niños que 


CUADRO 13-18. Datos con carácter diagnóstico del 
contacto sexual en una menor en la que 
se sospecha fue objeto de abuso sexual 


Desgarros genitales o perianales agudos o contusiones extensas? 

Cicatrices en zona perianal o la horquilla? 

Una zona entre las 4 y las 8 h de la carátula del reloj, en el 
borde del himen, en que al parecer hubo desgarro o, muy 
cerca, hasta la base 

Cultivo positivo de material genital, anal o faríngeo en cuando a 
Neisseria gonorrhoede 

Confirmación del diagnóstico de sífilis 

Cultivo o preparación salina positivos en busca de Trichomonas 
vaginalis en una niña >1 año de edad 

Cultivo positivo de material genital o anal, en busca de 
Chlamydia trachomatis en una niña >3 años de vida 

Serología positiva para VIH 

Embarazo 

Espermatozoides identificados en muestras obtenidas 

directamente del cuerpo de la niña 


“En caso de que otras entidades médicas, como la enfermedad de 
Crohn, la coagulopatía o la adherencia de labios en la vagina no expli- 
quen los datos. 
"Después de haber descartado transmisión perinatal, transmisión por 
hemoderivados y contaminación de agujas. 

VIH, virus de inmunodeficiencia humana. 

Adaptado con autorización de Adams, 2007, 2008. 
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pesan >45 kg, para el tratamiento de la gonorrea, se administra una 
sola dosis de 250 mg de ceftriaxona por vía IM y además una sola 
dosis de 1 g de azitromicina ingerida. En caso de la clamidiosis, 
se puede proporcionar una sola dosis de 1 g de azitromicina por 
vía oral o 100 mg de doxiciclina (en niños mayores de ocho años) 
dos veces al día durante siete días (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2010, 2011; Woods, 2005). Las tasas de transmisión 
de VIH después de abuso sexual son muy pequeñas en niños y es 
frecuente el incumplimiento de los regímenes con PEP una vez 
administrados (Girardet, 2009b). Sin embargo, la administración 
de antirretrovirales es tolerada de forma adecuada por los niños y se 
puede plantear la posibilidad de usar PEP con base en la situación 
clínica. Si se considera el uso de PEP con antirretrovirales, habrá 
que hacerlo de modo semejante a otras medidas profilácticas, en 
un lapso de las primeras 72 h y los CDC (2010) recomiendan 
consultar a profesionales especializados en la atención de niños 
infectados por VIH. 

Además del tratamiento de traumatismos físicos, la valoración 
psicosocial debe ser parte de la atención. Como aspecto importante, 
el abuso sexual de niñas tiene secuelas psicológicas, ginecológicas o 
de ambos tipos a largo plazo (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 20114). 


VIOLENCIA CONTRA LA PAREJA ÍNTIMA 

Definición 
El término violencia contra la pareja intima (1PV, intimate partner 
violence) se refiere a la agresión de una pareja Íntima contra otra, 
con la intención de provocar dolor o controlar la conducta de la 
pareja. Las mujeres son víctimas del 89% de los casos de IPV noti- 
ficados en parejas (Chambliss, 2008). Los términos IPV, violencia 
doméstica, violencia de género o violencia contra mujeres abarcan una 
gran diversidad de abusos de mujeres y niñas. En Estados Unidos, 
la United Nation Declaration on the Elimination of Violence Against 
Women (1993) define la violencia como actos que causan o tienen 
la posibilidad de causar daño. La introducción del término “de 
género” destaca que el acto proviene de la desigualdad entre las 
mujeres y los varones (Krantz, 2005). 

La violencia contra la mujer varía y comprende maltrato, viola- 
ción, agresión sexual, incesto y abuso de personas de edad avanzada 
(Burge, 1997; Straka, 2006). La mayoría de las víctimas conoce a 
su agresor y ha sufrido varias agresiones. La duración promedio 
del maltrato es de cuatro años para las mujeres que son violadas de 


forma repetida y para aquellas que sufren agresión física (Tjaden, 
2000). 


Estadísticas de violencia 
contra la pareja íntima 


El National Center for Injury Prevention and Control de los CDC 
calcula que cada año se producen alrededor de 5.3 millones de 
incidentes de violencia contra la pareja íntima entre mujeres esta- 
dounidenses de 18 años y más. Estos incidentes generan casi 2 
millones de lesiones y 1 400 muertes cada año (Wilson, 2006). En 
tres estudios que se realizaron en clínicas de medicina familiar, se 
encontró que la frecuencia de violencia de marido contra esposa 
(bofetadas o más) varió de 36 a 44% (Elliott, 1995; Hamberger, 
1992; Pence, 1993). Muchos fallecimientos causados por IPV a 
veces pasan inadvertidos porque los datos de los certificados de 
defunción son totalmente inexactos. Es posible que no se identifi- 


que a los decesos por otras causas (como suicidio o toxicomanías), 
como situaciones en que la causa primaria fue IPV. 


Factores de riesgo 
Grupo étnico 


Las mujeres caucásicas y las afroestadounidenses tienen tasas 
mayores de IPV que las de extracción hispana. La IPV durante el 
embarazo es más frecuente, más grave y existe un mayor peligro de 
homicidio en mujeres caucásicas que entre las afroestadounidenses 
o las hispanas. 


Comienzos de la vida adulta 


Las mujeres más jóvenes están expuestas a un mayor peligro de 
IPV que las de mayor edad (Chambliss, 2008). Peters er al. (2002) 
analizaron datos de 5 298 notificaciones de violencia doméstica. 
Observaron que las mujeres de 16 a 24 años estuvieron expuestas 
al máximo riesgo de IPV, situación que rebasó el doble del corres- 
pondiente a mujeres de 25 a 34 años. Las tasas de IPV disminuyen 
en los años de reproducción de la mujer y alcanzan su punto más 
bajo entre quienes tienen 65 años o más. 


Toxicomanías 


El consumo de alcohol y estupefacientes sigue teniendo un papel 
importante en el caso de IPV por parte de quienes abusan y sus 
víctimas. Estas últimas terminan por presentar problemas de toxi- 
comanía en sus intentos por aplacar con fármacos o drogas su dolor 
físico y emocional. Muchas mujeres con trastorno de estrés pos- 
traumático y toxicomanías tienen antecedentes de abuso físico o 
sexual. Kyriacou (1999) señaló que 45% de los varones y 20% 
de las mujeres habían consumido alcohol cuando se produjo IPV. 


Exposición previa a la violencia 


Hotaling y Sugarman (1986) identificaron sólo un marcador cons- 
tante de riesgo en cuanto al abuso de la esposa. Presenciar la vio- 
lencia cuando se es niño constituye un factor notable de riesgo 
señalado en 11 de 15 estudios. 


Violencia contra la pareja íntima 
durante el embarazo 


Durante el periodo perinatal, se debe buscar IPV en toda mujer. 
Entre 7 y 20% de las embarazadas son víctimas y el homicidio 
constituye la causa principal de muerte durante el embarazo. 
La mayor parte de los casos corresponde a agresión de la pareja 
(Gazmararian, 1996; Shadigian, 2005). Por tanto, un componente 
importante de la atención prenatal es buscar violencia interperso- 
nal. La Antenatal Psychosocial Health Assessment (ALPHA) es un 
cuestionario que valora la salud psicosocial durante el embarazo 
y contiene una sección en la que se busca violencia intrafamiliar. 
Este recurso se puede obtener en http://dfcm.utoronto.ca/Assets/ 
DFCM+Digital+Assets/ALPHA_Guide_english.pdf 


Violencia intrafamiliar en la senectud 


El problema social y médico que representa el abuso de las personas 
de edad avanzada ha escalado con el aumento de la población senil. 
Hoy día, se calcula que 2 millones de ancianos reciben malos tratos 
cada año y 84% de los casos no se notifica (Jayawardena, 2006). 
Según el National Center on Elder Abuse, el abuso de las personas 
de edad avanzada se divide en siete categorías: físico, emocional y 


sexual; explotación económica, abandono; autoabandono y varios 
(Tatara, 1997). De estas categorías, el maltrato más frecuente es el 
abandono, el cual sucede principalmente en el hogar y casi siempre 
lo llevan a cabo los miembros de la familia. Algunos de los factores 
de riesgo que se han identificado son el estrés que sufre el cuidador, 
el deterioro cognitivo del paciente y su necesidad de recibir ayuda 
con las actividades de la vida diaria, relaciones interfamiliares con- 
flictivas y un apoyo social deficiente. 


Diagnóstico 

Una mujer que ha sufrido una agresión tiene más probabilidades 
de pedir ayuda a su médico que a un abogado, el especialista en 
salud mental o los especialistas en víctimas. Las víctimas de vio- 
lencia casi siempre utilizan excesivamente los servicios médicos 
durante varios años antes de la agresión y algunas veces acuden con 
su médico con molestias psiquiátricas y somáticas (Koss, 1992). 
Algunos médicos se sienten incómodos al interrogar a las pacientes, 
pero los investigadores concuerdan en que el elemento aislado más 
importante que puede hacer un médico por una mujer maltratada es 
interrogarla sobre la violencia (Linden, 1999). Además, los médicos 
deben preguntar si existe violencia cuando identifican síntomas o 
conductas vinculadas con el maltrato (Burge, 1997). Éstos com- 
prenden equimosis, lesiones inexplicables, depresión o ansiedad; 
alcoholismo o farmacodependencia, dolor crónico inexplicable, 
aislamiento, incapacidad para hacer frente a los problemas, acceso 
limitado a la atención médica, falta de cumplimiento terapéutico, 
cónyuges con conductas controladoras o celos excesivos o maridos 
farmacodependientes. 

El American Congress of Obstetricians and Gynecologists (2010) 
recomienda que los médicos busquen identificar IPV en todas las 
mujeres en visitas ginecológicas sistemáticas, de planificación fami- 
liar, en la primera visita prenatal, por lo menos una por trimestre y 
en el puerperio. La detección sistemática se puede realizar al plan- 
tear la afirmación siguiente y formular tres preguntas sencillas: “La 
violencia es tan frecuente en la vida de muchas mujeres y se dis- 
pone de auxilio para quienes sufren abuso, razón por la cual deseo 
interrogar a toda mujer que ha sido víctima de violencia conyugal: 


1. En los últimos 12 meses (o desde que se embarazó): ¿la ha gol- 
peado, abofeteado, pateado o lastimado físicamente otra persona? 

2. ¿Usted lleva una relación con una persona que la amenaza o que 
la lastima físicamente? 

3. ¿Alguna persona la ha obligado a realizar actividades sexuales 
que le han producido incomodidad?” 


Tratamiento de la violencia 
contra la pareja íntima (IPV) 


Validación y referencia de la paciente 


Cuando un médico descubre la presencia de IPV, debe validar y 
normalizar la perspectiva de la paciente. Se le debe explicar que 
muchas mujeres han sufrido agresiones y que la mayoría teme 
platicar de ella, que los recuerdos sobre la experiencia pueden 
ser dolorosos y que el temor a agresiones futuras constituye un 
temor razonable. Una vez que conversan, el médico debe expresar 
su inquietud por la salud y la seguridad de la mujer y mostrar su 
disposición a platicar los problemas de su relación en cualquier 
momento. También debe ofrecerle los recursos que hay en la 
comunidad. La National Domestic Violence Hotline (1-800-799- 
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SAFE [7233])) es un servicio telefónico gratuito con acceso a más 
de 5 000 albergues para mujeres en Estados Unidos. En el sitio de 
Internet: http//www.ndvh.org/ están disponibles los recursos. 


Documentación 


El maltrato es un crimen, pero pocos estados obligan de manera 
específica a notificar sobre los casos de IPV. Unos cuantos estados 
obligan a arrestar a los golpeadores y muy pocas jurisdicciones per- 
siguen de manera enérgica los casos de IPV. Por tanto, el médico 
debe conocer las leyes de su estado e informar a sus pacientes. 
Además, deben anotar con detalle los datos físicos de violencia, que 
pueden ser necesarios en caso de cargos criminales. 


SEXUALIDAD FEMENINA 


La sexualidad es uno de los componentes más complejos, pero al 
mismo tiempo básico del comportamiento humano. Las expresio- 
nes de sexualidad e intimidad son importantes durante la vida. La 
expresión de la sexualidad por parte de cada mujer es un aspecto 
particular e individual y posiblemente cambie con el tiempo. El 
placer o la anhedonia en relaciones sexuales también puede tener 
enorme trascendencia en la calidad global de vida (Wylie, 2009). 
La sexualidad abarca identidad, función y relaciones sexuales. El 
impulso sexual básico es biológico, pero su expresión es definida 
por diversos factores psicológicos, sociales, ambientales, espiritua- 
les y aprendidos. Por consiguiente, a menudo la satisfacción sexual 
depende menos de los componentes físicos de la sexualidad que de 
la calidad de la relación y el contexto en el que se lleva a cabo la 
conducta sexual. 


Ciclo biológico 
Al describir el ciclo y la respuesta sexuales, varios investigadores 
suponen que las respuestas sexuales siguen una secuencia predeci- 
ble de acontecimientos por excitación y resolución. El número de 
fases dentro de este ciclo de respuestas varía y se han descrito ciclos 
que contienen desde dos hasta cuatro fases (fig. 13-1). La perspec- 
tiva tradicional del ciclo y la respuesta sexual es que va pasando 


Excitación Intimidad 

Y Mayor 
Meseta intimidad 
v 

lí Deseo Estímulo 

Orgasmo sexual sexual 
v 

Resolución Excitación 

A B 


FIGURA 13-1. Modelos de respuesta sexual femenina. Modelo (A) 
adaptado por Masters, 1966. Modelo (B) adaptado por Basson, 2000. 
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por una serie de fases: deseo, excitación, orgasmo y resolución. 
Sin embargo, ahora se sabe que estas fases se superponen y que la 
secuencia puede variar (Basson, 2006; Rosen, 2008). En modelos 
recientes, la mujer comienza en un estado o una situación neutros 
en cuanto al deseo. Si ella recibe intimidad emocional adecuada de 
parte de su cónyuge o compañero, puede buscar o ser receptiva a 
los estímulos sexuales. La receptividad a los estímulos mencionados 
permite a la mujer pasar de la neutralidad sexual a la excitación. Si 
la mente continúa “procesando” los estímulos para intensificar la 
excitación, el deseo alentará a la mujer a seguir adelante en cuanto 
a satisfacción sexual y orgasmo. El resultado positivo mencionado 
favorece la intimidad y refuerza la motivación sexual. 


Impulso y deseo 


No se conoce bien la base del deseo y la excitación que percibe la 
mujer, pero al parecer participan acciones recíprocas entre diver- 
sos neurotransmisores, hormonas sexuales y factores ambientales. 
Al principio del ciclo y la respuesta sexual femenina, el estímulo 
erótico se acompaña de deseo, lo cual también se llama libido. Ésta 
es variable y se considera el componente cerebral de la sexualidad. 

Otros factores se han vinculado con la satisfacción sexual 
femenina y la libido. Según los resultados de varias encuestas, 
éstos comprenden un pasado estable, la salud mental actual, el 
bienestar emocional y una imagen personal positiva, experiencias 
sexuales previas satisfactorias, sentimientos positivos por la pareja 
y expectativas positivas en cuanto a la relación (Bancroft, 2003; 
Dennerstein, 2005; Laumann, 2005). 


Excitación 

La excitación sexual femenina es compleja y es directamente pro- 
porcional al estímulo sexual y su contexto emocional. Este reflejo 
subconsciente es organizado por el sistema nervioso autónomo y 
procesado en el sistema límbico en respuesta a los estímulos men- 
tales o físicos que se reconocen como sexuales. En 1998, Fisher 
describió el sistema de emoción-motivación, por el cual surgen las 
emociones básicas a partir de sistemas diferentes de actividad ner- 
viosa. La autora propuso que los seres humanos tienen tres circui- 
tos o sistemas primarios de motivación y que los sistemas cerebrales 
mencionados han evolucionado hasta el comportamiento directo. 
El primero abarca andrógenos e influye en el impulso sexual y la 
libido. El segundo comprende la dopamina e influye en la atracción 
(romance). El tercero está constituido por la oxitocina e influye 
en el apego. La oxitocina, liberada después de la estimulación de 
los pezones, origina efectos entactógenos como los sentimientos 
de empatía, amor e intimidad emocional. Dichos efectos pueden 
generar una respuesta más intensa al tacto y una sensación de pla- 
cer por él y, como consecuencia, producir indirectamente mayor 
deseo sexual (Wylie, 2009). Algunos datos subjetivos de excita- 
ción sexual son congestión vaginal y vulvar, aumento de la lubri- 
cación vaginal y otros cambios somáticos, como la presión arterial, 
la frecuencia cardiaca, el tono muscular, la frecuencia respiratoria 
y la temperatura. Sin embargo, los investigadores han observado 
que en las mujeres sanas desde el punto de vista sexual, la conges- 
tión genital y la excitación sugestiva varían de modo considerable 
(Everaerd, 2000; Laan, 1995). También hay respuestas afectivas 
a la excitación sexual. Los sentimientos de gozo y afirmación o 
de temor, culpa o incomodidad sirven como retroalimentadores 
cognitivos y modulan la excitación. 


Cambios del clítoris durante la excitación 


En el estado basal, los músculos lisos del cuerpo del clítoris y la 
vagina se encuentran en contracción tónica. Después del estímulo 
sexual, la interacción neurógena y endotelial del óxido nítrico pro- 
voca la relajación de la arteria cavernosa del clítoris. De esa manera, 
la arteria se llena de sangre, la presión intracavernosa del clítoris se 
eleva y el clítoris se ingurgita (Cellek, 1998). Como resultado, el 
glande del clítoris emerge y la sensibilidad aumenta. 


Cambios vaginales y vulvares durante la excitación 


En el estado basal, el epitelio vaginal reabsorbe sodio del trasudado 
capilar submucoso. No obstante, después del estímulo sexual, se 
liberan diversos neurotransmisores como óxido nítrico y péptido 
intestinal vasoactivo. Éstos modulan la relajación del músculo liso 
vascular vaginal y no vascular (Palle, 1990). La circulación capi- 
lar submucosa aumenta al igual que la resorción de sodio. Como 
resultado, se producen de 3 a 5 ml de trasudado vaginal y esta 
lubricación es indispensable para el coito placentero. La relajación 
del músculo liso vaginal aumenta la longitud y el diámetro vagina- 
les, especialmente en los dos tercios distales. 


Orgasmo 


Masters y Johnson (1966) establecieron que el orgasmo es la res- 
puesta refleja que se produce después de alcanzar o exceder una 
meseta de excitación. Los índices fisiológicos y conductuales del 
orgasmo abarcan todo el organismo: gestos faciales, miotonía gene- 
ralizada, espasmos carpopodálicos y contracciones de los músculos 
glúteos y abdominales. En la mujer, el orgasmo también se carac- 
teriza por contracciones rítmicas del útero, la vagina y el esfínter 
rectal, las cuales disminuyen gradualmente de intensidad, dura- 
ción y regularidad después el orgasmo. La experiencia subjetiva 
del orgasmo comprende una sensación de placer intenso con una 
liberación rápida. Estas sensaciones son singulares, no obstante 
la manera como se alcance el orgasmo (Newcomb, 1983). Una 
característica singular de la mujer es su capacidad de tener varios 
orgasmos, esto es, tiene una serie de respuestas orgásmicas idénticas 
sin que la excitación entre las mismas disminuya. 


Resolución 


Después del orgasmo, se invierten los cambios anatómicos y fisio- 
lógicos de la excitación. En la mujer, la vasocongestión genital 
disminuye y la vagina se acorta y contrae. Una capa delgada de 
sudoración cubre al cuerpo y las frecuencias cardiaca y respirato- 
ria aceleradas se normalizan de forma gradual. Cuando se ha pro- 
ducido un orgasmo, sigue la relajación psicológica y física. Si no 
ocurre un orgasmo, los procesos fisiológicos son similares pero un 
poco más lentos. 


Variaciones normales 
de la respuesta fisiológica 


La función sexual y las variaciones de la respuesta fisiológica reci- 
ben la influencia de una serie de aspectos biológicos y psicológicos 
de la reproducción y el ciclo vital. 


Embarazo y sexualidad 


Durante el embarazo, la función sexual cambia y tanto el deseo 
sexual como la frecuencia del coito disminuyen (Hayde, 1996). 


Estos cambios quizá proceden del temor de dañar al feto durante el 
coito o el orgasmo. Otras razones son la fatiga, las molestias físicas 
y el hecho de sentirse menos atractiva. 

Las mujeres que sufren de abortos recurrentes, infertilidad, que 
se someten a un aborto terapéutico o incluso durante el puerpe- 
rio normal, sufren alteraciones en su respuesta sexual tanto fisio- 
lógica como psicológica. Hayde (1996) observó que las mujeres 
que alimentan al seno materno tienen menos actividad sexual y 
menos satisfacción que las que no lo hacen. En este estudio, no 
se demostraron diferencias importantes en relación con el tipo de 
parto, aunque las mujeres sometidas a una cesárea tenían más pro- 
babilidades de reanudar el coito a las cuatro semanas del puerperio 
en comparación con las que habían tenido un parto vaginal. En el 
puerperio, contribuye a la disminución de la frecuencia y el dis- 
frute del coito (Srivastava, 2008) una combinación de la atención 
al nuevo hijo, fatiga, cambios hormonales y una cicatriz de episio- 
tomía en fase de cicatrización. Sin embargo, entre los 2 y los 18 
meses después del parto, Klein er al. (2009) no detectaron diferen- 
cia notable alguna en la función sexual de mujeres que habían dado 
a luz por vía vaginal sin episiotomía, desgarro perineal profundo o 
parto vaginal quirúrgico por fórceps o vacío y en mujeres a quienes 
se practicó cesárea planeada para la extracción del producto. 


Sexualidad durante el climaterio 


Los resultados del Study of Womens Health Across the Nation 
(SWAN) estudiaron el comportamiento sexual de 3 262 mujeres 
de 42 a 52 años de edad que se encontraban premenopáusicas o 
al inicio del climaterio. La evidencia sugiere que al principio de 
este último existen muy pocos cambios en las prácticas o la fun- 
ción sexuales (Cain, 2003). Sin embargo, a finales de la transición 
menopáusica o después de ovariectomía en mujeres jóvenes, la dis- 
minución en la concentración de estrógenos y tal vez de andróge- 
nos puede interferir en la respuesta fisiológica (Avis, 2000; Gast, 
2009). Masters y Johnson (1966) describieron un retraso en el 
tiempo de reacción del clítoris, retraso o ausencia de lubricación 
vaginal, menor congestión vaginal y duración reducida de las con- 
tracciones con el orgasmo. Además, la falta de estrógenos reduce la 
circulación genital, la lubricación vaginal y la integridad estructu- 
ral del tejido vaginal (FEreedman, 2002; Pauls, 2005). Sarrel et al. 
(1990) lograron correlacionar cierta mejoría de la libido y el orgasmo 
con la restitución estrogénica en las posmenopáusicas. Otros inves- 
tigadores han demostrado mejoría similar en cuanto a lubricación 
vaginal, circulación y elasticidad vaginal en las menopáusicas que 
reciben tratamiento con estrógenos (Berman, 1999; Semmens, 
1982). Gast ef al. (2009) demostraron que las mujeres que reci- 
bían dosis pequeñas de estrógenos conjugados mejoraron de forma 
importante su dispareunia, la experiencia sexual y la calidad de 
vida, aunque ello no se tradujo en un mayor número de coitos. 


Sexualidad durante la senectud 


Durante el envejecimiento, la sexualidad desempeña una función 
importante para mantener la salud física y mental. Klausmann 
(2002) y Dennerstein (2001) sugieren que incluso varios años des- 
pués de la menopausia, las mujeres manifiestan que el deseo y el 
interés sexual aumentan con una relación nueva. Sin embargo, la 
oportunidad de tener actividad sexual en forma de coito a menudo 
depende de los problemas que tenga la pareja. Tanto la disponibi- 
lidad de la pareja como la salud de la misma, empiezan a moldear 
la frecuencia con la que ocurre este tipo de actividad sexual. La 
disfunción eréctil en varones aumenta con el envejecimiento y las 
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mujeres viven más tiempo que los varones, razón por la cual la 
“deficiencia del cónyuge” constituye una causa importante de insa- 
tisfacción sexual en mujeres de edad avanzada (Srivastava, 2008). 
Entre 40 y 47% de las ancianas se masturba. 

En general, la actividad sexual disminuye con la edad. Entre 30 
y 78% de las mujeres de 60 años de edad manifiesta tener actividad 
sexual, lo cual sólo sucede en 11 a 74% de las mujeres >70 años 
y en 8 a 43% de las >80 años de vida (Morley, 2003). Existen 
pocos estudios describiendo la función sexual en las mujeres >80 
años. Sin embargo, conforme siguen envejeciendo los miembros 
del grupo nacido durante la “explosión sexual” y reproductiva, con 
mayor apertura sexual que las generaciones anteriores, puede haber 
un mayor deseo de conservar dicha calidad de vida (Morley, 1992). 


TRASTORNOS SEXUALES 


Las disfunciones sexuales psiquiátricas se caracterizan por coito 
doloroso o alteraciones del deseo, la excitación, el orgasmo o la 
resolución que provocan una gran tensión y dificultades en las 
relaciones (cuadro 13-19). La disfunción sexual por dispareunia 
también puede ser causada por algún trastorno ginecológico y se 
describe con mayor detalle en el capítulo 11 (pág. 319). 


Frecuencia 


La disfunción sexual femenina se ha investigado en numerosos 
estudios, pero es difícil establecer las tasas de frecuencia por los 
diversos criterios utilizados y las distintas medidas de la función 
sexual. Sin embargo, en una revisión reciente de la bibliografía se 
calcula que 64% de las mujeres tiene un deseo sexual reducido o 
ausente, 35% presenta dificultades para llegar al orgasmo y 26% 
padece de dolor con la actividad sexual (Hayes, 2006). La mayor 
parte de estos problemas tiene una duración de seis meses, pero en 
33% persiste durante más tiempo. 


Factores de riesgo 


Algunos factores de riesgo psicosociales de disfunción sexual son 
alteraciones psicológicas concomitantes, emociones negativas, con- 
ductas de inadaptación (como expectativas poco precisas), factores 
culturales, falta de educación sexual, tensión de la pareja y ausencia 
de atracción física (Bach, 2001). De éstos, los trastornos psiquiá- 
tricos, como depresión y ansiedad, con frecuencia acompañan a 
los trastornos sexuales. Por consiguiente, para la mayoría de las 
pacientes con disfunción sexual, la valoración no termina con una 
explicación orgánica (Bach, 2001). 


Valoración de la disfunción sexual 


La anamnesis sexual minuciosa incluye registrar los antecedentes 
médicos, quirúrgicos, sociales y psiquiátricos de la mujer (American 
College of Obstetricians and. Gynecologists, 2011b). En el enfoque 
biopsicosocial, el diagnóstico de los trastornos sexuales comienza 
al establecer si la disfunción es causada de forma exclusiva por un 
problema médico general, abuso de alguna sustancia ilícita o algún 
fármaco (p. ej., los antidepresivos a menudo anulan la respuesta 
sexual) o toxinas. A continuación, se busca algún trastorno psiquiá- 
trico primario. Dentro de la valoración se debe tomar en cuenta el 
antecedente étnico, cultural, religioso y social de la mujer e incluir 
una plática franca y completa sobre sus parejas sexuales actuales y 
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CUADRO 13-19. Disfunciones sexuales 


Trastornos del deseo sexual hipoactivo 


Fantasías sexuales y disminución o ausencia del deseo de tener actividad sexual, de forma persistente o recurrente, 
tomando en cuenta ciertos factores, como la edad y el contexto de la vida de cada persona 


Trastorno por aversión al sexo 


Aversión excesiva persistente o recurrente con rechazo a cualquier conducta sexual genital con determinada pareja 


Trastorno de la excitación sexual femenina 


Incapacidad persistente o recurrente para lograr o conservar hasta el final de la actividad sexual una respuesta 


adecuada de lubricación y edema de excitación sexual 


Trastorno orgásmico femenino 


Retraso o ausencia persistente o recurrente del orgasmo después de una fase de excitación normal, tomando 


en cuenta ciertos factores, como edad, experiencia sexua 


Dispareunia 


Dolor genital recurrente o persistente durante el coito (que 


o falta de lubricación) 


Vaginismo 


Espasmo involuntario recurrente o persistente de los múscu 


con el coito 


En todos los trastornos anteriores 


La alteración provoca ansiedad o dificultad interpersonal 


y estímulo sexual que recibe 


no es causado de manera exclusiva por vaginismo 


os del tercio inferior de la vagina que interfiere 


La disfunción sexual no se explica por otro trastorno psiquiátrico ni es causado exclusivamente por los efectos 


fisiológicos directos de una sustancia o enfermedad 


Variedades: permanente en contraposición con adquirida, generalizada en contraposición con circunstancial; 
por factores psicológicos en contraposición con factores combinados 


Adaptado con autorización de la American Psychiatric Association, 2000a. 


sus expectativas sexuales. La opinión médica debe tomar en cuenta 
la edad de la paciente y su experiencia sexual, la frecuencia y la 
cronicidad de los síntomas y definir si la mujer considera que sus 
síntomas son estresantes o incapacitantes (American Psychiatric 
Association, 2000a). Es importante preguntar a la paciente si siem- 
pre ha tenido esa dificultad sexual o si ésta ha ido apareciendo con 
el tiempo y si persiste en todas las situaciones o únicamente en cier- 
tas circunstancias. Por último, en algunos casos, es indispensable 
la referencia con el psiquiatra o el psicólogo para que ellos realicen 
una entrevista psiquiátrica detallada. 


Tratamiento de la disfunción sexual 


En las pacientes con disfunción sexual, el tratamiento debe ser 
multidisciplinario. El grupo de salud debe incluir al médico que 
envía a la paciente, el ginecólogo, el psicólogo y una enfermera 
especializada. Cuando se trata de una enfermedad orgánica, será 
necesario incluir a otros especialistas, como el urólogo, el gastroen- 
terólogo y el anestesiólogo. Los métodos psicológicos comprenden 
alguna combinación de educación sexual, refuerzo de la comuni- 
cación, identificación de factores emocionales y culturales, terapia 
cognitivo-conductual y terapia de pareja. 
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La ginecología pediátrica es una subespecialidad singular que com- 
prende una serie de conocimientos de diversas especialidades como 
pediatría general, ginecología, endocrinología de la reproducción, 
endocrinología infantil y urología pediátrica. Por lo tanto, el trata- 
miento de algunos pacientes requiere de la colaboración de varios 
médicos especialistas en estas áreas. 

Los trastornos ginecológicos de las niñas difieren de manera 
considerable de los de las mujeres adultas. Incluso la simple explo- 
ración física de los genitales es distinta. Así, si se conocen estas dife- 
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rencias se facilita el diagnóstico de la gran variedad de anomalías 
ginecológicas que se observa en este grupo de edad. 


ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 


Eje hipotálamo-hipófisis-ovario 
El sistema neuroendocrino, que regula el desarrollo ulterior del 
sistema reproductor femenino, es el sitio donde se lleva a cabo una 
secuencia de eventos orquestados de forma cuidadosa. 

Durante la vida intrauterina, en la placa olfatoria se forman 
neuronas que producen la hormona liberadora de gonadotropinas 
(GnRH, gonadotropin-releasing hormone). A las once semanas de 
gestación, estas neuronas migran a través del cerebro anterior hasta 
llegar al núcleo arqueado del hipotálamo (fig. 16-5, pág. 447). 
Forman axones que se extienden hasta la eminencia media y el 
plexo capilar del sistema porta hipofisario (fig. 15-11, pág. 414) 
(Ronnekliev, 1990; Schwanzel-Fukuda, 1989; Silverman, 1987). 
La hormona liberadora de gonadotropinas es un decapéptido 
influenciado por los centros corticales superiores, que se libera en 
forma pulsátil hacia el plexo porta hipofisario. De esta manera, 
el “generador de impulsos” de GnRH estimula la secreción de 
gonadotropinas, esto es hormona foliculoestimulante (ESH, folli- 
cle-stimulating hormone) y hormona luteinizante (LH, /uteinizing 
hormone), en la hipófisis anterior. A su vez, la liberación pulsátil 
de gonadotropinas estimula la síntesis y la liberación ovárica de 
esteroides gonadales. Al mismo tiempo empieza la división ace- 
lerada de las células progenitoras y el desarrollo del folículo, lo 
que tiene como resultado la creación de seis a siete millones de 
ovocitos a los cinco meses de la gestación. Al final del embarazo los 
esteroides gonadales ejercen retroalimentación negativa sobre las 
gonadotropinas hipofisarias y la secreción hipotalámica de GnRH. 
Durante este lapso, el número de ovocitos disminuye por un pro- 
ceso de apoptosis vinculada a los genes hasta alcanzar entre uno y 
dos millones al momento del nacimiento (Vaskivuo, 2001). 

Al nacer, las concentraciones de FSH y de LH aumentan de 
forma repentina por la disminución de los niveles de estrógenos 
placentarios y alcanzan su nivel máximo en los primeros tres meses 
de vida (fig. 14-1). Después del incremento transitorio de los nive- 
les de gonadotropinas hay otro aumento en las concentraciones de 
esteroides gonadales que, en opinión de los expertos, explica casos de 
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FIGURA 14-1. Variación en el número de ovocitos y concentraciones hormonales durante los periodos prenatal y posnatal. DHEA, dehidroepian- 
drosterona; FSH, hormona estimulante del folículo; hCG, gonadotropina coriónica humana; LH, hormona luteinizante. (Adaptada de Speroff 2005, 


con autorización.) 


ingurgitación mamaria neonatal, expulsión de sangre escasa por des- 
camación endometrial y quistes ováricos pasajeros. Después de 
estos primeros meses poco a poco disminuyen los niveles de gona- 
dotropinas hasta llegar a concentraciones prepuberales entre el pri- 
mer y el cuarto años de vida. 

Por todo lo expuesto, los años de la niñez se caracterizan por 
niveles plasmáticos de FSH, LH y estradiol bajos. La concentra- 
ción de este último por lo general es menor a 10 pg/ml y la de LH 
es inferior a 0.3 mUI/ml. Es importante cuantificar ambos nive- 
les si se sospecha desarrollo precoz (Neely, 1995; Resende, 2007; 
Sathasivam, 2010). 

En la niñez, los ovarios presentan crecimiento folicular activo y 
atresia de ovocitos. Como consecuencia de la desaparición de estos 
últimos, en la pubertad subsisten solamente de 300 000 a 500 000 
(Speroff, 2005). 


Anatomía 


La anatomía de los órganos reproductores de la mujer cam- 
bia durante la fase de desarrollo. En neonatas, en la exploración 
ecográfica el útero mide 3.5 cm de longitud y 1.5 cm de ancho, 
aproximadamente. El cuello uterino es mayor que el fondo, razón 
por la cual de manera típica el útero de las neonatas tiene forma 
de espada (Nussbaum, 1986; Ratani, 2004). Es frecuente que en 
los estudios ecográficos aparezca una franja endometrial central, la 
cual refleja el incremento transitorio de los niveles de esteroides 
gonadales descritos con anterioridad. Se identifica líquido dentro 
de la cavidad endometrial de 25% de las recién nacidas. El volu- 
men de los ovarios es <1 cm? y a menudo se detectan pequeños 
quistes (Cohen, 1993; Garel, 2001). 

En la niñez el útero mide de 2.5 a 4 cm y es tubular como con- 
secuencia de que el cuello y el fondo uterinos tienen igual tamaño 
(fig. 14-2). Conforme avanza la niñez aumenta la dimensión de los 
ovarios y su volumen varía de 2 a 4 cm? (Ziereisen, 2005). 


Cambios en la pubertad 


La pubertad señala la transición fisiológica de la niñez a la madurez 
sexual y reproductiva. Cada signo definitorio de los cambios hor- 
monales y anatómicos en este lapso representa una gama de lo que 
se considera “normal”. 

En la pubertad, las características sexuales primarias de la hipó- 
fisis, el hipotálamo, y los ovarios experimentan en el comienzo un 
intrincado proceso de maduración, mismo que culmina en el desa- 
rrollo complejo de las características sexuales secundarias que abar- 
can las mamas, el vello sexual y los genitales, además de aceleración 
limitada en el crecimiento corporal. 

Marshall y Tanner (1969) registraron el desarrollo de las 
mamas y del vello púbico en 192 escolares inglesas y definieron 
las etapas de Tanner para describir el desarrollo puberal (fig. 14-3). 
Los primeros cambios se producen entre los ocho y los 13 años en 
muchas niñas estadounidenses (Tanner, 1985). Los cambios ante- 
riores o posteriores a dicho parámetro se clasifican como pubertad 
precoz o pubertad tardía, en tal orden, y requieren valoración. En 
muchas niñas, la ingurgitación mamaria, llamada relarquia, es el 
primer signo físico de la pubertad y comienza alrededor de los 10 
años de edad (Aksglaede, 2009; Biro, 2006; Rosenfield, 2009). En 
una minoría de mujeres aparece primero el vello púbico, evento 
conocido como pubarquia. Después de la proliferación mamaria 
y del vello púbico, las adolescentes en un lapso de 36 meses (que 
va de los 10.5 a los 13.5 años) experimentan un incremento ace- 
lerado de la talla, llamado fase de crecimiento rápido. Desde que 
se realizaron los estudios de población originales, las niñas esta- 
dounidenses han demostrado una tendencia a comenzar de manera 
anticipada sus telarquia y menarquia. Las diferencias en la fecha 
de comienzo también dependen de la raza y del índice de masa 
corporal (Euling, 2008; Rosenfield, 2009). Por ejemplo, la media 
de edad de la menarquia en jóvenes blancas es de 12.7 años y de 
12.1 años en niños de raza negra (Tanner, 1973). 


383 


s 


2) 
> 
2 
| 
=] 
pa 
[=) 
=i 
LL 


384 


Ginecología general 


Vejiga Longitudinal 


/% 
Fondo 
del útero Lo 


Fondo 
del útero 


FIGURA 14-2. Ecogramas pélvicos transabdominales. A. Útero neona- 
al normal. Ecograma longitudinal en la línea media de la pelvis en una 
neonata de tres días de vida en el que se observa el útero por detrás 
de la vejiga. Las flechas amarillas señalan el fondo, el istmo y el cuello 
uterino, en dicho orden. El diámetro anteroposterior (AP) del cuello ute- 
ino es mayor que el del fondo, lo cual crea un útero en forma de es- 
pada. A causa del efecto de las hormonas maternas y placentarias, 

rte con claridad una franja ecógena central de la cavidad 
endometrial. B. Útero prepuberal normal. Ecograma longitudinal de la 
ínea media de la pelvis en una niña de tres años en que se observa 
el útero por detrás de la vejiga. Las flechas amarillas indican el fondo, el 
istmo y el cuello uterino, en dicho orden. El útero es homogéneamente 
hipoecoico. El diámetro AP del cuello uterino es igual al del fondo, de tal 
manera que el útero asume una forma tubular. (Imágenes proporciona- 


das por el Dr. Neil Fernandes.) 


EXPLORACIÓN GINECOLÓGICA 


Una adolescente que ya ha alcanzado los 18 años de edad puede 
autorizar su exploración física o su tratamiento. Antes de esta edad, 
las menores deben tener consentimiento de sus padres o tutores 
(con excepción de las situaciones de urgencia). 

La exploración física pediátrica anual comprende una exami- 
nación breve de las mamas y los genitales externos. Cuando una 
anomalía congénita es visible, como cuando el himen no está per- 
forado, se puede identificar mediante este tipo de examen. Por 
el contrario, si alguna paciente manifiesta algún síntoma, como 
dolor vulvovaginal, o signos como eritema, hemorragia, secrecio- 
nes o lesiones, la exploración ginecológica se orientará hacia el área 
correspondiente. 
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FIGURA 14-3. Etapas de Tanner del desarrollo mamario y del vello 
púbico. 


FIGURA 14-4. Posiciones para examinar a pacientes pediátricas (A-D). 
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Es importante señalar que alguno de los padres o el tutor debe 
estar presente durante la exploración. De esta manera la niña com- 
prenderá que el examen se ha autorizado. Además, el médico puede 
utilizar esta oportunidad para informar a los padres sus hallazgos y 
proponer un tratamiento. También es una ocasión para subrayar 
ciertos puntos sobre las caricias inapropiadas en los genitales y la 
importancia de notificar a los padres en caso de que esto ocurra. 
No obstante, en la adolescencia media a tardía una paciente llega a 
preferir, por razones de privacidad, que los padres no estén presen- 
tes durante la exploración. 

La presencia de algunos objetos infantiles en la sala de explo- 
ración (como cuadros, libros, juguetes y fotografías) ayuda a dis- 
traer a las niñas y facilita la exploración de las pacientes pequeñas. 
Asimismo, el uso de una muñeca adecuada en términos anatómi- 
cos para explicar la exploración y pedir a las pacientes que repitan 
los procedimientos en el maniquí ayudan a reducir la ansiedad. 

La exploración comienza con los oídos, la faringe, el corazón y 
los pulmones. A continuación se examinan las mamas. Para explo- 
rar los genitales externos, las niñas se colocan en posición de cucli- 
llas o con las rodillas sobre el tórax. Algunas pacientes se sienten 
más cómodas sentándose sobre las piernas de sus padres. Sentado 
sobre una silla o acostado en la mesa de exploración, el padre debe 
colocar las piernas de la niña sobre sus propios muslos (fig. 14-4). 

Una vez en posición, el médico sostendrá los labios con deli- 
cadeza entre los dedos pulgar e índice y tirará de ellos en sentido 
lateral. De esta manera se inspecciona el introito, el himen y el 
tercio inferior de la vagina (fig. 14-5). Rara vez es necesario llevar a 
cabo una exploración interna a menos que se sospeche la presencia 
de un cuerpo extraño, de un tumor o una hemorragia vaginal. La 
mejor manera de realizar esta valoración es bajo anestesia general 
en un centro de cuidado ambulatorio. También se puede realizar 
una vaginoscopia con un histeroscopio o un cistoscopio con ilu- 
minación e irrigación (Baldwin, 1995; Pokorny, 1997). Durante 
la vaginoscopia se utiliza solución salina normal como medio para 


FIGURA 14-5. Fotografía de genitales prepúberes normales. 
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FIGURA 14-6. Fotografía tomada durante una vaginoscopia en una 
niña de ocho años. El cuello uterino, como es típico en niñas prepúbe- 
res, está casi alineado con la zona proximal de la vagina. 


distender (fig. 14-6). Los labios mayores se aproximan con las 
manos hasta ocluir la vagina y lograr la distensión del conducto 
vaginal. 


PROBLEMAS EN GINECOLOGÍA 
PEDIATRICA 


Adherencia de los labios 


La adherencia de los labios menores comienza como una fusión 
en la línea media posterior, que suele ser asintomática. Ésta puede 
permanecer como un hallazgo menor aislado o avanzar hasta el clí- 
toris, cerrando por completo el orificio vaginal. También llamada 
aglutinación labial, este tipo de adherencia aparece en 1 a 5% de 
las niñas prepúberes y en 10% de las lactantes en el primer año 
de vida (Berenson, 1992; Christensen, 1971). 

Se desconoce la causa de dicha variante anatómica, aunque un 
estado de hipoestrogenismo está implicado. Dicha fusión se pro- 
duce de manera típica en pacientes con niveles bajos de estróge- 
nos; se observa en lactantes y niñas pequeñas y tiende a resolverse 
de manera espontánea durante la pubertad (Jenkinson, 1984). 
Además, se cree que la erosión del epitelio vulvar es la causa en 
algunos casos. Por ejemplo, las adherencias se han relacionado con 
condiciones de irritación vulvar como liquen escleroso, herpes sim- 
ple y traumatismo vulvar por abuso sexual (Berkowitz, 1987). 

El diagnóstico se establece por medio de la inspección visual 
de la vulva. El aspecto de los labios mayores es normal, mientras 
que los menores se encuentran fusionados por una línea delgada y 
definida, o rafe, entre ellos (fig. 14-7). La unión extensiva de los 
labios puede dejar sólo un meato ventral pequeño. Ubicado justo 
por debajo del clítoris, este pequeño orificio puede ocasionar goteo 
urinario mientras la orina se acumula detrás de la adherencia. Estos 
casos se acompañan de infecciones urinarias o uretritis. 


El tratamiento de la adherencia de los labios varía según el grado 
de cicatrización y los síntomas. En muchos casos, si la paciente se 
encuentra asintomática, no se requiere tratamiento puesto que la 
unión se resuelve de manera espontánea con el aumento de la con- 
centración de estrógenos en la pubertad. Las adherencias extensas 
con sintomatología urinaria requieren tratamiento con cremas con 
estrógenos. Se aplica crema de estradiol o crema de estrógenos con- 
jugados de origen equino sobre el rafe delgado cada 12 h durante 
dos semanas, después se aplica cada 24 h durante 14 días más. Se 
aplica una cantidad generosa (del tamaño de un chícharo) sobre el 
rafe con un dedo o un hisopo. Durante cada aplicación se ejerce 
presión ligera (con los dedos o con el aplicador, según la tolerancia 
de la paciente) sobre los labios mayores para ayudar a disminuir 
la adherencia. Una vez separada, se administra todas las noches 
vaselina o pomadas con vitaminas A y D durante seis meses para 
reducir el riesgo de recurrencia. Si esto ocurre durante los siguien- 
tes meses o años, el proceso se repite. En algunos casos si se usa 
demasiada crema con estrógenos aparecen botones mamarios, lo 
que obliga a suspender el tratamiento tópico. 

Las reacciones adversas mencionadas son reversibles una vez 
que se interrumpe el tratamiento. De manera alternativa, se han 
señalado buenos resultados con la aplicación de crema con beta- 
metasona al 0.05%, dos veces al día durante cuatro a seis semanas 
(Mayoglou, 2009; Meyers, 2006). 

Por lo general no se aconseja realizar la separación manual de la 
adherencia de los labios sin analgésicos en pacientes ambulatorias, 
por la posibilidad de causar dolor considerable. Además, las recu- 
rrencias son mucho más frecuentes. No obstante, cuando la adhe- 
rencia persiste pese a la aplicación de cremas con estrógenos, se 
puede intentar separar los labios menores varios minutos después 
de aplicar pomada de xilocaína al 5% sobre el rafe. 

Si la separación no ocurre, o no se tolera con facilidad, se 
recomienda la separación quirúrgica bajo anestesia general como 


FIGURA 14-7. Adherencia de los labios. Los labios menores se han 
aglutinado en la línea media. (Contribución fotográfica de la Dra. Mary 
Jane Pearson.) 


procedimiento ambulatorio. La división de los labios fusionados, 
también llamada introitoplastia, se realiza a través de una incisión 
en la línea media con electrocauterio y no es necesario suturar. Con 
el fin de evitar una nueva adherencia después de la intervención 
quirúrgica, se debe aplicar crema con estrógenos todas las noches 
durante dos semanas y después una pomada emoliente cuando 
menos durante seis meses. 


Anomalías anatómicas congénitas 


En la adolescencia temprana algunas anormalidades anatómicas y 
de los conductos de Múiller se presentan como obstrucciones a la 
expulsión del menstruo. Las más frecuentes, descritas en el capí- 
tulo 18, incluyen himen imperforado, tabique vaginal transverso, 
agenesia cervical y vaginal con útero intacto y el síndrome de obs- 
trucción hemivaginal con agenesia renal ipsolateral (OHVIRA; 
obstructed hemivagina with ipsilateral renal agenesis) (Han, 2010; 
Reddy, 2009; Smith, 2007). Las entidades anteriores suelen diag- 
nosticarse en adolescentes con amenorrea primaria y dolor cíclico. 
El cuadro inicial en una jovencita con OHVIRA incluirá mens- 
truaciones que se tornan cada vez más dolorosas en los seis a nueve 
meses siguientes. 


Vulvitis 
Dermatitis alérgica y por contacto 


La inflamación de la vulva puede ser aislada o bien acompañarse 
de vaginitis. En estos casos, las niñas prepúberes manifiestan dolor 
vulvar y prurito. Aunque es variable la fisiopatología de las derma- 
titis alérgica, por contacto e irritativa, su aspecto clínico suele ser 
similar. Las pacientes presentan vesículas o pápulas sobre la piel, 
la cual se encuentra edematosa y es de color rojo brillante (fig. 
14-8). Sin embargo, en los casos crónicos se advierte descamación, 
fisuras cutáneas y liquenificación. La anamnesis de estas niñas debe 
incluir el grado de higiene, la magnitud de la continencia o el con- 
tacto con posibles irritantes cutáneos. Muchas pacientes padecen 
dermatitis del pañal por el contacto con orina y heces fecales. Es 
importante hacer lo posible por mantener la piel seca, cambiando 
con mayor frecuencia los pañales o aplicando cremas emolientes 
como vaselina o pomadas con vitaminas A y D para crear una 
barrera de humedad. 

La vulvitis por contacto y la alérgica generan prurito considera- 
ble. Los elementos causales más frecuentes son baños de burbujas, 
jabones, detergentes, suavizantes de telas (líquidos y en lienzos para 
su uso en la secadora), blanqueadores y papel higiénico perfumado 
o de color (cuadro 4-1, pág. 111). Otros productos irritantes para 
algunas niñas son las cremas tópicas, las lociones o las pomadas 
utilizadas para curar una lesión. En la mayor parte de los casos la 
eliminación de la sustancia causal y la prescripción de baños de 
asiento una o dos veces al día es suficiente. Éstos consisten remojar 
el área afectada durante 20 min en agua tibia con dos cucharadas 
de bicarbonato de sodio. Cuando el prurito es intenso se prescribe 
algún medicamento oral como el clorhidrato de hidroxicina, 2 mg/ 
kg/día divididos en cuatro dosis, o bien se aplica crema de hidroxi- 
cortisona al 2.5% cada 12 h durante una semana. 


Liquen escleroso 


El liquen escleroso también puede causar vulvitis. En esta entidad 
la vulva muestra hipopigmentación, atrofia y sequedad cutáneas y 
a veces grietas. Por lo común las lesiones son simétricas y pueden 
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FIGURA 14-8. Dermatitis del pañal y candidiasis secundaria en una 
niña tratada con antibióticos. (Imagen tomada de Wolff, 2005, con 
autorización.) 


asumir el aspecto de un “reloj de arena” alrededor de la vulva y del 
área perianal (fig. 14-9). En ocasiones en la vulva surgen equimosis 
de color violáceo intenso que pueden sangrar. 

El liquen escleroso, en forma similar a la adherencia de los 
labios de la vulva, puede surgir junto con hipoestrogenismo o 
inflamación. Dicha entidad aparece más a menudo después de la 
menopausia y puede acompañarse de algún cáncer de la vulva. En 
contraste, tal vínculo no se detecta en niñas afectadas. Se desco- 
noce la fisiopatología exacta, aunque datos de estudios realizados 
en cohortes y en gemelas sugieren que hay cierta participación 
genética (Meyrick Thomas, 1986; Sherman, 2010). 

Las pacientes pueden señalar prurito intenso, molestias, hemo- 
rragia, excoriaciones y disuria. De manera característica, el diag- 
nóstico se basa en la inspección visual. Sin embargo, en contadas 
ocasiones puede convenir tomar una biopsia de la vulva si no se 
manifiestan los clásicos cambios cutáneos. 

El tratamiento consiste en la aplicación de alguna crema con 
corticoesteroides, como la de hidrocortisona al 2.5%, todas las 
noches en la vulva durante seis semanas. Si la paciente mejora, la 
dosis se reduce al 1% durante cuatro a seis semanas. Más tarde, se 
recomienda mejorar la higiene y usar pomadas con vaselina. Los 
casos más graves requieren de algún corticoesteroide más potente 
como el propionato de clobetasol al 0.05%, aplicado cada 12 h 
durante dos semanas. Después de esta dosis inicial, el esquema se 
individualiza y se reduce de manera gradual hasta lograr una sola 
aplicación semanal al acostarse. No hay certeza en el pronóstico a 
largo plazo del liquen escleroso en niños. Algunos casos muestran 
resolución en la pubertad y en una serie pequeña de casos se sugirió 
que incluso el 75% de los niños afectados tiene una forma de la 
enfermedad que persiste o reaparece después de la pubertad (Berth- 
Jones, 1991; Powell, 2002; Smith, 2009). 


Infecciones 


Algunos de los microorganismos que con mayor frecuencia cau- 
san vulvitis prepuberal son Streptococcus hemolítico B del grupo 
A, algunas especies de Candida y los oxiuros. El primero provoca 
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FIGURA 14-9. Fotografías de liquen escleroso antes y después del tratamiento. A. Los signos incluyen piel fina, como papiro en los labios mayores, 
equimosis en los labios menores y en los mayores y afectación leve de la piel perianal. El daño de ésta y de la vulva asume forma de “8” en las 
zonas afectadas. B. La contextura cutánea y las equimosis mejoraron con el tratamiento. (Contribución fotográfica de la Dra. Mary Jane Pearson.) 


eritema de la vulva y del introito, que se acompaña de disuria, 
dolor vulvar, prurito o hemorragia. 

En la mayor parte de los casos el cultivo y la exploración física 
vulvovaginales conducen al diagnóstico. El tratamiento consiste en 
la administración de alguna penicilina de primera generación o de 
alguna cefalosporina u otro antibiótico adecuado durante dos a 
cuatro semanas. 

La candidiasis es rara en las niñas prepúberes no estrogenizadas. 
Por lo general aparece durante el primer año de vida, después de 
un tratamiento con antibióticos, o en mujeres con diabetes juve- 
nil o alguna otra enfermedad que provoque inmunodepresión. 
El diagnóstico se facilita al observar eritema en relieve con bordes 
bien delimitados y algunas lesiones satelitales. El examen micros- 
cópico de muestras vaginales preparadas con hidróxido de potasio 
(KOH) al 10% ayuda a identificar las hifas (fig. 3-14, pág. 84). El 
tratamiento consiste en la aplicación vulvar de algún antimicótico de 
aplicación tópica cada 12 h, como puede ser el clotrimazol, el mico- 
nazol o el buconazol, durante 10 a 14 días o hasta que desaparezca el 
eritema. 

Enterobius vermicularis, también conocido como oxiuro, puede 
causar prurito vulvar intenso, en particular durante la noche. Estos 
gusanos blancos filiformes de 1 cm de longitud a menudo abando- 
nan el ano por la noche, causando prurito nocturno (Pierce, 1992; 
Zeiguer, 1993). Al revisar dicha área con una fuente luminosa 
durante la noche, mientras la paciente permanece dormida, los 
padres pueden identificar a los gusanos saliendo del ano. La prueba 
con cinta adhesiva consiste en pegar un fragmento de cinta sobre 
el área perianal durante la mañana, aplicándola luego sobre una 
laminilla para observar los huevecillos bajo el microscopio. El tra- 
tamiento consiste en la administración de dos dosis de 100 mg de 
mebendazol por vía oral, separadas una de la otra por un periodo 
de una semana. 


Secreción fisiológica 
Las niñas recién nacidas a menudo expulsan una secreción fisioló- 
gica transitoria por el contacto con los estrógenos maternos dentro 
del útero. Por lo general se trata de un líquido mucoso transparente 
o blanquecino. Asimismo, durante los primeros días después del 
nacimiento el endometrio sufre en ocasiones descamación transi- 
toria con secreción hemática. 


Vulvovaginitis 


La vulvovaginitis es uno de los problemas ginecológicos más fre- 
cuentes de las niñas prepúberes. Casi el 75% de los casos de vulvo- 
vaginitis en este grupo de edad es de tipo inespecífico y los cultivos 
de la flora reportan resultados normales. Sin embargo, en algunos 
casos se identifican ciertos microorganismos, que se describen a 
continuación. 


Vulvovaginitis inespecífica 

Varios meses después del nacimiento, la concentración de estró- 
genos disminuye y el epitelio vulvovaginal se adelgaza y atrofia. 
Este cambio aumenta la sensibilidad de la vulva y de la vagina a 
sustancias irritantes e infecciones hasta la pubertad. 

Muchas de las consultas de los ginecólogos pediatras correspon- 
den a molestias vulvovaginales. Su patogenia es indefinida, pero 
en el cuadro 14-1 se mencionan ciertos factores predisponentes 
capaces de generar vulvovaginitis inespecífica. Los síntomas com- 
prenden prurito, enrojecimiento vulvar, secreción, disuria y mal 
olor. La mayoría de las niñas y de las adolescentes sin vida sexual 
activa no toleran la exploración con espéculo. Pero se puede obte- 
ner una muestra vaginal con un hisopo para realizar un cultivo 
bacteriano. En caso de vulvovaginitis inespecífica, el cultivo casi 
siempre reporta flora vaginal normal. Los estudios que revelan flora 


CUADRO 14-1. Causas de vulvovaginitis en niñas 


Higiene vulvar deficiente 

Limpieza incorrecta de adelante hacia atrás después de las 
evacuaciones 

Ausencia de cojincillo adiposo y vello en los labios 

Periné corto 

Epitelio vulvovaginal no estrogenizado 

Inserción de cuerpos extraños en la vagina 

Irritantes químicos como jabones o lociones para el cabello 

Eccema o seborrea concomitante 

Enfermedades crónicas y alteraciones inmunitarias 

Abuso sexual 


intestinal sugieren contaminación con microorganismos aerobios 
fecales. 

La finalidad del tratamiento es corregir la causa de fondo. El 
prurito y la inflamación disminuyen aplicando algún corticoeste- 
roide tópico suave (hidrocortisona al 1 o al 2.5%). Algunas veces 
el prurito intenso genera una infección bacteriana secundaria que 
requiere tratamiento con antibióticos durante siete a 10 días. Los 
más utilizados son la amoxicilina, la amoxicilina con ácido clavu- 
lánico y las cefalosporinas. 


Vulvovaginitis infecciosa 


La vulvovaginitis infecciosa se acompaña de secreción purulenta, 
fétida, y de color amarillento o verdoso. En estos casos se debe de 
tomar una muestra para cultivo vaginal. El microorganismo que se 
observa con más frecuencia en las niñas prepúberes es el estrepto- 
coco hemolítico B del grupo A y se aísla en 7 a 20% de las niñas 
con vulvovaginitis (Pierce, 1992; Piippo, 2000). El tratamiento 
de esta infección consiste en la administración de amoxicilina, 40 
mg/kg de peso, cada 8 h durante 10 días. Otros microorganismos 
respiratorios frecuentes son Haemophilus influenzae, Staphylococcus 
aureus y Streptococcus pneumoniae. Otras veces el cultivo de la secre- 
ción vaginal reporta microorganismos patógenos enterales como 
Shigella o Yersinia. Por lo general el primero genera una secreción 
hemática mucopurulenta, casi siempre después de un episodio de 
diarrea por el mismo agente etiológico. El tratamiento consiste en 
la administración de 3 a 5 mg/kg de trimetoprim-sulfametoxazol 
(TMP-SMZ) por vía oral, cada 12 h (Bogaerts, 1992). 

Como se comentó en el capítulo 13, el abuso sexual causa 
en ocasiones infecciones, por ejemplo, por Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis, virus de herpes simple (HSV, herpes sim- 
plex virus), Trichomonas vaginalis y virus del papiloma humano 
(HPV, human papillomavirus) (fig. 14-10). El cuadro clínico de 
cada uno es muy similar al que se observa en pacientes adultos. A 
pesar de que algunos de estos organismos pueden transmitirse de 
manera vertical, es necesario notificar a los servicios de protección 
infantil ante la sospecha de que un niño sea víctima de abuso sexual 
(cap. 13, pág. 372). 


Traumatismo genital 


La vulva de las mujeres prepúberes se encuentra más desprotegida 
contra las contusiones por la ausencia de grasa en los labios (fig. 
14-11). Además las niñas son más activas, lo que aumenta el riesgo 
de sufrir traumatismos. Por fortuna, la mayor parte de las lesiones 
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FIGURA 14-10. Condiloma vulvar en una niña que no ha alcanzado 
la pubertad. 


vulvares son contusiones menores y accidentales. No obstante, la 
penetración de objetos cortantes genera lesiones más graves del 
área vulvovaginal. En muchos casos de traumatismo genital es 
importante descartar la posibilidad de abuso sexual o físico. El tra- 
tamiento de estos eventos se describe en el capítulo 4 (pág. 127). 


Tumores ováricos 


Las neoplasias más comunes en las niñas son los tumores ováricos. 
Algunas veces se identifican antes del nacimiento durante una valo- 
ración ecográfica de la madre, pero también se observan antes de 
la pubertad y en la adolescencia. La mayor parte es de naturaleza 
benigna y alrededor del 1% de los tumores malignos en este grupo 
de edad es de origen ovárico (Breen, 1977, 1981). 


Quistes ováricos fetales y neonatales 


La mayor parte de los quistes ováricos fetales y neonatales se iden- 
tifica en forma accidental durante los estudios de ecografía que se 
realizan a mujeres embarazadas antes del parto. Aunque se desco- 
noce la frecuencia verdadera de dichas estructuras, se ha publicado 
cierto desarrollo quístico en 30 a 70% de los fetos (Brandt, 1991; 
Lindeque, 1988). La mayor parte de los quistes es consecuencia de 
la estimulación hormonal materna dentro del útero. Casi siempre 
son unilaterales, asintomáticos y tienden a sufrir regresión espon- 
tánea hacia los cuatro meses de edad, sean simples o complejos. 

En el periodo neonatal y en la lactancia también pueden apa- 
recer quistes de ovario como consecuencia del incremento intenso 
de gonadotropinas al interrumpir el aporte de hormonas mater- 
nas después del nacimiento. Muchos quistes son sencillos, asin- 
tomáticos y tienden a experimentar regresión después de algunos 
meses. 


389 


s 


2) 
> 
ES 
| 
== 
=> 
o 
mi 
pS 


390 


Ginecología general 


FIGURA 14-11. Lesión de la vulva con formación de un hematoma. 
(Imagen tomada de North American Society for Pediatric and 
Adolescent Gynecology, 2001, con autorización.) 


El riesgo de que un quiste ovárico fetal o neonatal se malignice 
es reducido, aunque se pueden romper, sufrir hemorragias intra- 
quísticas, compresión visceral o torsión seguida de amputación del 
ovario o los anexos. En casos de quistes fetales o neonatales no 
complicados que miden menos de 5 cm de diámetro, el tratamiento 
consiste en la observación y en realizar exámenes ecográficos cada 
cuatro a seis semanas (Bagolan, 2002; Murray, 1995; Nussbaum, 
1988; Spence, 1992). Para los quistes simples que miden más de 
5 cm se debe contemplar la posibilidad de aspiración por vía per- 
cutánea para evitar su torsión (Bryant, 2004; Salkala, 1991). Los 
quistes ováricos grandes y complejos que no sufren regresión deben 
extirparse por medio de intervención quirúrgica. 


Tumoraciones ováricas prepuberales 


Como se observa en los neonatos, la mayoría de las masas ováricas 
identificadas en niñas es quística y el cuadro inicial es heterogé- 
neo. Los quistes asintomáticos a veces se detectan de manera casual 
durante la exploración abdominal o en estudios ecográficos indica- 
dos por otras causas. Los quistes que se agrandan pueden aumentar 
la circunferencia abdominal o producir dolor crónico. Los quistes 
que secretan hormonas también pueden ocasionar pubertad pre- 
coz isosexual o heterosexual, por lo tanto es conveniente valorar 
a dichas pacientes en busca de signos de desarrollo puberal tem- 
prano. Además, la rotura, la hemorragia o la torsión precipitan un 
dolor abdominal agudo similar al que se observa en los adultos 
(cap. 9, pág. 270). 


En las jóvenes adolescentes y en las mujeres adultas, la herra- 
mienta predilecta para diagnosticar tumores ováricos es la ecogra- 
fía transvaginal. Sin embargo, las niñas prepúberes no toleran la 
exploración con una sonda transvaginal, por lo que en este grupo 
de edad se recurre a la ecografía pélvica transabdominal. La tomo- 
grafía computarizada es útil cuando se sospecha de un teratoma 
quístico maduro (quiste dermoide), puesto que la grasa se observa 
mejor con este método. La resonancia magnética es el método 
preferido para valorar anomalías congénitas de los conductos de 
Miller, pero su utilidad es menor que la de la ecografía pélvica 
en el caso de los tumores ováricos. Los quistes complejos más 
comunes observados en niñas y en adolescentes son los tumores 
de células germinativas, en particular el teratoma quístico maduro 
benigno (Panteli, 2009). En contadas ocasiones, las masas pueden 
ser tumores malignos de células germinativas o del epitelio ovárico 
(Schultz, 2006; Tapper, 1983). 

Los quistes ováricos pequeños y simples sin tabiques ni ecos 
internos, al igual que los de los periodos fetal y neonatal, se pue- 
den mantener bajo observación realizando ecografías seriadas, La 
mayor parte de los tumores que miden menos de 5 cm desaparece 
en un lapso de uno a cuatro meses (Ihind, 1989). Los quistes que 
persisten o crecen se deben operar y el método preferido es la lapa- 
roscopia. El tratamiento óptimo comprende la resección del quiste 
conservando el tejido ovárico sano para preservar la fertilidad. 

Después de la pubertad, a menudo se detectan quistes ováricos 
en mujeres adolescentes y también en adultas. Su tratamiento es 
similar al de las masas en los anexos que aparecen en pacientes 
adultas, como se describió en el capítulo 9 (págs. 261-262). 


Desarrollo y enfermedades de las mamas 


Durante la pubertad, bajo la influencia de las hormonas ováricas, 
los botones mamarios crecen con rapidez. Los brotes epiteliales 
de las glándulas mamarias se ramifican y se separan por el mayor 
depósito de grasa. 

Algunas niñas recién nacidas poseen botones mamarios peque- 
ños por el paso transplacentario de hormonas maternas al interior 
del útero. Asimismo, otras neonatas producen la llamada leche 
de brujas, una secreción blanquecina bilateral proveniente de los 
pezones que también es consecuencia del estímulo que generan 
las hormonas maternas. Ambos efectos son transitorios y por lo 
general disminuyen durante las primeras semanas o meses de vida. 

El desarrollo mamario, llamado telarguia, comienza en la mayo- 
ría de las niñas entre los ocho y los 13 años de edad. La telarquia 
antes de los ocho años o la ausencia de desarrollo mamario después 
de los 13 años se consideran anormales y deben investigarse (pág. 


391). 


Exploración mamaria 


Esta valoración comienza desde el nacimiento y se extiende a lo 
largo de la prepubertad y la adolescencia, puesto que pueden apare- 
cer anomalías en cualquiera de estos grupos de edad. La valoración 
comprende inspección en busca de pezones accesorios, infecciones, 
lipomas, fibroadenomas y telarquia precoz. 


Politelia 


La presencia de pezones accesorios, condición también conocida 
como politelia, es común y se observa en 1% de las pacientes. Por 
lo general se encuentra una aréola y un pezón pequeños a lo largo 
de las líneas lácteas embrionarias, que se extienden de forma bila- 


teral desde las axilas hasta la región inguinal. Los pezones acceso- 
rios casi siempre son asintomáticos y no es necesario extirparlos. 
Sin embargo, en ocasiones contienen tejido glandular que genera 
dolor, secreción o formación de fibroadenomas (Aughsteen, 2000; 


Oshida, 2003). 


Telarquia precoz 


La telarquia puede comenzar antes de los ocho años de edad pero 
es más frecuente en niñas menores de dos años (fig. 14-12). Esta 
maduración prematura de las mamas se denomina telarquia precoz. 
Difiere de la pubertad precoz en que es de naturaleza benigna, 
autolimitada y aislada, sin otros signos de pubertad. La telarquia 
precoz se sospecha cuando durante la exploración física se advierte 
crecimiento mínimo del tejido mamario o madurez de los pezones, 
pero la estatura de los pacientes se encuentra dentro de las curvas 
percentiles establecidas. Por lo general es suficiente con vigilar el 
crecimiento y los cambios mamarios, pero en las niñas que presen- 
tan talla o peso excesivos con otros cambios puberales es necesario 
llevar a cabo otras pruebas de pubertad precoz. Cuando está indi- 
cado, se analizan la curva de crecimiento de la paciente y la etapa 
de Tanner en la que se encuentra. Asimismo se realiza un estudio 
de la edad ósea radiográfica y se miden los niveles de gonadotro- 
pinas (pág. 393). 

Para explicar la edad ósea es necesario comprender que con- 
forme los niños se desarrollan sus huesos cambian de tamaño y 
de forma. Estas modificaciones se identifican en estudios radio- 
gráficos y pueden correlacionarse con la edad cronológica. Por lo 
expuesto, la “edad ósea” radiográfica es la edad promedio a la cual 
en términos generales los niños llegan a una etapa particular de 
maduración de sus huesos. Las niñas con acceso temprano a estró- 


FIGURA 14-12. Telarquia precoz. (Imagen tomada de North American 
Society for Pediatric and Adolescent Gynecology, 2001, con autoriza- 
ción.) 
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genos por experimentar pubertad precoz muestran aceleración del 
crecimiento, avance rápido de la edad ósea, interrupción temprana 
del desarrollo y al final talla corta. La edad ósea también se puede 
calcular en muchos sitios del esqueleto, de los cuales los que se 
utilizan con mayor frecuencia son la mano y la muñeca izquierdas. 

Si la edad ósea corresponde a la edad cronológica (hasta con 12 
meses de diferencia), se puede plantear la posibilidad de telarquia 
prematura. Sin embargo, si la edad ósea está adelantada 24 meses 
o más, ha comenzado la pubertad y está indicada la valoración en 
busca de pubertad precoz. En mujeres con telarquia prematura ais- 
lada puede haber incremento leve de los niveles séricos de estradiol, 
situación que se observa con mayor frecuencia en las lactantes de 
muy bajo peso al nacer (Escobar, 1976; Ilicki, 1984; Klein, 1999; 
Nelson, 1983). Además, son bajos los niveles de gonadotropinas 
en el suero. En muchos casos el desarrollo prematuro de las mamas 
experimenta regresión o se estabiliza y el tratamiento comprende la 
tranquilización verbal con vigilancia cuidadosa en busca de otros 
signos de pubertad precoz. 


Asimetría mamaria 


En las adolescentes de 13 a 14 años a menudo se observa un cre- 
cimiento asimétrico de las mamas. En estas pacientes se debe rea- 
lizar una exploración detallada en busca de algún tumor mamario, 
fibroadenomas o quistes. En ausencia de alguna enfermedad, sólo 
se realizan exámenes anuales para definir la magnitud de la asime- 
tría. 

Se desconoce la causa de dicha desigualdad, aunque ha habido 
casos en los que lesiones deportivas o traumatismos quirúrgicos 
que ocurrieron al principio del desarrollo mamario pudieron reper- 
cutir en la desigualdad de los senos (Goyal, 2003; Jansen, 2002). 
Además, se ha observado una relación estrecha entre la asimetría y 
la formación de mamas tuberosas (DeLuca-Pytell, 2005). 

La asimetría desaparece casi siempre cuando termina la madu- 
ración mamaria (Templeman, 2000), por lo que no se debe tomar 
la decisión de aumentar o reducir el tamaño de los senos por 
medios quirúrgicos hasta que termine el crecimiento mamario. 
Hasta este momento, las pacientes pueden usar rellenos o incluso 
prótesis para aparentar simetría. La mayoría de las adolescentes con 
una desigualdad mamaria menor no elige la intervención quirúr- 
gica, pero otras acuden con el cirujano plástico para discutir sus 
opciones, en especial si la asimetría es pronunciada. 


Hipertrofia mamaria 


Unas cuantas adolescentes tienen mamas muy grandes, sin tumo- 
res mamarios concomitantes. La hipertrofia mamaria en ocasiones 
es sintomática y genera causalgia y dolor de hombros por la presión 
que ejercen los tirantes del sostén y el peso de los senos. Asimismo, 
los estigmas sociales generan angustia psicológica. Con frecuencia 
estas jóvenes solicitan una reducción mamaria, pero la intervención 
quirúrgica se debe retrasar hasta que termine el crecimiento de las 
mamas, lo que se establece midiéndolas en forma seriada entre los 
15 y 18 años de edad. 


Mamas tuberosas 


Durante el desarrollo normal, el crecimiento en sentido ventral 
proyecta a la aréola en sentido anterior y el crecimiento periférico 
aumenta el tamaño de la base de la mama. En algunas adolescentes 
la fascia se adhiere al músculo subyacente y no se separa, de manera 
que el tejido mamario se expande en sentido lateral (fig. 14-13). 
Esto limita la expansión periférica de la base y la mama crece en 
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Crecimiento mamario 
normal y 


Crecimiento mamario 
tuberoso 


FIGURA 14-13. Comparación del desarrollo mamario normal y tube- 
roso. (Imagen modificada de Grolleau, 1999, con autorización.) 


sentido anterior. Éstas se llaman mamas tuberosas. Dicha variante 
también aparece después de administrar tratamiento de restitu- 
ción hormonal exógena a niñas que no han mostrado desarrollo 
mamario por trastornos genéticos, metabólicos o endocrinos. Con 
el fin de evitar el desarrollo de senos tuberosos en estos casos, las 
hormonas se administran a dosis reducidas iniciales que aumen- 
tan de forma gradual. Por ejemplo, se puede empezar con 0.3 mg 
diarios de estrógenos conjugados de origen equino durante medio 
año, aumentando la cantidad cada seis meses, pasando por dosis 
de 0.625 y 0.9 mg, hasta alcanzar al final 1.25 mg al día. El ace- 
tato de medroxiprogesterona se administra en dosis de 10 mg por 
vía oral cada 24 h durante 12 días del mes para generar periodos 
por supresión. Una vez que la dosis de estrógenos llega a 1.25 mg 
diarios, éstos se pueden cambiar por algún anticonceptivo oral con 
dosis reducidas. 


Ausencia de desarrollo mamario 


La ausencia congénita de tejido glandular mamario, llamada amas- 
tia, es rara. Por lo general, la falta de desarrollo mamario es causada 
por una concentración reducida de estrógenos como resultado de 
pubertad tardía, alguna enfermedad crónica debilitante, radiotera- 
pia, quimioterapia, ciertas alteraciones genéticas (como la disge- 
nesia gonadal) o actividad física excesiva (como la que realizan las 
bailarinas de ballet o las niñas que se dedican a los deportes de alto 
rendimiento). El tratamiento depende de la causa. Por ejemplo, 
una vez que una deportista termina su carrera, las mamas se desa- 
rrollan de manera espontánea sin necesidad de tratamiento hormo- 
nal. Sin embargo, para asegurar el desarrollo mamario y prevenir 
la osteoporosis, las adolescentes con disgenesia gonadal necesitan 
algún tipo de restitución hormonal, como el que se describió para 
prevenir las mamas tuberosas. 


Secreción de los pezones 


La secreción de los pezones puede ser de diversos colores, lo cual 
puede indicar su causa. Por ejemplo, la secreción lechosa es típica 
de galactorrea; el líquido amarillento o verde claro indica infec- 
ción; la secreción café verdosa suele acompañar a una ectasia duc- 
tal; mientras que la salida de líquido seroso-sanguinolento refleja 
un papiloma intraductal o rara vez cáncer. En general, la fisiopato- 
logía y el tratamiento de estas secreciones son similares a los de las 
mujeres adultas (cap. 12, pág. 338). 


Quistes mamarios 


Cuando una adolescente se presenta a consulta con un tumor 
mamario, los hallazgos casi siempre concuerdan con cambios 
fibroquísticos. Éstos se caracterizan por engrosamientos en placa, 
difusos o en forma de bandas, o por la presencia de masas. La 
ecografía ayuda a distinguir entre un tumor quístico y uno sólido 
y a definir sus características (Garcia, 2000). Por el contrario, la 
utilidad de la mamografía en la valoración del tejido mamario de 
las niñas y las adolescentes es mínima. Su sensibilidad y especifici- 
dad en mujeres jóvenes es limitada y la naturaleza densa del tejido 
mamario aumenta de manera considerable los resultados negativos 
falsos (Williams, 1986). 

En algunos casos se identifican quistes mamarios reales, que por 
lo general desaparecen de forma espontánea en un lapso de sema- 
nas a meses. Cuando el quiste es grande, persistente y sintomático, 
se debe aspirar con una aguja fina utilizando anestesia local en el 
consultorio. 


Tumores mamarios 


La mayor parte de los tumores mamarios en las niñas y en las 
adolescentes es de naturaleza benigna y puede incluir desarrollo 
normal pero asimétrico de los botones mamarios, fibroadenomas, 
fibroquistes, ganglios linfáticos y abscesos. Los tumores mamarios 
más comunes en mujeres adolescentes son los fibroadenomas, que 
corresponden del 68 al 94% del total (Daniel, 1968; Goldstein, 
1982). 

Por fortuna, el cáncer mamario en la población pediátrica es 
muy raro y la prevalencia de cáncer complicado es menor del 1% 
de los tumores mamarios identificados en este grupo (Gutierrez, 
2008; Neinstein, 1994). No obstante, las pacientes pediátricas 
con antecedentes de radiación, en especial de la pared torácica, 
tienen una frecuencia un poco mayor de cáncer mamario primario. 
Además, se debe descartar la posibilidad de metástasis en aquellas 
pacientes con antecedente de cáncer. 

Una vez que se identifica un tumor mamario en la exploración 
física en una paciente joven, el principal método de imagen de 
soporte es la ecografía. La resonancia magnética no se utiliza en 
forma sistemática por su costo elevado y su utilidad limitada. 

El tratamiento de los tumores mamarios comprende observa- 
ción, aspiración con aguja y ablación quirúrgica. La observación 
es suficiente en las lesiones asintomáticas pequeñas que se con- 
sideran fibroadenomas. En muchos casos se puede establecer un 
diagnóstico preciso por medio de aspiración con una aguja fina. 
Otra opción percutánea es la biopsia con aguja cortante bajo guía 
ecográfica. 

Ante cualquier tumor que no se extirpa por medio de interven- 
ción quirúrgica, se recomienda el seguimiento clínico hasta asegu- 
rar que la masa se ha estabilizado (Weinstein, 2003). Las neoplasias 
sintomáticas, grandes o que crecen, se deben extirpar bajo anestesia 
local o general en un centro ambulatorio. 


CUADRO 14-2. Causas de hemorragia vaginal en niñas 


Cuerpos extraños 

Tumores genitales 

Prolapso uretral 

Liquen escleroso 

Vulvovaginitis 

Condilomas acuminados 
Traumatismos 

Pubertad precoz 

Empleo de hormonas exógenas 


La mastitis es rara en la población pediátrica y su incidencia 
muestra una distribución bimodal (durante el periodo neonatal y 
en niñas mayores de 10 años). Su causa se desconoce, pero se ha 
observado cierta relación con el crecimiento mamario durante estos 
dos periodos. El microorganismo que se aísla más comúnmente es 
Staphylococcus aureus y se forman abscesos con más frecuencia que 
en el adulto (Faden, 2005; Stricker, 2006). En las adolescentes 
son más frecuentes las infecciones por lactancia o embarazo, esti- 
mulación erótica, tricotomía periareolar y perforación del pezón 
(Templeman, 2000; Tweeten, 1998). El tratamiento de las infec- 
ciones consiste en la administración de antibióticos y drenaje oca- 
sional en caso de que se forme un absceso (cap. 12, pág. 340). 


Hemorragia vaginal 


Algunas recién nacidas presentan hemorragia vaginal durante la 
primera semana de vida por supresión de los estrógenos maternos 
después del nacimiento. Este sangrado desaparece en unos cuantos 
días. Las hemorragias prepuberales se deben investigar en forma 
minuciosa (cuadro 14-2). Muchos casos de metrorragia en estas 
pacientes provienen de causas locales y es posible identificar su 
origen de forma sencilla mediante la anamnesis y la exploración 
física. En ocasiones se necesita la exploración bajo anestesia con 
una vaginoscopia con solución salina para el diagnóstico, en par- 
ticular si algún cuerpo extraño está situado en la porción superior 
de la vagina. 


Pubertad precoz 


En ambos sexos se puede observar pubertad precoz, pero es más 
común en las mujeres, en una proporción de 23 a 1 (Bridges, 
1994). La pubertad precoz se define como el desarrollo de las 
mamas o la presencia de vello púbico en niñas menores de ocho 
años. Sin embargo, Herman-Giddens y sus colaboradores (1997) 
observaron que las niñas estadounidenses en forma global comen- 
zaban su desarrollo puberal normal a edades más tempranas de 
las que se habían señalado. Además, existen diferencias raciales. 
La pubertad comienza antes en niñas de raza negra, y después en 
mujeres de ascendencia hispánica y de raza blanca. Sobre tal base, 
para limitar la proporción de sujetos que necesitan una valoración 
innecesaria en busca de pubertad precoz, algunos autores han 
sugerido disminuir la edad para valorar dicha condición (Herman- 
Giddens, 1997; Kaplowitz, 1999). 

La pubertad precoz es consecuencia de diversas causas, las cuales 
se clasifican según el sitio de la patogenia. Comprenden variaciones 
de la pubertad normal y pubertad precoz central, periférica y hete- 
rosexual. La mayoría de las niñas que son valoradas por pubertad 
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precoz tienen un desarrollo normal que sólo ha comenzado antes 
de lo que se considera habitual y no sufren de algún problema 
subyacente. Sin embargo, puesto que muchas causas de pubertad 
precoz conllevan secuelas importantes, las niñas con un desarrollo 
puberal prematuro deben ser estudiadas en forma detallada. 


Pubertad precoz central 
(dependiente de las gonadotropinas) 


La activación prematura del eje hipotálamo-hipófisis-ovario pro- 
voca secreción de GnRH, mayor formación de gonadotropinas y, 
a su vez, concentraciones más altas de esteroides sexuales gona- 
dales. A menudo llamada pubertad precoz verdadera, la pubertad 
precoz central es rara y tiene una frecuencia de sólo un caso en cada 
5 000 a 10 000 personas (Partsch, 2002). La causa más frecuente 
de pubertad precoz central es idiopática, pero es necesario excluir 
una serie de lesiones del sistema nervioso central (cuadro 14-3). 

Los síntomas de esta condición son similares a los de la puber- 
tad normal e incluyen crecimiento mamario, crecimiento acele- 
rado y por último menstruación (sin embargo, aparecen a una edad 
menor). Como se muestra en el cuadro 14-4, una de las pruebas es 
el cálculo de la edad ósea en la mano y en la muñeca izquierdas por 
medio de radiografías; en niñas afectadas se observa maduración 
esquelética avanzada. Además, hay incremento de los niveles séri- 
cos de ESH, LH y estradiol en relación con la edad cronológica y 
en forma típica están dentro de los límites puberales. Sin embargo, 
al principio del padecimiento la FSH y la LH sólo se elevan durante 
las tardes y en estos casos es útil realizar una prueba de estimulación 
con GnRH. Durante este examen se administra dicha hormona 
por vía intravenosa (3.5 1g/kg, sin exceder de 100 ug) y se miden 
las gonadotropinas antes de la infusión y en intervalos secuen- 
ciales ulteriores. La pubertad precoz central se confirma cuando 
la LH sérica se eleva después de la aplicación. Por el contrario, 
cuando no se elevan la LH ni la FSH después de la administración 
de GnRH, se diagnostica pubertad precoz periférica. En pacien- 
tes con incremento de los niveles de gonadotropinas, es posible 
identificar alguna anormalidad cerebral vinculada con la pubertad 
precoz de origen central por medio de una tomografía computari- 
zada y de una resonancia magnética del sistema nervioso central. 

El objetivo del tratamiento es prevenir la talla baja y limitar los 
efectos psicológicos de la pubertad precoz. La fusión de las epífisis 
depende de los estrógenos, por lo tanto las niñas con pubertad pre- 
coz tienen un mayor riesgo de que se cierre la placa del crecimiento 
en forma precoz y de tener una talla baja en la madurez. El trata- 
miento consiste en administrar un agonista de la GnRH, que sirve 
para reducir los gonadotropos hipofisarios e inhibir la liberación 
de ESH y LH. La concentración de estrógenos desciende y por lo 
general las mamas y el tamaño del útero sufren regresión. Cuando 
el tratamiento se instituye después de la menstruación, ésta cesa. 
Los objetivos terapéuticos primarios son los que rigen la fecha para 
interrumpir la administración de GnRH y emprender de nuevo el 
desarrollo puberal: llevar al máximo la talla, sincronizar la pubertad 
con coetáneas y allanar angustias psicosociales. En una revisión de 
numerosos estudios se supo que la media de edad para interrumpir 
el tratamiento fue de 11 años (Carel, 2009). 


Pubertad precoz periférica 
(independiente de las gonadotropinas) 


Con menos frecuencia, los estrógenos elevados tienen origen 
periférico, como un quiste de ovario. Esta categoría se denomina 
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CUADRO 14-3. Causas de pubertad precoz 


Centrales (dependientes de la GnRH) 
Idiopática? 
Tumores del sistema nervioso central (SNC): 

Astrocitomas, adenomas, gliomas y germinomas 
Anomalías congénitas: 

Hamartomas, hidrocefalia, quistes aracnoideos o suprasillares, 
displasia septoóptica, síndrome de silla vacía 
Infección del SNC 
Traumatismo craneoencefálico 
Isquemia 
Yatrógenas: radiación, quimioterapia, cirugía 
Cambio de residencia de un país subdesarrollado a otro 

desarrollado 


Periféricas (independientes de la GnRH) 


Tumores productores de estrógenos o testosterona: 

Carcinoma o adenoma suprarrenal/ovárico 

Tumores ováricos de células germinativas: tumor de células 
de granulosa, tumor de células de la teca y tumor de 
células de Leydig 
Tumores productores de gonadotropinas o de hCG: 

Coriocarcinoma, disgerminoma, teratoma, 
gonadoblastoma 

Hepatoblastoma, corioepitelioma 
Hiperplasia suprarrenal congénita: 

Deficiencia de 21-hidroxilasa y de 11-hidroxilasa 
Exposición exógena a andrógenos o estrógenos 
Síndrome de McCune-Albright 
Quistes foliculares de ovario 
Hipotiroidismo primario 
Síndrome de exceso de aromatasa 
Resistencia a glucocorticoides 


w 


La causa más frecuente de pubertad precoz es idiopática. 
NRH, hormona liberadora de gonadotropinas; hCG, gonadotropina corió- 
ica humana. Cuadro compilado de Muir, 2006 y Nathan, 2005. 


(a) 


1 


pubertad precoz periférica y se caracteriza por la ausencia de libera- 
ción pulsátil de GnRH y de gonadotropinas hipofisarias reducidas 
y por la elevación de las concentraciones de estrógenos séricos. 

El origen es variable, pero la causa más frecuente es un tumor 
de células de la granulosa, que provoca más de 60% de los casos 
(Emans, 1998). Otras etiologías son diversos tipos de quistes ovári- 
cos, trastornos suprarrenales, alteraciones yatrogénicas e hipotiroi- 
dismo primario (cuadro 14-3). El síndrome de McCune-Albright 
se caracteriza por displasia fibrosa poliostótica, irregulares man- 
chas pigmentadas de color pardo y endocrinopatías. A menudo se 
acompaña de pubertad precoz por producción de estrógenos en los 
quistes ováricos, que son muy comunes en estas pacientes. 

En las niñas con pubertad precoz periférica, los estrógenos se 
elevan mientras que las concentraciones séricas de LH y de FSH 
están reducidas. El examen óseo muestra edad avanzada y la esti- 
mulación con GnRH no provoca aumento de LH en el suero. 

El tratamiento de la pubertad precoz periférica consiste en eli- 
minar los estrógenos. Cuando el origen de éstos es exógeno, como 
píldoras o cremas hormonales, basta con el hecho de suspenderlo. 
Cuando se trata de un tumor ovárico o suprarrenal que secreta 


CUADRO 14-4. Valoración de la pubertad precoz 


En niñas que muestran signos de hiperestrogenismo: 
Edad ósea radiográfica 
Niveles séricos de FSH, LH, estradiol y TSH 
Ecografía pélvica 
Resonancia magnética del sistema nervioso central con 

medio de contraste 


ñas que muestran signos de virilización: 
Edad ósea radiográfica 
Concentraciones séricas de FSH, LH y estradiol 
Concentraciones séricas de DHEAS y de testosterona 
Concentraciones séricas de 17-hidroxiprogesterona 
Concentraciones séricas de androstenediona 
Concentraciones séricas de 11-desoxicortisol 


Una prueba de estimulación con GnRH puede ayudar a 
diferenciar la telarquia prematura de la pubertad precoz 
verdadera central o periférica 


DHEAS, sulfato de dehidroepiandrosterona; FSH, hormona estimulante 
del folículo; GNRH, hormona liberadora de gonadotropinas; LH, hormona 
luteinizante; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


estrógenos, éste se debe extirpar y el hipotiroidismo se corrige con 
la administración de hormonas tiroideas. 


Pubertad precoz heterosexual 


El exceso de andrógenos con signos de virilización es raro en la 
niñez (cap. 17, págs. 469-470). Se denomina pubertad precoz hete- 
rosexual y por lo general es causada por una mayor secreción de 
andrógenos en las glándulas suprarrenales o los ovarios. Algunas 
causas son tumores ováricos o suprarrenales secretores de andró- 
genos, hipertrofia suprarrenal congénita, síndrome de Cushing y 
contacto con andrógenos exógenos. La finalidad del tratamiento es 
corregir la causa de fondo. 


Variaciones de la pubertad normal 


La mayoría de las niñas se desarrolla según cierta cronología estan- 
darizada para su edad, pero otras empiezan antes. Los términos 
telarquia, adrenarquia y menarquia precoces describen al desarrollo 
puberal prematuro del tejido mamario, del vello púbico y de la 
menstruación, en dicho orden. Cada una puede ocurrir de forma 
aislada, sin que existan otros datos de desarrollo puberal. 

Como se describió en párrafos anteriores (pág. 391), la telarquia 
precoz es un diagnóstico de exclusión y la valoración en busca de 
pubertad precoz en estas niñas revela edades óseas compatibles con 
las cronológicas. Se observan cifras normales de FSH y LH, niveles 
convencionales o un poco mayores de estradiol, signos estándar en 
la ecografía pélvica y crecimiento adecuado. El tratamiento consiste 
en mantener a las pacientes bajo observación, explicándoles que el 
resto del desarrollo puberal avanzará de forma normal. La adre- 
narquia es el inicio de la producción de dehidroepiandrosterona 
(DHEA) y sulfato de DHEA (DHEAS, dehydroepiandrosterone 
sulfate) en la zona reticular de las glándulas suprarrenales, que se 
detecta alrededor de los seis años de edad. El resultado fenotípico 
de la adrenarquia es la aparición de vello axilar y púbico, llamada 
pubarquia, que comienza en las niñas alrededor de los ocho años de 
edad (Auchus, 2004). Por lo tanto, la adrenarquia precoz se define 


como la presencia de vello púbico antes de la edad mencionada 
sin otros datos de estrogenización o virilización. En la mayoría de 
las niñas, el DHEAS se eleva porque las glándulas suprarrenales 
maduran en forma prematura (Korth-Schultz, 1976). Algunas 
niñas con adrenarquia precoz padecen síndrome de ovario poli- 
quístico en la adolescencia (Ibanez, 1993; Miller, 1996). En otras, 
existe una deficiencia parcial de la 21-hidroxilasa. Por lo tanto a 
las niñas con adrenarquia anticipada se les deben realizar exámenes 
para descartar pubertad precoz. Dentro del tratamiento se debe 
tranquilizar a las pacientes y vigilarlas cada tres a seis meses en 
busca de otros signos de pubertad. 

La hemorragia uterina que ocurre una sola vez durante varios 
días o cada mes, sin otros signos de pubertad, se denomina menar- 
quia precoz. Este trastorno es raro y antes de diagnosticarlo se 
deben excluir otras causas de hemorragia. 


Pubertad tardía 


La pubertad se considera tardía cuando no han aparecido carac- 
terísticas sexuales secundarias a los 13 años de edad, que es más 
de dos desviaciones estándar de la edad promedio, o cuando la 
menstruación no se ha presentado a los 16 años de vida (cuadro 
14-5). La pubertad tardía afecta al 3% de las adolescentes. Las 
causas incluyen anovulación crónica, retraso general, anomalías 
anatómicas, hipogonadismo hipergonadotrópico e hipogonadismo 
hipogonadotrópico. Con la excepción del retraso de tipo consti- 
tucional, las otras anomalías mencionadas se exponen con mayor 
detalle en los capítulos 16 y 18. 

El retraso de tipo constitucional es el más frecuente. En esta 
condición las adolescentes no muestran las características sexuales 
secundarias ni la fase puberal de crecimiento acelerado a los 13 
años (Albanese, 1995; Ghali, 1994; Malasanoa, 1997). La causa 
probable es una demora de la reactivación del generador de pul- 
saciones de GnRH (Layman, 1994). En estas pacientes se pueden 
administrar dosis reducidas de estrógenos hasta que la pubertad 
avance, momento en el cual los estrógenos se suspenden. Durante 
el tratamiento no es necesario inducir supresión con progesterona, 
puesto que al principio de la pubertad existe un periodo igual de 
prolongado en el que los estrógenos carecen de oposición antes de 
los ciclos ovulatorios. 


Sexualidad 
Identidad de género 


Muchas parejas deciden desde antes del parto conocer el género 
de su hijo en tanto que otras prefieren esperar hasta que nazca. De 
manera típica, las niñas son “criadas como mujeres” y los niños 
“como varones”. Los niños adoptan la manera de vestir y la con- 
ducta que corresponden a su sexo según la comunidad local, lo 
cual es reforzado por los padres. Suelen desalentarse conductas 
contrarias a las del género. Sin embargo, muchos niños pequeños 
exploran una gran variedad de comportamientos, tanto masculinos 
como femeninos, que son incluidos en la variedad de experiencias 
normales que requiere el proceso de socialización en el que cada 
individuo representa un papel sexual (Maccoby, 1974; Mischel, 
1970; Serbin, 1980). 

La asignación del género se dificulta en los casos de presencia de 
genitales ambiguos en recién nacidos. En primer lugar es necesario 
excluir la posibilidad de alguna enfermedad peligrosa como hiper- 
plasia suprarrenal congénita. Como se describió en el capítulo 18, 
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CUADRO 14-5. Causas de pubertad tardía 


Generales (retraso fisiológico)? 
Anovulación crónica (síndrome de ovario poliquístico) 
Anatómicas 
Himen no perforado 
Tabique vaginal transverso 
Agenesia vaginal y/o cervical 
Agenesia de los conductos de Múller 
Síndrome de insensibilidad a los andrógenos 
(testículo feminizante) 


Hipogonadismo hipergonadotrópico 
Disgenesia gonadal (síndrome de Turner) 
Disgenesia gonadal pura (46,XX o 46,XY) 
Falla ovárica precoz 

Idiopática 

Síndrome del ovario resistente 
Ooforitis autoinmunitaria 
Quimioterapia 

Radioterapia 

Deficiencia de 17-hidroxilasa q. 
Deficiencia de aromatasa 
Galactosemia 


Hipogonadismo hipogonadotrópico 

Causas relacionadas con el sistema nervioso central 
Tumores (p. ej., craneofaringioma) 
nfecciones 
Traumatismos 
Enfermedades crónicas (p. ej., enfermedad celiaca 
o de Crohn) 
Deficiencia de GnRH (síndrome de Kallman) 
Deficiencia aislada de gonadotropinas 
Hipotiroidismo 
Hiperprolactinemia 
Causas relacionadas con las glándulas suprarrenales 
Hiperplasia suprarrenal congénita 
Síndrome de Cushing 
Enfermedad de Addison 
usas psicosociales 
Trastornos de la alimentación 


Ca 


jercicio excesivo 
strés, depresión 


“La causa más común de la pubertad tardía es el decaimiento corporal. 
GNRH, hormona liberadora de gonadotropinas. 


la asignación de género puede ser difícil y será mejor diferirla hasta 
que los resultados de los estudios identifiquen el género genético y 
el problema primario. 

En estos casos, la asignación ulterior del género se denomina 
sexo de crianza y refleja el patrón de conductas que se reforzarán. 
La determinación final del sexo de crianza depende no sólo del 
cariotipo del individuo, sino también de la capacidad funcional de 
los genitales externos. Por ejemplo, los niños que nacen con ausen- 
cia congénita de pene, enfermedad muy rara, suelen ser criados 
como mujeres después de llevar a cabo una orquiectomía bilateral 
y reconstruir el escroto para que adquiera aspecto de labios. Si la 
actitud de los padres hacia el sexo asignado concuerda, la mayoría 
de los niños asume con facilidad el sexo de crianza, sin que importe 
su genotipo. 
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CUADRO 14-6. Porcentaje de adolescentes 
sexualmente activas en Estados Unidos 
según los grados escolares 


=4 
compañeros 

Coito Actualmente en toda 

Grado ocasional activas la vida 
9 29.3 21.6 6.3 
10 BOS DOS 7.6 
11 DAS aS 12.9 
12 65.0 55] 191 


Cuadro compilado de Eaton, 2010. 


Percepciones de la actividad sexual 
en las adolescentes 


La sexualidad en las adolescentes se desarrolla durante un periodo 
de cambios rápidos que les ofrece la oportunidad de experimentar 
conductas, tanto riesgosas como saludables. Según los resultados de 
dos estudios a gran escala, realizados en Estados Unidos, se observó 
que el porcentaje de adolescentes con actividad sexual aumenta de 
manera constante después de los 13 años (cuadro 14-6) (Abma, 
2010; Eaton, 2010). 

Las investigaciones indican que las adolescentes consideran a 
sus médicos como un recurso importante para obtener informa- 
ción y educación sobre el desarrollo sexual saludable. Sin embargo, 
muchos progenitores y educadores se oponen a la educación sexual 
por la preocupación de que la difusión de tales datos propicie el 
comienzo de la vida sexual, conocido como coitarquia, e incre- 
mente la frecuencia de los coitos. Por el contrario, se ha observado 
en varios estudios que este tipo de orientación en realidad retrasa 
el comienzo y la frecuencia de la actividad sexual, aumenta el uso 
de anticonceptivos y reduce el coito sin protección (Kirby, 1999, 
2001). 

Según una encuesta nacional realizada en 1999, se observó que 
75% de las adolescentes que asistían a secundarias y preparatorias 
públicas manifestó haber recibido clases de educación sexual (Hoff, 
2000). Un gran porcentaje deseaba obtener más información sobre 
ciertos temas como anticoncepción, enfermedades de transmisión 
sexual (STD, sexually transmitted diseases), uso del condón y pro- 
blemas emocionales. 

En la actualidad el sexo oral es la práctica más común entre los 
adolescentes. La Encuesta nacional sobre el crecimiento familiar 
(Vational Survey of Family Growth) realizada durante 2005 publicó 
que uno de cada cuatro adolescentes de 15 a 19 años de edad que 
no habían tenido relaciones sexuales manifestó haber practicado 
el sexo oral con alguna pareja. De los adolescentes sexualmente 
activos, 83% de las mujeres y 88% de los varones mencionó haber 
tenido sexo oral (Mosher, 2005). Quizá los adolescentes conside- 
ran dicha práctica como una alternativa para conservar su “virgi- 
nidad”, prevenir el embarazo y evitar las STD, o la perciben como 
un paso en el camino de la actividad sexual con una pareja estable. 

Al parecer la actividad sexual y la violencia contra la pareja 
son más frecuentes en la población de adolescentes (cap. 13). Por 
ejemplo, Kaestle y Halpern (2005) observaron que el trato vio- 


lento es más probable en las relaciones románticas con coito (37%) 
que en las que no incluyen relaciones sexuales (19%). Abma y sus 
colaboradores (2010) señalaron que entre las mujeres que habían 
comenzado su vida sexual antes de los 20 años, 7% describió que 
el primer coito fue involuntario. 


Medidas anticonceptivas 


A pesar de que se dispone de diversas opciones anticonceptivas, 
casi la mitad de los embarazos en Estados Unidos no son volunta- 
rios (Finer, 2006). Entre las adolescentes, más del 20% no utilizó 
alguna medida anticonceptiva en el primer coito y se observó una 
mediana de retraso de 22 meses antes de solicitar métodos “de 
prescripción” después de la primera relación sexual (Finer, 1998). 

Las tendencias recientes en la tecnología anticonceptiva com- 
prenden el desarrollo de métodos muy efectivos que aumenten 
la aceptación de las pacientes. En el capítulo 5 se analizan estos 
novedosos métodos, que incluyen parches anticonceptivos, ani- 
llos vaginales, el sistema intrauterino liberador de levonorgestrel, 
anticonceptivos orales de uso prolongado y el implante subdér- 
mico liberador de etonorgestrel. Los anticonceptivos que con 
más frecuencia utilizan las adolescentes son los combinados de 
administración oral. Los datos de la National Survey of Family 
Growth correspondientes a 2006, 2007 y 2008 indicaron que de 
las mujeres que utilizaban medidas para prevenir el embarazo, 
30% usaba anticonceptivos orales combinados (COC, combina- 
tion oral contraceptives); 10% recurría a otros métodos hormonales 
y 54% usaba condones como única medida o como parte de un 
método doble (Abma, 2010). Otras de las opciones disponibles 
para las adolescentes, que cumplen con los criterios, son los dispo- 
sitivos intrauterinos con cobre y progestágenos (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2007, 2009). Una técnica anti- 
conceptiva segura que está en fase de aceptación a nivel mundial 
para las nulíparas, incluyendo a las adolescentes (Yen, 2010), es 
el sistema intrauterino liberador de levonorgestrel (LNG-IUS, 
levonorgestrel-releasing intrauterine system). En un estudio de 179 
adolescentes se observó un índice de continuación de 85% después 
de usar dicho dispositivo durante un año (Paterson, 2009). 

La participación del médico que atiende adolescentes con vida 
sexual activa es doble; ayuda a prevenir embarazos no planeados 
y protege contra las STD. Lo ideal es comenzar el asesoramiento 
antes del inicio de la actividad sexual; esta educación debe incluir 
el uso de anticonceptivos de urgencia. 

Muchas mujeres manifiestan inquietud sobre los servicios que 
ofrecen medidas de anticoncepción; creen que es necesaria una 
exploración pélvica simultánea, temen a los efectos colaterales de 
los anticonceptivos a corto y a largo plazos y no quieren exponer 
su privacidad. Es importante explicar a las adolescentes que no es 
necesario realizar una exploración pélvica cuando se prescribe un 
anticonceptivo. Muchas jóvenes tienen percepciones erróneas de 
las técnicas para prevenir el embarazo; se cree que pueden causar 
infecundidad o defectos natales, preocupación que puede ser un 
tema importante durante la orientación para el uso de anticoncep- 
tivos (Clark, 2001). 

Según las directrices del Colegio americano de obstetras y 
ginecólogos (American College of Obstetricians and. Gynecologists) 
(2009), es importante no comenzar la práctica del método de 
Papanicolaou como técnica de cribado hasta los 21 años de edad, 
sin importar la actividad sexual. Una excepción sería la infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH); en el capí- 
tulo 29 (pág. 742) se describen las recomendaciones completas. 


Es importante que las adolescentes con actividad sexual reciban 
orientación y en ellas buscar gonorrea o infección por Chlamydia 
(U.S. Preventive Services Task Force, 2005, 2007). Como se descri- 
bió en el capítulo 3, los exámenes de biopsias vaginales son precisos 
para detectar dichas patologías si se utilizan pruebas de amplifica- 
ción de ácidos nucleicos (NAAT, nucleic acid amplification tests). 
También son aceptables muestras de orina para practicar dichos 
análisis, aunque no son el material preferido (Association of Public 
Health Laboratories, 2009). Deben buscarse otras enfermedades de 
transmisión sexual según lo indiquen los hallazgos clínicos. 

Puede ofrecerse orientación sobre la vacuna contra el HPV. En 
Estados Unidos, la Administración de alimentos y fármacos (Food 
and Drug Administration) aprobó el uso de dos vacunas contra el 
HPV que se aplican a mujeres de nueve a 26 años. Los Centers for 
Disease Control and Prevention (2009) recomendaron una serie de 
tres dosis para niñas, de las cuales la primera se aplica a los 11 o 12 
años, la segunda uno o dos meses después y la tercera seis meses 
después de la primera. Lo referente a estas vacunas se expone con 
detalle en el capítulo 29 (pág. 737). 

Para estos servicios, la Suprema Corte estableció que las muje- 
res menores de edad tienen derecho a utilizar anticonceptivos 
(Carry v. Population Services International, 431 U.S. 678, 1977). 
Además, la ley actual establece que en todos los estados las ado- 
lescentes pueden recibir tratamiento ante ciertas situaciones “de 
emancipación médica” como anticoncepción, enfermedades de 
transmisión sexual, embarazo, toxicomanías y salud mental. Estas 
son situaciones que se han considerado desde el punto de vista 
legal como circunstancias en las que las adolescentes pueden reci- 
bir atención sin la autorización o el conocimiento de sus padres o 
tutores (Akinbami, 2003). 
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Endocrinología 
de la reproducción 


La endocrinología de la reproducción es el estudio de las hor- 
monas y de los factores neuroendocrinos que se producen en los 
tejidos reproductivos o que repercuten en los mismos. Estos teji- 
dos comprenden al hipotálamo, la hipófisis anterior, los ovarios, 
el endometrio y la placenta. Una hormona es un producto celu- 
lar secretado hacia la circulación periférica, que ejerce sus efec- 
tos en tejidos distantes (fig. 15-1). A este tipo de secreción se le 
denomina endocrina. Existen otros tipos de comunicación entre 
las células, que también son indispensables para la fisiología de la 
reproducción. La comunicación paracrina es común dentro de los 
ovarios y se refiere a las señales químicas producidas entre célu- 
las vecinas. La comunicación autocrina es la que ocurre cuando 
una Célula libera sustancias que actúan sobre su propia función. 
Cuando una molécula, antes de ser secretada, actúa sobre la misma 
célula que la produce, se dice que su efecto es intracrino. 

En sus vías nerviosas clásicas, los neurotransmisores atravie- 
san un pequeño espacio extracelular llamado unión sináptica y 
se adhieren a las dendritas de una segunda neurona (fig. 15-2). 
Otras veces estos factores son secretados hacia el sistema vascu- 
lar. Se transportan a otros tejidos donde ejercen sus efectos en un 
proceso llamado secreción neuroendocrina o señalización neuroendo- 
crina. Un ejemplo de ésta es la secreción de hormona liberadora 
de gonadotropinas (GnRH, gonadotropin-releasing hormone) en la 
circulación portal, con efectos sobre los gonadotropos localizados 
en la hipófisis anterior. 

En cambio, la función reproductiva normal requiere de la pre- 
cisa regulación temporal y cuantitativa del eje hipotálamo-hipófi- 
sis-ovario (fig. 15-3). En el hipotálamo, núcleos específicos liberan 
GnRH en pulsos. Este decapéptido se une a receptores de superfi- 
cie ubicados sobre la subpoblación de gonadotropos de la glándula 
hipofisaria anterior. En respuesta, éstos secretan gonadotropinas 
glucoproteicas a la circulación periférica, es decir, hormona lutei- 
nizante (LH, luteinizing hormone) y hormona foliculoestimulante 
(ESH, follicle-stimulating hormone). En los ovarios, la LH y la 
ESH se unen a las células de la teca y de la granulosa para esti- 
mular la foliculogénesis y la producción ovárica de una variedad 
de hormonas esteroideas (estrógenos, progesterona y andrógenos), 


Acción endocrina 


Acción autocrina 


Acción paracrina 


6] 
o 
o 0... 


FIGURA 15-1. Representación de los distintos tipos de comunicación 
hormonal. Endocrina: las hormonas viajan a través de la circulación 
hasta alcanzar las células efectoras. Paracrina: las hormonas se difun- 
den por el espacio extracelular para alcanzar a las células efectoras, 
que son vecinas. Autocrina: las hormonas retroalimentan a las células 
de origen sin penetrar en la circulación. 


péptidos gonadales (activina, inhibina y folistatina) y factores de 
crecimiento. Entre otras funciones, estas moléculas derivadas de los 
ovarios retroalimentan al hipotálamo y a la glándula hipófisis 
para inhibir o, en el pico de la mitad del ciclo, para aumentar la 
secreción de GnRH y de gonadotropinas. Los esteroides ováricos 
también son esenciales para preparar al endometrio para la implan- 
tación del embrión si continúa el embarazo. 


BIOSÍNTESIS DE HORMONAS 
Y MECANISMOS DE ACCIÓN 


Desde una perspectiva amplia, las hormonas se clasifican en este- 
roides o péptidos. Cada uno de estos grupos tiene sus propios 
procesos de biosíntesis y mecanismos de acción. Los receptores de 
estas hormonas se dividen en dos tipos: 1) los que se encuentran 
en la superficie celular, que en general interactúan con hormonas 
hidrosolubles, denominadas péptidos, 2) los que son en primera 
instancia intracelulares y se unen a hormonas lipófilas como los 
esteroides. 

En condiciones normales, la concentración de las hormonas en 
el suero y en los tejidos es muy reducida. Por lo tanto, los recepto- 
res deben ser muy específicos y tener gran afinidad por sus ligandos 
para generar la respuesta biológica correcta. 
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Secreción de neurotransmisores (p. ej., dopamina) 


Célula efectora 
E. ile. Potencial de acción : 
7 3 _—> ¿E 


Vaso sanguíneo 


- Potencial de acción > 
eh 


Célula efectora 


Célula no efectora 


(sin receptores) 
B 


FIGURA 15-2. Esquema que ilustra los tipos de secreción de neuro- 
transmisores. A. Liberación y enlace clásicos de los neurotransmisores. 
La transmisión de un potencial de acción a lo largo del axón neuronal 
provoca la liberación de neurotransmisores, que viajan a través de 
una hendidura sináptica hasta llegar a la célula efectora. B. Secreción 
neurohormonal. Un potencial de acción provoca la liberación de los 
neurotransmisores. En este caso, el neurotransmisor penetra en la 
circulación y viaja hasta llegar al órgano destinatario. 


Hormonas peptídicas 
en la reproducción 


Hormona luteinizante, hormona 
estimulante del folículo y gonadotropina 
coriónica humana 


Desde el punto de vista estructural, la LH y la FSH son heterodí- 
meros que contienen una subunidad a: común enlazada con una 
subunidad LHB o FSHB, en dicho orden. La subunidad a (una glu- 
coproteína) también actúa de manera recíproca con la subunidad KB 
de la hormona estimulante de la tiroides (TSH, thyroid-stimulating 
hormone) para formar T'SH y con la subunidad B de la gonadotro- 
pina coriónica humana (hCG, human chorionic gonadotropin) para 
formar hCG. La similitud de estas hormonas puede tener reper- 
cusiones clínicas. Por ejemplo, a menudo los embarazos molares 
producen concentraciones muy elevadas de hCG, que se puede 
unir a los receptores de TSH causando hipertiroidismo. Es muy 
importante señalar que sólo los dímeros tienen actividad biológica. 

Existen subunidades “libres” en la circulación, pero no se 
conoce su importancia fisiológica. 

Las subunidades KB de la LH y de la hCG, son codificadas por 
dos genes que se encuentran dentro de un conglomerado llamado 
grupo de LH/CG. Las secuencias de aminoácidos de estas sub- 
unidades exhiben una similitud aproximada de 80%. Sin embargo, 
la subunidad f de la HCG contiene una extensión adicional de 24 
aminoácidos en el extremo del grupo carboxilo terminal. La pre- 
sencia de estas moléculas ha permitido la creación de análisis muy 
específicos para LH y hCG. 
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Eje reproductor femenino 


_——> 
a 
+0 
A Estrógenos, LH 
= "<¿-— progesterona, ESH 
testosterona 


Útero 


Maduración 
folicular 


Aunque al principio se extrajeron de 
o líquido folicular, estos péptidos “gonada- 
Hipotálamo » : 

les” se han observado en una gran varie- 

dad de tejidos reproductivos donde tienen 
diversas funciones específicas (Meunier, 
| GnRH 1988). Se han detectado ácidos ribonuclei- 
cos mensajeros (mRNA, messenger ribonu- 

cleic acids) que codifican las subunidades de 
inhibina/activina, la folistatina y los recep- 
Hipófisis tores de activina en la hipófisis, los ova- 
rios, los testículos, la placenta, el cerebro, 
las glándulas suprarrenales, el hígado, los 
riñones y la médula ósea (Kaiser, 1992; 
Mattukrishna, 2004). Recientemente se 
ha observado que las activinas impactan de 
Inhibina forma negativa la sobrevida de las células 
germinales femeninas durante el desarrollo 
y la activación de éstas durante la foliculo- 
génesis (Ding, 2010; Liu, 2010). De estos 
péptidos, se cree que la inhibina es el más 
importante para la regulación de la expre- 


sión génica de las gonadotropinas. Por el 
contrario, es muy probable que los efectos 
de la activina y de la folistatina sobre la 
función gonadotropa ocurran a través de 
la acción de péptidos liberados de manera 
local que actúan como factores autocrinos/ 
paracrinos. 


FIGURA 15-3. Diagrama que representa las asas de las retroalimentaciones positiva y negativa 
en el eje hipotálamo-hipófisis-ovario. La liberación pulsátil de hormona liberadora de gonado- 


tropinas (GnRH) induce la secreción de las hormonas luteinizante (LH) y estimulante del folículo 
(FSH) de la hipófisis anterior. Los efectos de éstas ocasionan maduración folicular, ovulación y 
producción de hormonas esteroideas sexuales (estrógenos, progesterona y testosterona). Las 
concentraciones elevadas en suero de estas moléculas ocasionan inhibición de la retroalimenta- 
ción negativa sobre la GnRH y de la liberación de gonadotropinas. Los efectos de las hormonas 
esteroideas sexuales sobre el endometrio y el miometrio varían, como se discute en el texto. 
La inhibina, que es producida en los ovarios, tiene un efecto negativo sobre la liberación de 


gonadotropinas. 


Activina, inhibina y folistatina 

Tres polipéptidos (inhibina, activina y folistatina) se aislaron en el 
líquido folicular y se nombraron según sus efectos selectivos sobre 
la biosíntesis y secreción de la FSH (Kretser, 2002). Como lo 
sugieren sus nombres, la inhibina reduce la función de los gonado- 
tropos y la activina la estimula. La folistatina suprime la expresión 
del gen FSHP, quizá al unirse a él y por lo tanto evitando la inter- 
acción entre la activina y su receptor (Besecke, 1997). Estudios 
ulteriores indican que estos péptidos también alteran la biosíntesis 
de LH y del receptor de GnRH, aunque estas respuestas son menos 
conocidas (Kaiser, 1997). 

La inhibina y la activina son péptidos similares. La primera 
consta de una subunidad a: (distinta de la subunidad a. de la LH) 
unida por un puente disulfuro a una de dos subunidades B homó- 
logas para formar inhibina A (af) o inhibina B (afBy). La activina 
consta de homodímeros (B1Ba BBs) o heterodímeros (BABy) de 
las mismas subunidades f que la inhibina (Dye, 1992). En fechas 
recientes se identificaron otras isoformas de la subunidad f. Por 
el contrario, la folistatina es muy distinta desde el punto de vista 
estructural a la inhibina o a la activina. 


Hormonas esteroideas 

en la reproducción 
Clasificación 
Los esteroides sexuales se dividen en tres 
grupos con base en el número de átomos 
de carbono que contienen. A cada carbono 
estructural se le asigna un número y a cada 
anillo una letra (fig. 15-4). Las series de 21 
carbonos comprenden a los progestágenos, 
los glucocorticoides y los mineralocorti- 


Colesterol 


FIGURA 15-4. Diagrama que muestra la estructura química del coles- 
terol, que constituye el precursor común para la biosíntesis de los 
esteroides sexuales. Todos estos esteroides contienen la molécula bá- 
sica ciclopentanofenantreno, que consta de tres anillos de seis y un ani- 
llo de cinco carbonos. 


coides. Los andrógenos contienen 19 carbonos, mientras que los 
estrógenos sólo 18. 

Los esteroides reciben nombres científicos según un acuerdo 
general en el que los grupos que se encuentran por debajo del 
plano de la molécula son precedidos por la letra a: y los que están 
por arriba por la letra B. El símbolo Á indica un doble enlace. Los 
esteroides con un doble enlace entre los átomos de carbono 5 y 6 se 
denominan esteroides A? (pregnenolona, 17-hidroxipregnenolona 
y dehidroepiandrosterona), mientras que aquellos con un doble 
enlace entre los carbonos 4 y 5 se conocen como esteroides Af 
(progesterona, 17-hidroxiprogesterona, androstenediona, testoste- 
rona, mineralocorticoides y glucocorticoides). 


Esteroidogénesis 


Los esteroides sexuales se sintetizan en las gónadas, las glándulas 
suprarrenales y la placenta. El colesterol es la molécula básica para 
la esteroidogénesis. Todos los tejidos que producen esteroides, con 
excepción de la placenta, son capaces de sintetizar colesterol a par- 
tir de su precursor de dos carbonos, el acetato. La producción de 
hormonas esteroideas, que comprende por lo menos 17 enzimas, 
ocurre en primera instancia en el retículo endoplásmico liso, que 
abunda en las células esteroidogénicas (Mason, 2002). 

Las enzimas sintetizadoras de esteroides catalizan cuatro modi- 
ficaciones básicas de la estructura esteroidea: 1) separación de la 
cadena lateral (reacción a la desmolasa); 2) conversión de los grupos 
hidroxilo en cetonas (reacciones con deshidrogenasa); 3) adición 
de un grupo hidroxilo (reacción de hidroxilación), y 4) eliminación 
o adición de hidrógeno para crear o reducir un doble enlace (cua- 


Colesterol 
C-27 


En 


M 
Pregnenolona 170-OHasa 17-OH-pregnenolona 
C-21 C-21 C-19 
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CUADRO 15-1. Enzimas esteroidógenas 


Enzima Ubicación en la célula Reacciones 
P450sccC Mitocondria División de 
la cadena lateral 
del colesterol 
P450c11 Mitocondria 11-hidroxilasa 
18-hidroxilasa 
19-metiloxidasa 
P450c17 Retículo endoplásmico 17-hidroxilasa 
17,20-liasa 
P450c21 Retículo endoplásmico 21-hidroxilasa 
P450arom  Retículo endoplásmico Aromatasa 


dro 15-1). En la figura 15-5 se muestra la biosíntesis simplificada 
de los esteroides. La distribución de los productos sintetizados por 
cada tejido depende de la presencia de las enzimas necesarias. Por 
ejemplo, los ovarios carecen de 21-hidroxilasa y 118-hidroxilasa, 
así que no pueden producir corticoesteroides. Cabe destacar cla- 
ramente que muchas enzimas esteroidogénicas tienen múltiples 
isoformas con preferencias de precursores y actividades direccio- 
nales diferentes. Como resultado, se pueden producir esteroides 
específicos mediante diversas vías, además de la ruta clásica que se 
presenta en la figura 15-5 (Auchus, 2009). 


Androstenediol 
C-19 


M M M 
Progesterona 17a-OHasa 17-OH-progesterona Androstenediona Testosterona 
C-21 C-21 C-19 C-19 


v v 
Desoxicorticosterona 11-desoxicortisol 
v v 
Corticosterona Cortisol 

C-21 
v 
Aldosterona 
C-21 


Estrona (Ex) Estradiol (E) 
C-18 C-18 


FIGURA 15-5. Diagrama que muestra los pasos de la vía de la esteroidogénesis. Las enzimas se identifican con óvalos azules. La designa- 
ción de C-18, C-19 o C-21 por debajo de cada esteroide sexual hace referencia al número de carbonos que contiene. 38-HSD, deshidrogenasa 
de 3B-hidroxiesteroide; 118-OHasa, 118-hidroxilasa; 17a.0Hasa, 17a-hidroxilasa; 178-HSD, deshidrogenasa de 17B-hidroxiesteroide; 210Hasa, 
21-hidroxilasa; DHEA, dehidroepiandrosterona; SCC, enzima de escisión de la cadena lateral del colesterol. 
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Metabolismo de esteroides 


Los esteroides se metabolizan en primera instancia en el hígado 
y en menor grado en los riñones y en la mucosa intestinal. La 
hidroxilación del estradiol produce estrona y estrógenos de catecol. 
Estos estrógenos después se conjugan en glucurónidos o sulfatos 
para formar compuestos solubles en agua para su excreción en la 
orina. Por lo tanto, la administración de ciertas hormonas este- 
roideas farmacológicas puede estar contraindicada en sujetos con 
enfermedad activa hepática o renal. 


Biosíntesis de esteroides en las glándulas 
suprarrenales 


Las glándulas fetales adultas están compuestas de tres zonas. Cada 
una expresa un complemento diferente de enzimas esteroidogé- 
nicas y, como resultado, sintetiza diferentes productos. La zona 
glomerular carece de actividad de 170-hidroxilasa, pero contiene 
grandes cantidades de sintasa de aldosterona (P450aldo) y por lo 
tanto produce mineralocorticoides. Las zonas fasciculada y reticu- 
lar, que expresan el gen de 17a-hidroxilasa, sintetizan glucocorti- 
coides y andrógenos, en dicho orden. 


Derivación de los estrógenos 
y andrógenos circulantes en la mujer 


Los estrógenos circulantes en mujeres en edad fértil son una mezcla 
de estradiol y estrona, que es menos potente. La producción de 
estriol está limitada casi sólo a la placenta durante el embarazo, 
aunque una pequeña cantidad proviene de su conversión periférica 
en mujeres no grávidas. 

El estradiol es el principal estrógeno producido por los ovarios 
durante la vida reproductiva. Su concentración es resultado de la 
síntesis directa en los folículos y la conversión de la estrona. Ésta 
se secreta de forma directa en los ovarios y producirse a partir de 


androstenediona en la periferia. Los andrógenos se convierten en 
estrógenos en numerosos tejidos, pero la transformación ocurre en 
primera instancia por la actividad de la aromatasa en la piel y el 
tejido adiposo. 

Con respecto a los andrógenos, los ovarios producen en pri- 
mer lugar androstenediona y dehidroepiandrosterona (DHEA) 
con pequeñas cantidades de testosterona. La corteza suprarrenal 
produce en primera instancia mineralocorticoides y glucocorti- 
coides, pero también contribuye con la mitad de la producción 
diaria de androstenediona, DHEA y casi todo el sulfato de DHEA 
(DHEAS, dehydroepiandrosterone sulfate). Los ovarios secretan 
cerca del 25% de la testosterona circulante, la glándula suprarrenal 
otro 25% y el 50% restante proviene de la conversión periférica de 
androstenediona en testosterona (fig. 15-6) (Silva, 1987). 


Transporte de hormonas esteroideas 
en la circulación 


La mayor parte de los esteroides en la circulación periférica se 
encuentra unida a proteínas transportadoras específicas, como la 
globulina transportadora de hormonas sexuales (SHBG, sex hor- 
mone-binding globulin) o la globulina transportadora de corticoste- 
roides, o bien inespecíficas como la albúmina. Sólo 1 0 2% de los 
andrógenos o estrógenos se encuentra libre. 

Se cree que sólo la fracción libre de esteroides posee actividad 
biológica, aunque la afinidad reducida de la albúmina por los este- 
roides sexuales permite que aquellas moléculas unidas a esta pro- 
teína ejerzan algunos efectos. La cantidad de hormonas libres se 
encuentra en equilibrio con la concentración de moléculas unidas. 
De esta manera, cualquier cambio en la expresión de proteínas 
transportadoras puede originar alteraciones considerables en el 
efecto de los esteroides. 

La SHBG circula como homodímero, que se fija a una sola 
molécula de esteroide. Esta proteína transportadora se sintetiza en 


Glándula suprarrenal 


25% 


| 50% 
25% | 50% 
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FIGURA 15-6. Esquema que muestra la contribución de las glándulas suprarrenales y los ovarios a la concentración de andrógenos, dehidroepian- 


drosterona (DHEA) y sulfato de DHEA (DHEAS). 


primera instancia en el hígado, aunque también se ha identificado 
en otros tejidos como el cerebro, la placenta, el endometrio y los 
testículos (Hammond, 1989, 1996). La concentración de SHBG 
aumenta en casos de hipertiroidismo, durante el embarazo y con la 
administración exógena de estrógenos. Por el contrario, los andró- 
genos, los progestágenos, la hormona del crecimiento (GH, growth 
hormone), la insulina y los corticoides reducen la concentración de 
SHBG. El aumento de peso, en particular del tejido adiposo cen- 
tral, amortigua de manera considerable la expresión de dicha glo- 
bulina y de esta manera eleva la concentración de hormonas libres. 

Nótese que en ocasiones es difícil medir la cantidad de hormona 
libre y por lo tanto los resultados se deben interpretar con cautela. 
La hormona libre que se mide con más frecuencia es la testoste- 
rona. Los estudios más precisos requieren de diálisis de la muestra y 
se realizan en muy pocos laboratorios comerciales. Los análisis más 
comerciales son poco precisos. A diferencia de la hormona tiroidea, 
rara vez es necesario medir la testosterona libre para establecer un 
diagnóstico clínico en mujeres. Por ejemplo, es importante calcular 
la concentración de testosterona en pacientes con sospecha de sín- 
drome de ovarios poliquísticos (PCOS, polycystic ovarian syndrome) 
para eliminar la posibilidad de un tumor productor de andrógenos. 
La concentración normal o elevada de testosterona total concuerda 
con el diagnóstico de PCOS. Puesto que la testosterona reduce 
la concentración de SHBG, las pacientes con testosterona normal 
pero con datos clínicos de hiperandrogenismo (hirsutismo y acné) 
siempre tienen niveles elevados de testosterona libre o mayor sen- 
sibilidad de los folículos pilosos y de las glándulas sebáceas. En la 
mayoría de los casos es poco probable que la cuantificación de 
la concentración de testosterona libre brinde más información que 
los niveles de testosterona total. 


Esteroidogénesis y trastornos clínicos 


Hiperplasia suprarrenal congénita. La hiperplasia suprarre- 
nal congénita (CAH, congenital adrenal hyperplasia) clásica es cau- 
sada por una deficiencia de 21-hidroxilasa y constituye una de las 
enfermedades metabólicas más comunes, con una frecuencia de 
1:10 000 a 1:15 000 nacimientos (Trakakis, 2010). Se ha obser- 
vado en diversos grupos étnicos, en particular en la población de 
judíos ashkenazíes. Entre 5 y 8% de los casos de hiperplasia supra- 
renal congénita son causados por deficiencias en la actividad de la 
11f8-hidroxilasa. 

Los pacientes con CAH presentan diversos fenotipos clínicos 
que dependen de la magnitud de la deficiencia enzimática. En un 
extremo, las conversiones genéticas y las grandes deleciones gene- 
ran una deficiencia enzimática pronunciada que se manifiesta en 
forma de hiperplasia suprarrenal congénita con pérdida de sal en 
recién nacidos. Por ejemplo, en la forma más común de CAH, 
el bloqueo del paso de la 21-hidroxilasa provoca concentraciones 
muy reducidas de aldosterona y cortisol. El respaldo de los pre- 
cursores desvía la esteroidogénesis hacia la vía androgénica. Por 
lo tanto, algunas mujeres con CAH manifiestan seudohermafrodi- 
tismo femenino (cariotipo femenil con genitales externos mascu- 
linos) (cap. 18, pág. 489). A menos que reciban corticoesteroides, 
estos recién nacidos mueren en el periodo neonatal. Una mutación 
menos pronunciada puede provocar la también denominada CAH 
virilizante simple. Como su nombre lo indica, esta enfermedad se 
caracteriza por una producción suficiente de corticosteroides pero 
con andrógenos excesivos. 

En la variedad no clásica de CAH, también conocida como CAH 
tardía o del adulto, la hiperandrogenemia se presenta hasta empezar 
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la pubertad. Su frecuencia es de 1:1 000 nacimientos. Durante la 
pubertad, la activación del eje suprarrenal aumenta la esteroi- 
dogénesis, ocultando una deficiencia leve de la actividad de la 
21-hidroxilasa. La concentración de corticotropina (ACTH, adre- 
nocorticotropin hormone) se eleva por la ausencia de una retroali- 
mentación negativa por parte del cortisol, lo que exacerba aún más 
la producción de andrógenos. Estas pacientes a menudo manifies- 
tan hirsutismo, acné y anovulación. Así, la CAH tardía simula un 
PCOS. 

La 17-hidroxiprogesterona sérica (17-OHP) es muy sensible 
para detectar la presencia de CAH (cap. 17, pág. 471). Esta con- 
centración se debe medir durante la fase folicular para evitar obte- 
ner resultados positivos falsos por la secreción de 17-OHP en el 
cuerpo lúteo. 


Síntesis de estrógenos a partir de andrógenos. La aromati- 
zación de los andrógenos C19 a través de la P450arom (aromatasa; 
CYP19) genera estrógenos C18 que contienen un anillo fenólico 
(fig. 15-5). La aromatasa se expresa en los ovarios, el tejido adi- 
poso, la piel y el cerebro (Boon, 2010). Su importancia clínica 
estriba en que se pueden obtener suficientes estrógenos a partir 
de la aromatización periférica como para generar una hemorragia 
endometrial en las mujeres posmenopáusicas, en especial en aque- 
llas con sobrepeso u obesidad. 


5a-reductasa de tipos 1 y 2. Existen dos variedades de la 
enzima 5a-reductasa y cada una es codificada por un gen dis- 
tinto. La enzima de tipo 1 se encuentra en el hígado, los riño- 
nes, la piel y el cerebro. Por el contrario, la de tipo 2 se produce 
en primera instancia en los genitales masculinos (Russell, 1994). 
La 5a-reductasa convierte a la testosterona en un andrógeno más 
potente, 5a-dihidrotestosterona (DHT). Ésta acelera la transfor- 
mación del vello en cabello terminal, de manera que los medi- 
camentos que antagonizan a la 5a-reductasa son efectivos en el 
tratamiento del hirsutismo (Stout, 2010). 


ESTRUCTURA Y FUNCIÓN DE LOS RECEPTORES 


Los esteroides y los péptidos difieren en cuanto a su interacción 
específica con el DNA, sin embargo ambos inducen transcripción 
génica y producción de proteínas. En el núcleo, los receptores uni- 
dos a los esteroides se adhieren a los elementos que regulan al DNA 
dentro de las regiones promotoras del gen destinatario. En el caso 
de los factores peptídicos, la fosforilación secuencial activa a las 
proteínas unidas a secuencias promotoras de genes. Después de la 
activación de un alelo, la polimerasa de ácido ribonucleico (RNA) 
transcribe la información en una molécula de mRNA, que la trans- 
porta hasta el compartimiento citoplasmático de la célula. Así, la 
información es traducida por los ribosomas para formar proteínas. 


Receptores unidos a la proteína G 
Sistemas de señalización intracelular 


Los receptores unidos a la proteína G forman una gran familia de 
moléculas de la membrana celular que se unen a factores peptídi- 
cos. Estos receptores constan de tres dominios: uno extracelular 
hidrófilo, uno intracelular y otro transmembrana hidrófobo que 
atraviesa siete veces la membrana plasmática. Cuando se unen a 
una hormona, estos receptores sufren un cambio de conformación, 
activan ciertas vías intracelulares de señales y, a través de diversos 
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eventos de fosforilación, por último modulan la transcripción de 
múltiples genes dentro de la célula efectora. 


Receptor de la hormona liberadora 
de gonadotropinas 


El receptor de la GnRH (GnRH-R) es miembro de la superfamilia 
de receptores unidos a la proteína G. Se ha identificado su expre- 
sión en los ovarios, los testículos, el hipotálamo, la próstata, las 
mamas y la placenta (Yu, 2011). De hecho, tanto la hipófisis como 
las gónadas y la placenta pueden expresar hormona liberadora de 
gonadotropinas (Kim, 2007). Los resultados aún son preliminares, 
pero quizá la GnRH y su receptor forman una red reguladora auto- 
crina/paracrina en los tejidos reproductivos, además del sistema 
clásico neuroendocrino hipotálamo-hipófisis. 

Para agregar más complejidad, ahora se sabe que los seres 
humanos expresan dos formas de GnRH así como dos variantes 
del receptor (Cheng, 2005). Es probable que el receptor de GnRH 
II se exprese de manera más amplia que el receptor de GnRH 1 clá- 
sico. Estos también pueden tener un patrón diferente de expresión 
(Neill, 2002). Es necesario realizar estudios futuros para determi- 
nar las diferencias funcionales de estas nuevas proteínas. 


Receptores de gonadotropinas 


Tanto la LH como la hCG se unen con un solo receptor ensam- 
blado a la proteína G conocido como receptor de LH/CG. En 
comparación con la LH, la KCG tiene una afinidad un poco mayor 
por el receptor y una vida media más prolongada. Por el contrario, 
la FSH se enlaza con un receptor similar unido a la proteína G. 
Dentro de los ovarios, el receptor de LH/CG se expresa en las 
células intersticiales, lúteas y de la teca. En las células de la granu- 
losa de los folículos preantrales, el mRNA del receptor de LH/ 
CG es casi indetectable. La expresión de este receptor aumenta de 
manera considerable durante la maduración folicular y se observan 
concentraciones elevadas en las células diferenciadas de la granu- 
losa. En humanos se han identificado receptores de LH/CG en 
el endometrio, el miometrio, las trompas de Falopio y el cerebro 
(Camp, 1991). En estos tejidos no se conoce la función del sis- 
tema ligando-receptor de LH/CG. Por el contrario, la expresión 
del receptor de FSH al parecer se encuentra limitada a las células de 
la granulosa de los ovarios y a las células de Sertoli de los testículos. 


Receptores de las hormonas esteroideas 


Clasificación de los miembros de la superfamilia 
de receptores de esteroides 


Pese a sus similitudes estructurales, los estrógenos, los progestáge- 
nos, los andrógenos, los mineralocorticoides y los glucocorticoi- 
des tienen acciones recíprocas con receptores singulares conocidos 
como receptores nucleares de hormonas. La superfamilia de recep- 
tores nucleares consta de tres grupos: 1) los que se unen a ligandos 
esteroideos; 2) los que tienen afinidad por las moléculas no este- 
roideas, y 3) los que no tienen un sustrato conocido. En el pri- 
mer grupo, los receptores son factores de transmisión genética con 
ligandos esteroideos conocidos, como estrógenos, progestágenos 
y andrógenos. El segundo conjunto contiene receptores activados 
por ligandos no esteroideos, como la hormona tiroidea y los recep- 
tores de ácido retinoico. Por último, los receptores huérfanos cons- 
tituyen el componente más grande de la superfamilia de receptores 
nucleares. Por definición, éstos no tienen un ligando identificado y 
se piensa que tienen actividad en términos constitutivos, aunque su 


función puede ser alterada por modificaciones postraduccionales, 
como la fosforilación. 


Estructura modular de la superfamilia 
de receptores de esteroides 


Los esteroides libres se difunden hacia las células y se combinan 
con receptores específicos (fig. 15-7A). De esta manera, los recep- 
tores de esteroides acentúan o reprimen la transcripción de genes 
a través de interacciones con secuencias específicas de DNA, lla- 
madas elementos de respuesta hormonal, en la región promotora 
de los genes destinatarios (Klinge, 2001). Los miembros de esta 
superfamilia de receptores presentan una estructura modular de 
dominios definidos como se muestra en la figura 15-8. Cada una 
de estas regiones proporciona actividades necesarias para la función 
completa de los receptores. 

En general, los receptores nucleares poseen dos regiones que 
son indispensables para la activación genética, llamadas función 1 
para la activación (AFl, activation function 1) y función 2 para la 
activación (AF2, activation function 2). La región AFI se localiza en 
el dominio A/B y por lo general es independiente de los ligandos. 
Por el contrario, la AF2 se ubica en el dominio de unión al ligando 
(E) y a menudo depende de hormonas. La región altamente con- 
servada transportadora de DNA (C) consta de “dedos de zinc”, 
llamados así puesto que la presencia de dicho elemento introduce 
un asa en la secuencia de aminoácidos, creando una estructura que 
se inserta en la hélice de DNA. 


Receptores de estrógenos, progesterona 
y andrógenos 


Los receptores de estrógenos se encuentran en el núcleo. Por el 
contrario, los receptores de progesterona (PR, progesterone recep- 
tors), de andrógenos (AR, androgen receptors), de mineralocorticoi- 
des y de glucocorticoides son citoplasmáticos en ausencia de un 
ligando. Su unión con un sustrato les permite trasladarse al núcleo. 

Se han clonado dos isoformas de receptores estrogénicos, ERa: 
y ERP, que son codificadas por distintos genes. Estos receptores se 
expresan de diferente manera en los tejidos y al parecer tienen fun- 
ciones distintas (fig. 15-9) (Kuiper, 1997). Por ejemplo, tanto el 
ERa como el ERf son necesarios para la función ovárica normal, 
Sin embargo, los ratones que carecen del primero no ovulan y acu- 
mulan quistes foliculares, mientras que los ovarios de los ratones 
sin ERfK son normales desde el punto de vista histológico, aunque 
la ovulación es deficiente (Couse, 2000). 

El receptor de progesterona también tiene dos isoformas; PRA 
y PRB. Se codifican a partir de un mismo gen y son idénticas con 
excepción de la presencia de 164 aminoácidos adicionales en la 
región aminoterminal (Conneely, 2002). La tercera isoforma del 
PR, llamada PRC, difiere de las otras dos en que al parecer su 
dominio de unión al DNA actúa como inhibidor de los progestá- 
genos (Wei, 1996). Al igual que con los receptores de estrógenos, 
las isoformas del PR no son intercambiables. Por ejemplo, se nece- 
sita PRA para las funciones ováricas y uterinas normales, pero en 
las mamas es prescindible (Lydon, 1996). Es importante tener en 
cuenta que los estrógenos son estimuladores clave de la expresión 
del PR. Como resultado, la expresión de éste por lo general es muy 
baja en estados de hipoestrogenismo. 

Se ha identificado una sola forma del receptor de andróge- 
nos. Éste posee la estructura clásica de los receptores esteroideos. 
Mutaciones en éste generan el síndrome de insensibilidad androgé- 
nica (AÍS, androgen insensitivity syndrome) en pacientes con 46,XY, 
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FIGURA 15-7. Activación dependiente de ligando e independiente de ligando, del receptor de estrógenos. A. De manera clásica, el receptor de 
estrógenos puede ser activado por los estrógenos. La hormona no unida es libre de unirse a los receptores de esteroides vacíos que se encuen- 
tran en el citoplasma o, con más frecuencia, en el núcleo de la célula. Los receptores acoplados a hormonas se unen entonces a las secuencias 
promotoras específicas del DNA. Esta unión de manera típica induce la transcripción génica y eventualmente la síntesis de proteínas específicas. 
B. El receptor de estrógenos también puede ser activado sin depender de los estrógenos. Los factores de crecimiento pueden aumentar la actividad 
de las cinasas de proteínas que fosforilan sitios diferentes sobre el receptor de la molécula. Este receptor no unido, pero activado, tendrá efectos 
transcripcionales. C. Las vías no nucleares de señalización de estrógenos también producen efectos. Los receptores de estrógenos de la membrana 
celular se localizan en invaginaciones llamadas cavéolas. La unión de estrógenos a estos receptores está asociada con la vía de cinasa de proteínas 
activada por mitógenos y genera un rápido efecto no nuclear. (Adaptada de Gruber, 2002, con autorización.) 


que se caracteriza por vello sexual escaso, ausencia de útero y de 
trompas de Falopio y presencia de un saco vaginal y de testículos 
intraabdominales (cap. 18, 489) (Brinkmann, 2001). 
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FIGURA 15-8. Esquema que muestra el concepto de los dominios 
funcionales dentro de los receptores de estrógenos y de progesterona. 
Nótense los sitios definidos para el ligando y para la unión al DNA. 
(Reimpresa de O'Malley, 1999, con autorización.) 


Acciones no genómicas de los esteroides 


En varios estudios recientes se ha expuesto el concepto de que un 
subgrupo de esteroides, que incluye estrógenos y progestágenos, 
quizás altera la función celular a través de sus efectos no genómi- 
cos, esto es, en forma independiente de los receptores hormonales 
nucleares clásicos (fig. 15-7C). Estos efectos no genómicos son 
rápidos y tal vez son gobernados por receptores de las superficies 
celulares (Moore, 1999). Se están elaborando fármacos para tra- 
tar de manera específica estos efectos no genómicos, para permitir 
desarrollar una terapia más precisa para los trastornos relacionados 
con la sensibilidad a los esteroides. 


Expresión de los receptores 
y desensibilización 


Diversos factores modulan la respuesta celular a los esteroides se- 
xuales y factores peptídicos. El número de receptores dentro de una 
célula, o en la membrana plasmática, es básico para obtener la máxi- 
ma respuesta hormonal. Es importante señalar que la cantidad de 
receptores celulares puede modificarse en diversos niveles de expre- 
sión génica, a saber, desde la transcripción de secuencias de DNA 
hasta la degradación de los receptores proteínicos. 

La regulación negativa de los receptores, inducida por medios 
hormonales, se denomina moderación homóloga o desensibilización. 
Es un mecanismo para limitar la duración de una respuesta hor- 
monal al reducir la sensibilidad de las células a una concentración 
hormonal constante durante la exposición prolongada. 

Dentro del aparato reproductor, la desensibilización del recep- 
tor de la GnRH es la que se comprende con mayor detalle y se 
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FIGURA 15-9. Distribución de receptores de estrógenos específicos 
hallados en ciertos órganos. ERa, receptor de estrógenos a; ERB, re- 
ceptor de estrógenos B. 


utiliza en la clínica para causar hipoestrogenismo. Los agonistas de 
la GnRH, como el acetato de leuprolida, al principio estimulan a 
los receptores de los gonadotropos hipofisarios para que produzcan 
una mayor cantidad de LH y FSH. Con su acción prolongada, sin 
embargo, los agonistas reducen la cantidad de receptores de los 
gonadotropos, lo cual desensibiliza la estimulación adicional de la 
GnRH. Así, la secreción reducida de gonadotropinas suprime la 
concentración de estrógenos y progesterona entre una y dos sema- 
nas después de administrar el agonista de la GnRH. 


INMUNOANÁLISIS PARA HORMONAS 
PEPTIDICAS Y ESTEROIDEAS 


Inmunoanálisis 


Se han diseñado inmunoanálisis para casi todas las hormonas poli- 
peptídicas, esteroideas y tiroideas. Estos estudios son muy sensibles 
y en la mayor parte de los casos son automatizados. La concentra- 
ción de muchas hormonas se mide en unidades internacionales 


por volumen, en lugar de en masa por volumen (cuadro 15-2). 
Es importante conocer los valores de referencia utilizados en cada 
análisis, puesto que los resultados varían de forma considerable. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) y los National Institutes 
of Health (NIH) elaboran las preparaciones de referencia. Existen 
más de 20 cálculos estándar para medir la LH, la ESH, la prolac- 
tina (PRL) y la KCG. En la clínica este problema surge, por ejem- 
plo, en las pacientes con un posible embarazo ectópico, en quienes 
se mide la HCG-P varias veces en diferentes instituciones sanitarias. 

Al interpretar los resultados también se debe contemplar la 
posibilidad de un “efecto de gancho”. Ante una concentración hor- 
monal muy elevada, se satura la unión de anticuerpos originando 
lecturas reducidas falsas. 

Además, la cantidad de hormona inmunorreactiva presente en 
la muestra no siempre se correlaciona con la actividad biológica de 
dicha molécula. Por ejemplo, existen diversas isoformas de PRL, 
muchas de las cuales se pueden detectar por métodos inmunitarios, 
pero que carecen de actividad biológica. Asimismo, se cree que los 
distintos patrones de glucosilación de las gonadotropinas en diferen- 
tes momentos de la vida reproductiva alteran su actividad biológica. 

De la misma forma, los límites “normales” se deben interpretar 
con cautela, puesto que el rango estándar a menudo es amplio. 
La concentración hormonal de un individuo puede duplicarse 
y permanecer aún dentro del rango aceptable, a pesar de que el 
resultado en realidad sea anormal para ese individuo. En relación 
con la hipófisis y sus glándulas endocrinas efectoras, algunas veces 
es recomendable medir sólo la hormona hipofisaria. Sin embargo, 
la interpretación del resultado se esclarece si además se calcula la 
concentración de la hormona efectora. Por ejemplo, en muchos 
laboratorios cifras anormales de TSH provocan que se mida de 
manera “refleja” la concentración de hormona tiroidea. Cuando 
los niveles de la hormona estimulante y de la hormona de la glán- 
dula efectora son reducidos, significa que existe una anomalía en 
la función hipotalámica o en la hipofisaria (cuadro 15-3). Cuando 
el nivel de la hormona de la glándula efectora es elevado, pero la 
concentración de la hormona hipofisaria estimulante es reducida, 
significa que hay secreción autónoma, como sucede en el hiperti- 
roidismo de la enfermedad de Graves. 


Pruebas de estimulación 


Estas pruebas se realizan cuando se sospecha que existe función 
reducida de un órgano endocrino. En estos exámenes se utiliza 
una hormona estimulante endógena para valorar la capacidad de 
reserva del tejido estudiado. En ocasiones la hormona trófica uti- 
lizada es un factor liberador hipotalámico como la GnRH o la 
hormona liberadora de tirotropina (TRH, hyrotropin-releasing 
hormone). De manera alterna se puede utilizar un sustituto de hor- 
mona hipofisaria, como hCG para LH o cosintropina para ACTH. 
La capacidad para responder de la glándula diana se cuantifica 
por el incremento de la concentración en plasma de la hormona 
de interés. Por ejemplo, la prueba de “estimulación con GnRH” 
(GnRH stim) puede ser útil en la evaluación del desarrollo puberal 
anormal y se describe en el capítulo 14 (pág. 393). Por desgracia, la 
GnRH de grado clínico con frecuencia no está disponible. 


Pruebas de supresión 


Estos estudios se realizan cuando se sospecha que existe hiperfun- 
ción endocrina. Por ejemplo, la prueba de supresión con dexame- 
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CUADRO 15-2. Límites de referencia para ciertos esteroides del aparato reproductor en el suero de humanos adultos 


Esteroide Individuo 


Androstenediona Varón 
Mujer 


Testosterona Varón 
Mujer 


Dihidrotestosterona Varón 
Mujer 


Dehidroepiandrosterona Varón/mujer 


Sulfonato de dehidroepiandrosterona Varón/mujer 


Progesterona Varón 
Mujer 
Folicular 
Lútea 


Varón 
Mujer 
Folicular 
Lútea 
Mitad del ciclo 


Estradiol 


Posmenopáusica 


Varón 

Mujer 
Folicular 
Lútea 


Estrona 


Posmenopáusica 


Varón 

Mujer 
Folicular 
Lútea 


Sulfonato de estrona 


Posmenopáusica 


De O'Malley, 1999, con autorización. 


tasona se realiza en pacientes con sospecha de exceso de cortisol 
(enfermedad o síndrome de Cushing). Este examen, que se des- 
cribe con detalle en el capítulo 17 (pág. 472), evalúa el potencial de 
la dexametasona para inhibir la secreción de ACTH y por lo tanto 
la producción de cortisol en la glándula suprarrenal. Si el trata- 
miento con glucocorticoides no suprime la producción de cortisol, 
significa que existe hipersuprarrenalismo primario. 


ESTRÓGENOS Y PROGESTÁGENOS 
EN LA PRÁCTICA CLÍNICA 


Una gran cantidad de preparaciones de estrógenos y progesterona 
se encuentra disponible para su uso en la práctica clínica. Cada uno 
de estos medicamentos difiere en cuanto a su eficacia biológica y 
los médicos deben de comprender las razones detrás de algunas de 
estas variaciones. 


Estrógenos 


Los estrógenos clásicos son compuestos esteroideos de 18 átomos 
de carbono que contienen un anillo fenólico (fig. 15-10). Este 


Valores de referencia 


2.8-7.3 nmol/L 
3.1-12.2 nmol/L 


6.9-34.7 nmol/L 
0.7-2.8 nmol/L 


1.0-3.10 nmol/L 
0.07-.086 nmol/L 


5.5-24.3 nmol/L 


2.5-10.4 pmol/L 
<0.3-1.3 nmol/L 


0.3-3.0 nmol/L 
19.0-45.0 nmol/L 


<37-210 pmol/L 


<37-360 pmol/L 
625-2 830 pmol/L 
699-1 250 pmol/L 
<37-140 pmol/L 


37-250 pmol/L 


110-400 pmol/L 
310-660 pmol/L 
22-230 pmol/L 


600-2 500 pmol/L 


700-3 600 pmol/L 
1 100-7 300 pmol/L 
130-1 200 pmol/L 


grupo contiene los estrógenos naturales (estradiol, estrona, estriol, 
estrógenos equinos conjugados [CEE, conjugated equine estrogens] y 
sus derivados). El estrógeno C-18 sintético predominante es el eti- 
nil estradiol, aquel que está presente en los anticonceptivos orales 
combinados. Los estrógenos sintéticos no esteroideos incluyen al 
dietilestilbestrol (DES) y a los moduladores selectivos de los recep- 
tores de estrógenos (SERM, selective estrogen-receptor modulators), 
tales como el tamoxifeno y el citrato de clomifeno. A pesar de sus 
variaciones en la forma del anillo esteroide clásico, estos estróge- 


CUADRO 15-3. Clasificación de la amenorrea funcional 


Descripción LH/FSH Estrógeno 
Hipogonadismo Elevada Reducida 
Hipergonadotrópico 

Hipogonadismo Reducida Reducida 


Hipogonadotrópico 


FSH, hormona estimulante del folículo; LH, hormona luteinizante. 
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FIGURA 15-10. Estructura química de esteroides sexuales importantes y de moduladores selectivos de los receptores de estrógenos. 


nos no esteroideos aún son capaces de unirse a los receptores de 
estrógenos. 

De los estrógenos naturales, el 178 -estradiol es el más potente, 
seguido de la estrona y del estriol. Al comparar algunos estróge- 
nos utilizados con fines farmacológicos, se ha estimado que el eti- 
nil estradiol es de 100 a 1000 veces más potente (basándose en 
el peso) que el estradiol micronizado o los CEE, en términos de 
incremento de las concentraciones de globulina transportadora de 
hormonas sexuales, que es un marcador de potencia estrogénica 


(Kuhl, 2005; Mashchak, 1982). 


Progestágenos 


Aunque no existen reglas formales, los progestágenos por lo general 
se clasifican en progesterona natural y en progestágenos sintéti- 
cos llamados progestinas. Sólo la progesterona puede mantener el 
embarazo humano. 

Las progestinas sintéticas se pueden clasificar como derivados 
de la 19-norprogesterona o de la 19-nortestosterona (Kuhl, 2005). 
De las 19-norprogesteronas, las que se utilizan con mayor frecuen- 
cia son el acetato de medroxiprogesterona así como el acetato de 
meggestrol. 


La mayoría de las progestinas utilizadas en los anticonceptivos 
derivan de la 19-nortestosterona. Éstas se describen por lo general 
como de primera generación (noretindrona), segunda generación 
(levonorgestrel y norgestrel) o de tercera generación (desogestrel y 
norgestimato). Cada generación se ha diseñado para tener de forma 
progresiva menos efectos androgénicos. La drospirenona, una pro- 
gestina de cuarta generación, es única por ser un derivado de la 
espironolactona. A pesar de que no tiene actividad androgénica, la 
drospirenona tiene una afinidad por el receptor de mineralocorti- 
coides casi cinco veces mayor que la aldosterona. Esto explica su 
efecto antidiurético. 


Moduladores selectivos 
de los receptores de esteroides 


Como su nombre lo indica, estos compuestos sintéticos se unen 
a sus receptores diana para desencadenar efectos específicos, 
actuando como agonistas en algunos tejidos y como antagonistas 
en otros (cuadro 15-4). Los mejor conocidos son los moduladores 
selectivos de los receptores de estrógenos (SERM, selective estro- 
gen-receptor modulators) (Haskell, 2003). Sus efectos divergentes 
pueden atribuirse a muchos factores en el nivel molecular. Cada 
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CUADRO 15-4. Efectos estrogénicos agonistas o antagonistas del tamoxifeno, del raloxifeno y del estradiol 


Fármaco Mamas Huesos 

Tamoxifeno Antagonista Agonista 
Raloxifeno Antagonista Agonista 
Estradiol Agonista Agonista 


SERM se une a un receptor de estrógenos para generar una confor- 
mación molecular única, que en consecuencia afecta la interacción 
del complejo con los cofactores transcripcionales y las regiones pro- 
motoras génicas. La respuesta también se modifica por la expresión 
relativa de los receptores ERa y ERP en el tejido blanco (fig. 15-9). 

El medio hormonal también puede ser importante para deter- 
minar el perfil agonista-antagonista de un SERM específico. Por 
ejemplo, un SERM puede actuar como un agonista de estrógenos 
en un estado hipoestrogénico, como ocurre en la menopausia, y 
como un antagonista competitivo en pacientes con elevadas con- 
centraciones circulantes del potente estrógeno estradiol. Los perfi- 
les farmacológicos únicos de estos compuestos amplían su utilidad 
terapéutica. 

Desde hace poco, se han desarrollado moduladores selectivos 
de los receptores de progesterona (SPRM; selective progesterone- 
receptor modulators), con la esperanza de mejorar la eficacia de la 
anticoncepción de emergencia y ampliar las opciones terapéuticas 
para alteraciones que incluyen a los leiomiomas y a la endome- 
triosis (cap. 5, pág. 163 y cap. 9, pág. 255) (Chwalisz, 2005). 
Los moduladores selectivos del receptor de andrógenos (SARM, 
selective androgen-receptor modulators) también se encuentran bajo 
investigación para el tratamiento de la osteopenia y de la dismi- 
nución de la libido en mujeres. De forma ideal, éstos evitarán los 
efectos de virilización del tratamiento con testosterona (Negro- 
Vilar, 1999). 

Como se señaló en la discusión precedente, el efecto agonista- 
antagonista de una hormona esteroidea está relacionado de manera 
inextricable con el tejido clínico de interés. Aunque este concepto 


Lípidos Útero 
Agonista Agonista 
Agonista Antagonista 
Agonista Agonista 


se discute con mayor frecuencia en términos de moduladores selec- 
tivos de esteroides, en realidad todas las hormonas esteroideas de 
una misma clase tienen patrones de acción diferentes a través de los 
tejidos. Como resultado, cuando se selecciona un esteroide como 
agente terapéutico, cada desenlace clínico debe ser considerado de 
manera individual. 


Potencia de hormonas esteroideas 


La eficacia de los tratamientos con estrógenos y progesterona es 
modificada por un gran número de factores tales como: 1) la afi- 
nidad por los receptores; 2) su preparación; 3) la vía de adminis- 
tración; 4) su metabolismo, y 5) la afinidad por las globulinas. 
Primero, aun pequeñas modificaciones químicas pueden impactar 
de manera sustancial los efectos biológicos de las preparaciones de 
esteroides. Por ejemplo, todas las progestinas de uso clínico tienen 
efectos progestacionales, sin embargo también actúan como andró- 
genos débiles, antiandrógenos, glucocorticoides o antimineralocor- 
ticoides. Es probable que estas diferencias se puedan explicar por 
variaciones en la afinidad por el receptor de esteroides relevante 
(cuadro 15-5). 

Segundo, los estrógenos y las progestinas pueden administrarse 
como preparaciones orales, transdérmicas, vaginales o intramuscu- 
lares, entre otras. La elección de la molécula acarreadora influye la 
biodisponibilidad de la hormona. Por ejemplo, aunque la proges- 
terona cristalina se absorbe poco a través del intestino, su disper- 
sión en partículas pequeñas (micronización) incrementa en gran 
medida la superficie y la captura. 


CUADRO 15-5. Afinidad relativa de unión de los receptores a esteroides y de las globulinas transportadoras 


en suero a los progestágenos 


Progestágeno PR AR 
Progesterona 50 0 
Acetato de medroxiprogesterona is 5 
Levonorgestrel 150 45 
Etonogestrel 150 20 
Norgestimato 15 0 
Dienogest 5 10 
Drospirenona 35 65 


ER GR MR SHBG CBG 
0 10 100 0 36 
0 29 160 0 0 
0 1 75 50 0 
0 14 0 15 0 
0 1 0 0 0 
0 1 0 0 0 
0 6 230 0 0 


AR, receptor de andrógenos; CBG, globulina transportadora de corticoides; ER, receptor de estrógenos; GR, receptor de glucocorticoides; 
MR, receptor de mineralocorticoides; PR, receptor de progesterona; SHBG, globulina transportadora de hormonas sexuales. 


Abreviado de Wiegratz, 2004, con autorización. 
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CUADRO 15-6. Potencia relativa de varios estrógenos en relación con parámetros clínicos y metabólicos? 


Supresión de 


Estrógeno Bochornos 

17f-estradiol 100 100 
Estriol 30 20 
EE 120 110 


Etinil estradiol 12 000 12 000 


“Valores estimados con base en el peso corporal. 


40 000 


Concentraciones séricas elevadas de 


Angiotensinógeno 


100 100 100 
150 300 150 500 
50 000 60 000 35 000 


(BG, globulina transportadora de corticoides; CEE, estrógenos equinos conjugados; FSH, hormona estimulante del folículo; HDL, lipoproteínas de alta den- 


sidad; SHBG, globulina transportadora de hormonas sexuales. 
Abreviado de Kuhl, 2005, con autorización. 


Tercero, los medicamentos orales pasan a través del intestino y 
del hígado antes de su diseminación sistémica. Como estos tejidos 
son sitios de metabolismo de esteroides, los medicamentos orales 
y sus concentraciones pueden alterarse en forma significativa antes 
de alcanzar sus órganos diana. Como un ejemplo, la biodisponi- 
bilidad de la progesterona micronizada administrada por vía oral 
es menor del 10%, bastante baja en comparación con la de la nor- 
etindrona (de 50 a 70%) o la del levonorgestrel (100%). Esta dife- 
rencia se debe al alto nivel de metabolismo de “primer paso” de la 
progesterona micronizada (Stanczyk, 2002). Como otro ejemplo, 
la vida media del etinil estradiol es muy prolongada en relación 
con la del estradiol no conjugado por la presencia del grupo etinilo, 
que afecta su metabolismo. 

Las tasas de absorción y metabolismo pueden diferir entre indi- 
viduos debido a diferencias hereditarias o adquiridas en las fun- 
ciones hepática, intestinal o renal (Kuhl, 2005). El metabolismo 
local también es capaz de repercutir en la eficacia y puede incluir 
la biotransformación entre esteroides (por ejemplo, de andróge- 
nos a estrógenos por medio de la aromatasa) o la metamorfosis de 
esteroides del mismo tipo (por ejemplo, de estradiol a estrona, una 
molécula más débil). También se ha postulado que la dieta, el con- 
sumo de alcohol, el tabaquismo, el ejercicio y el estrés, alteran el 
metabolismo de los esteroides. Las enfermedades tiroideas también 
afectan las tasas metabólicas de los fármacos. 

Por último, la potencia de los esteroides depende de su afinidad 
por las diversas proteínas acarreadoras producidas por el hígado. 
Sólo las hormonas libres y, en mucho menor grado, las que están 
unidas a la albúmina o a la proteína transportadora de cortisol 
(CBG, cortisol-binding protein) son activas en términos funciona- 
les. Los esteroides unidos a la globulina transportadora de hormo- 
nas sexuales se consideran inactivos. Cerca del 38% del estradiol 
está unido a la SHBG, el 60% a la albúmina y el resto está libre. 
En contraste, el etinil estradiol está unido casi en su totalidad a la 
albúmina, lo cual incrementa su biodisponibilidad (Barnes, 2007). 
Como se muestra en el cuadro 15-5, los progestágenos también 
exhiben diferencias significativas en cuanto a la unión a moléculas 
acarreadoras (Wiegratz, 2004). 

El estado hormonal afecta la expresión de las proteínas acarrea- 
doras. De forma específica, los estrógenos y las hormonas tiroideas 
estimulan las concentraciones de SHBG en el suero y los andró- 
genos las inhiben. Para añadir complejidad, ahora se sabe que las 
células diana pueden secretar SHBG, la cual actúa de forma local 
como receptor de membrana para estimular las vías de señalización 


intracelular del monofosfato de adenosina cíclico (cAMP, cyclic 
adenosine monophosphate). 


Análisis adicionales de esteroides 


Como se describió antes, la disponibilidad de los inmunoanálisis 
para esteroides es amplia (pág. 408). Sin embargo, estos estudios 
no proporcionan ninguna información de la actividad biológica 
de estas hormonas. Dos tipos más de exámenes brindan datos 
adicionales: 1) los análisis de unión al receptor ¿n vitro y 2) los 
bioensayos. Los primeros pueden determinar la afinidad de una 
hormona por un receptor específico, sin embargo no proporcionan 
información alguna sobre el impacto funcional de esta interacción. 

Con los bioensayos, un número limitado de estudios han eva- 
luado la eficacia de los estrógenos en mujeres utilizando paráme- 
tros clínicos, endocrinológicos y metabólicos (cuadro 15-6) (Kuhl, 
2005). Como se observó en estudios en animales, la potencia de 
las diferentes preparaciones varía de manera marcada. Es impor- 
tante considerar que los estrógenos también presentan diferencias 
en cuanto a su especificidad hística. Por ejemplo, el 178 -estradiol y 
los CEE suprimen a la FSH hipofisaria en un grado similar, mien- 
tras que los CEE estimulan con mayor potencia la producción 
hepática de SHBG. 


NEUROENDOCRINOLOGÍA DE LA REPRODUCCIÓN 


Neurotransmisores 


La lista de neurotransmisores conocidos sigue creciendo en forma 
paralela a los conocimientos de su distribución anatómica, su 
modo de regulación y sus mecanismos de acción. Los neurotrans- 
misores se clasifican en: 1) aminas biógenas (dopamina, adrenalina, 
noradrenalina, serotonina e histamina); 2) neuropéptidos; 3) ace- 
tilcolina; 4) aminas neurotransmisoras (glutamato, glicina y ácido 
aspártico); 5) ácido y-aminobutírico (GABA, gamma amino butyric 
acid), un aminoácido inhibidor; 6) transmisores gaseosos (óxido 
nítrico y monóxido de carbono), y 7) factores diversos (citocinas y 
factores de crecimiento). 


Neuropéptidos en la reproducción 


Se han descrito más de 50 neuropéptidos que influyen sobre el 
comportamiento, la percepción del dolor, la memoria, el apetito, la 
sed, la temperatura, la homeostasis y el sueño. Los neuropéptidos 


más importantes desde el punto de vista clínico son los opioides 
endógenos, el neuropéptido Y (NPY), la galanina y el péptido acti- 
vador de la ciclasa de adenilato hipofisaria. 


Opioides endógenos 


Estos neuropéptidos, según el péptido precursor del que se deri- 
van, se clasifican en tres clases: endorfinas, encefalinas y dinorfi- 
nas. Las primeras (morfinas endógenas) son producto de la división 
del gen de proopiomelanocortina (POMC), que también genera 
ACTH y hormona estimulante de los melanocitos a: (a-MSH, 
a-melanocyte stimulating hormone) (Howlett, 1986; Taylor, 1997). 
Las endorfinas posen numerosas funciones fisiológicas, incluyendo 
la regulación de la temperatura, de los sistemas cardiovascular y 
respiratorio, de la percepción del dolor, del estado de ánimo y de 
la reproducción. 

La proopiomelanocortina se produce en concentraciones eleva- 
das en la hipófisis anterior, pero también se expresa en el cerebro, 
el sistema nervioso simpático, las gónadas, la placenta, el aparato 
digestivo y los pulmones. El péptido principal que se sintetiza a 
partir de esta vía depende de su origen. Por ejemplo, los productos 
primordiales en el cerebro son los opioides, mientras que la biosín- 
tesis hipofisaria produce en primera instancia ACTH. 

Las neuronas opioidérgicas centrales son mediadores importan- 
tes entre las porciones anterior y posterior de la hipófisis. La admi- 
nistración de morfina, o de sus análogos, provoca liberación de GH 
y PRL e inhibe la secreción de gonadotropinas y TSH (Grossman, 
1983; Houben, 1994). Además, la amenorrea hipotalámica fun- 
cional por algún trastorno de la alimentación, ejercicio extenuante 
o estrés, incrementa de manera proporcional con el aumento de 
los opioides endógenos (cap. 16, pág. 449). La PRL elevada tam- 
bién acrecienta la concentración de opioides en el hipotálamo. Este 
fenómeno puede ser un mecanismo más, aparte de la elevación en 
la cantidad de dopamina, para la secreción pulsátil de GnRH que 
ocurre con la hiperprolactinemia (Khoury, 1987; Petraglia, 1985). 


Kisspeptina 

Los últimos 5 años han visto un rápido avance en la comprensión 
de la función crítica de las neuronas hipotalámicas de kisspeptina 
en la diferenciación sexual, el inicio de la pubertad y la función 
reproductiva en adultos. Las neuronas de kisspeptina envían pro- 
yecciones a las neuronas de GnRH, permitiendo el control directo 
de la secreción de dicha hormona. De manera interesante, un 
grupo de neuronas de kisspeptina puede regular la retroalimen- 
tación negativa mediada por esteroides, mientras que otro es res- 
ponsable de la retroalimentación positiva observada antes de la 
ovulación (Lehman, 2010; Pineda, 2010). 

Se están caracterizando interacciones aún más complejas entre 
las neuronas de kisspeptina y los factores que se conoce que son 
importantes conexiones entre la homeostasis de energía y la fun- 
ción reproductiva. En un número de casos, la actividad neuronal 
de kisspeptina regula la función de otras redes neuronales y vice- 
versa. Los ejemplos incluyen a las neuronas que expresan al neu- 
ropéptido Y, la galanina o la POMC (Fu, 2010). También se ha 
demostrado que la leptina, un factor derivado del tejido adiposo, 
regula la expresión de kisspeptina (cap. 16, pág. 449). 


Neuropéptido Y y galanina 


Las neuronas que expresan NPY o galanina se localizan a lo largo 
de todo el hipotálamo y se proyectan a las neuronas de kisspeptina, 
a las de GnRH y a otras áreas del sistema nervioso central con 
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participación en la función reproductiva. La secreción de NPY y 
galanina varía en respuesta a cambios en los niveles de energía, 
como los observados en la anorexia o, de manera contraria, en la 
obesidad. Ambos neuropéptidos alteran la pulsatilidad de GnRH 
y potencian la secreción de los gonadotropos inducida por dicha 
hormona (Lawrence, 2011; Peters, 2009). 


Péptido activador de la adenilato ciclasa hipofisaria 


El péptido activador de la adenilato ciclasa hipofisaria (PACAP, 
pituitary adenylate cyclase-activating peptide) se aisló por primera 
vez en los núcleos arqueados del hipotálamo en ovejas (Anderson, 
1996). Como lo sugiere su nombre, el PACAP se une a los 
receptores que existen en la hipófisis y estimula la secreción de 
gonadotropinas, aunque con mayor debilidad que la GnRH. Se 
ha determinado que los gonadotropos por sí mismos secretan 
PACAP, lo cual sugiere una función autocrina-paracrina de esta 
hormona. Este péptido modula la expresión de los receptores de 
GnRH y en cambio, ésta altera la expresión de los receptores 
de PACAP sobre la superficie celular de los gonadotropos. Además, 
la GnRH aumenta en gran medida la expresión hipofisaria del gen 
PACAP (Grafer, 2009). Por lo tanto, en la hipófisis anterior estos 
dos importantes neuropéptidos se encuentran relacionados en tér- 
minos funcionales. 


EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS 


Anatomía 


El hipotálamo es el origen de numerosos neurotransmisores impor- 
tantes estudiados en la función reproductiva. Consta de varios 
núcleos ubicados en la base del cerebro, por arriba del quiasma 
óptico. La función hipofisaria es influenciada en primer lugar por 
las neuronas localizadas en los núcleos arqueado, ventromedial, 
dorsomedial y paraventricular (fig. 15-11). 

Las neuronas del hipotálamo forman sinapsis con otras neuro- 
nas en el sistema nervioso central (SNC). Además, un subgrupo de 
neuronas hipotalámicas se proyecta hacia la eminencia media. Ahí, 
una red densa de capilares se origina a partir de las arterias hipofi- 
sarias superiores. Estos capilares desembocan en los vasos portales 
que atraviesan el tallo hipofisario y después forman una red capilar 
dentro de la hipófisis anterior (adenohipófisis). La dirección prin- 
cipal de este sistema porta hipofisario es del hipotálamo a la hipó- 
fisis, pero también existe circulación retrógrada. De esta manera 
se crea un asa ultracorta de retroalimentación entre las neuronas 
de la hipófisis y las hipotalámicas. Así, el hipotálamo constituye 
un sitio esencial para la integración de información proveniente 
del entorno, del sistema nervioso y de muchos otros órganos y 
sistemas. 


Hormonas de la hipófisis anterior 


La hipófisis anterior se encuentra conectada al hipotálamo de 
manera estrecha y contiene cinco tipos de células productoras 
de hormonas: 1) gonadotropos (que producen FSH y LH); 2) lac- 
totropos (PRL); 3) somatotropos (GH); 4) tirotropos (ISH), y 
5) adrenocroticotropos (ACTH). Los gonadotropos comprenden 
entre 10 y 15% de todas las células con actividad hormonal en la 
hipófisis anterior (Childs, 1983). 

Con excepción de la PRL, que se encuentra bajo inhibición 
tónica, las hormonas hipofisarias son estimuladas por la secreción 
neuroendocrina del hipotálamo. Al inicio se creía que su regula- 
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Hipotálamo 


Eminencia 
media 


Hipófisis anterior 


FIGURA 15-11. Diagrama que representa un corte sagital del hipotálamo y de la hipó- 
fisis con estructuras rostrales a la izquierda y caudales a la derecha. El hipotálamo está 
relacionado, en términos anatómicos y funcionales, con la hipófisis anterior por medio 
del sistema porta de flujo sanguíneo. La hipófisis posterior contiene las terminales 
axónicas de las neuronas que se originan en los núcleos supraóptico (SO) y paraven- 
tricular (PVN) del hipotálamo. AHA, área hipotalámica anterior; AN, núcleo arqueado; 
DMN, núcleo dorsomedial; PHN, núcleo hipotalámico posterior; POA, área preóp- 
tica; VMN, núcleo ventromedial. (Adaptada de Cunningham, 2010b, con autorización.) 


ción era independiente, pero ahora se sabe que ambas gonado- 
tropinas, FSH y LH, son reguladas por un solo péptido liberador 
denominado hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH), que 
actúa sobre la subpoblación de gonadotropos de la hipófisis ante- 
rior. La mayor parte de dichas células posee gránulos secretores que 
contienen ambas gonadotropinas, aunque un número considerable 
de células secreta sólo LH o FSH. 

De las demás hormonas liberadoras de sustancias hipofisarias, 
la hormona liberadora de corticotropina (CRH, corticotropin- 


GnRH 


Infundíbulo 


Hipófisis posterior 


releasing hormone) estimula la biosíntesis y la secreción 
de ACTH en los adrenocorticotropos hipofisarios. La 
TRH aumenta la secreción de TSH, también conocida 
como tirotropina, por parte de los tirotropos. Diversos 
secretagogos hipotalámicos regulan la expresión GH 
derivada de los somatotropos. Por último, la expresión 
de PRL se encuentra bajo la influencia inhibidora de la 
dopamina. Como consecuencia de estos mecanismos 
reguladores, la lesión del tallo hipofisario origina hipo- 
pituitarismo para LH, EFSH, GH, ACTH y TSH, pero 
un aumento respectivo en la secreción de PRL. 


Péptidos liberadores hipotalámicos 


Estos péptidos tienen características que son importan- 
tes para su función biológica y su aplicación clínica. En 
primer lugar, son moléculas pequeñas con vidas medias 
cortas, de unos cuantos minutos, por su degradación 
tan rápida. En segundo lugar, son liberados en cantida- 
des diminutas y se encuentran muy diluidos en la circu- 
lación periférica. Por lo tanto la concentración activa, 
en términos biológicos, de estos factores se limita a la 
hipófisis anterior. Desde el punto de vista clínico, 
la concentración tan reducida de estas hormonas pro- 
voca que sean casi indetectables en el suero. Así, los 
niveles de los factores hipofisarios correspondientes se 
miden en forma de indicadores indirectos. 


Hormona liberadora de gonadotropinas 


La GnRH se aisló por primera vez a principios del dece- 
nio de 1970, es un decapéptido con una vida media de 
menos de 10 minutos. Los cambios farmacológicos de 
sus aminoácidos permiten prolongar de forma conside- 
rable su vida media y cambiar su actividad biológica de 
agonista a antagonista (fig. 15-12) (Redding, 1973). 
La mayor parte de la información sobre la GnRH y sus 
receptores se basa en estudios realizados en una sola isoforma. Sin 
embargo, en fechas recientes se han identificado diversas variedades 
moleculares de dicha hormona y sus receptores (pág. 406). 


Migración de neuronas que producen hormonas libera- 
doras de gonadotropinas. Muchas neuronas hipotalámicas 
se producen dentro del sistema nervioso central, pero aquellas 
que contienen GnRH tienen un origen embrionario singular. De 
manera específica, dichas células se originan en la cara medial de la 


ALLOVLVALLLO- 


Acetato de leuprolida 


FIGURA 15-12. Esquema que muestra la similar composición de aminoácidos del decapéptido hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) y 


del acetato de leuprolida, su agonista sintético. 


plácoda olfatoria y emigran a lo largo del nervio vomeronasal hacia 
el hipotálamo (fig. 16-5, pág. 447). El desplazamiento de estas 
neuronas es regulado por una serie de factores solubles localizados 
en ubicaciones específicas a lo largo de su trayecto. Estos factores 
comprenden moléculas de señalización secretadas como el GABA, 
moléculas de adherencia y factores de crecimiento (Tobet, 2006; 
Wierman, 2004). La migración anormal puede ser el resultado de 
una variedad de defectos genéticos en estas moléculas de señaliza- 
ción y puede provocar el síndrome de Kallmann, que se discute 
con más detalle en el capítulo 16 (págs. 447-448). 

En los primates, los cuerpos celulares productores de GnRH se 
localizan ante todo dentro del núcleo arqueado. En estas células, la 
GnRH se transporta a través de los axones a lo largo del trayecto 
tuberoinfundibular hasta la eminencia media. Después la hormona 
en cuestión se secreta hacia el sistema porta que desemboca de 
forma directa en la hipófisis anterior y estimula la biosíntesis y 
secreción de gonadotropinas. El número de neuronas con GnRH 
es muy reducido y existen unos cuantos miles de células dispersas 
dentro del núcleo arqueado. 

El origen olfatorio de las neuronas con GnRH y de las células 
epiteliales nasales, sugiere que existe una relación entre las señales 
olfatorias y los procesos de reproducción. Ciertos compuestos que 
son liberados por un individuo y que afectan a otros miembros de 
la misma especie se conocen como feromonas. Aquellas obtenidas 
de las secreciones axilares de féminas al término de la fase folicu- 
lar, aceleran la ocurrencia del pico de LH y acortan el intervalo 
del ciclo menstrual de las mujeres que tienen contacto con estas 
sustancias químicas. Las secreciones de mujeres que se encuentran 
en la fase lútea tienen el efecto inverso. Por lo tanto, quizá las fero- 
monas constituyen otro de los mecanismos por medio de los cuales 
las mujeres que conviven de manera considerable a menudo tienen 
ciclos menstruales sincrónicos (Stern, 1998). 

Existe un subgrupo de neuronas con GnRH que envían pro- 
yecciones hacia otras áreas del sistema nervioso central, como el 
sistema límbico. Estas neuritas no son necesarias para la secreción 
de gonadotropinas, pero es posible que participen en la regulación 
de la conducta reproductiva (Nakai, 1978; Silverman, 1987). 


Secreción pulsátil de la hormona liberadora de gonado- 
tropinas. En varios experimentos realizados en primates, Knobil 
(1974) demostró que los gonadotropos hipofisarios necesitan el 
aporte pulsátil de GnRH para lograr una secreción sostenida de 
gonadotropinas. Como se muestra en la figura 15-13, el riego con- 
tinuo con GnRH reduce con rapidez la secreción de LH y FSH, 
efecto que se invierte con facilidad volviendo al estímulo pulsátil. 


1 pulso 5 pulsos 1 pulso 
40 por hora por hora por hora q 400 
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= Si 4 150 z 
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FIGURA 15-13. Gráfica de los cambios en la concentración de hor- 
mona luteinizante (LH) y hormona estimulante del folículo (FSH) que 


ocurren cuando varía la liberación pulsátil de hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRH). (Reimpresa de Knobil, 1980, con autorización.) 
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Esta característica se utiliza en la clínica administrando agonis- 
tas de la GnRH de acción prolongada en el tratamiento de las 
enfermedades dependientes de esteroides, como la endometriosis, 
los leiomiomas, el cáncer mamario y el cáncer de próstata. Estos 
agonistas desorganizan la liberación pulsátil de GnRH, provocan 
menor secreción de gonadotropinas y, a su vez, reducen la concen- 
tración sérica de esteroides sexuales ováricos. 

La liberación pulsátil de GnRH es más frecuente, aunque de 
menor amplitud, en la fase folicular que durante la fase lútea. La 
liberación pulsátil más rápida estimula de manera preferente a la 
LH, mientras que la secreción lenta favorece a la ESH (Wildt, 
1981). Por lo tanto, los cambios en la frecuencia con que se libera 
GnRH repercuten sobre la concentración absoluta y el índice de 
secreción de las gonadotropinas. 

A la fecha se cree que la actividad pulsátil constituye una pro- 
piedad intrínseca de las neuronas con GnRH. Así, quizá otras hor- 
monas y neurotransmisores tengan efectos moduladores (Clayton, 
1981; Yen, 1985). En modelos animales, los estrógenos aumentan 
la frecuencia con que se libera GnRH y, por lo tanto, aumentan la 
concentración de LH en relación con la de FSH. Por el contrario, 
la progesterona reduce la liberación pulsátil de GnRH. La libera- 
ción lenta de dicha hormona estimula más la secreción de EFSH que 
de LH, de manera que el aumento de progesterona durante la fase 
lútea explica el estímulo preferencial de FSH que se observa hacia 
el final de esta fase. Dicha elevación de la FSH es imprescindible 
para el comienzo del reclutamiento folicular. 


Péptidos opioides y hormona liberadora de gonadotro- 
pinas. El tono opioide en el cerebro tiene una función central 
en el ciclo menstrual al suprimir la liberación hipotalámica de 
GnRH (Funabashi, 1994). Los estrógenos aumentan la secreción 
de endorfinas, lo que incrementa aún más con la adición de pro- 
gesterona (Cetel, 1985). Por consiguiente, la concentración de 
endorfinas se acrecienta durante la fase folicular, alcanza su punto 
máximo durante la fase lútea y desciende de manera considerable 
durante la menstruación. Este patrón sugiere que el tono opioide 
actúa con la progesterona para reducir la frecuencia de la liberación 
pulsátil de GnRH durante la fase lútea, en comparación con la 
etapa folicular. Por razones que se desconocen, en el momento de 
la ovulación se produce una liberación de GnRH por supresión de 
los opioides (King, 1984). 

Durante muchos años se pensó que las neuronas con GnRH no 
expresaban receptores estrogénicos y, por lo tanto, que la retroali- 
mentación estrogénica en el hipotálamo se realizaba por los efectos 
sobre las neuronas hipotalámicas con conexiones sinápticas con las 
neuronas con GnRH. Sin embargo, ahora se sabe que estas células 
expresan el ER y aún no se han identificado receptores de proges- 
terona en ellas. Por lo tanto, en la actualidad se cree que los este- 
roides ováricos repercuten sobre la actividad neuronal productora 
de GnRH por mecanismos tanto directos como indirectos, donde 
los opioides actúan como intermediarios imprescindibles para la 
retroalimentación negativa. 


Otros ejes hipotálamo-hipofisarios 
Dopamina y prolactina 
Los neurotransmisores más importantes en la neuroendocrinolo- 
gía de la reproducción son las tres monoaminas: dopamina, nor- 


adrenalina y serotonina. Las fibras que contienen dopamina y que 
regulan la función hipofisaria se originan ante todo en el núcleo 


415 


s 


2) 
> 
an 
pur 
€ 
po 
o 
=h 
ul 


416 


Endocrinología de la reproducción, esterilidad y menopausia 


CUADRO 15-7. Productos hipotalámico-hipofisarios 
y órganos efectores 


Hipófisis Órgano efector 
GNRH LH/FSH Gónadas 
Dopamina PRL Mamas 
TRH TSH Glándula tiroides 
CRH ACTH Glándulas 
suprarrenales 
GHRH GH Somático ] 


ACTH, corticotropina; CRH, hormona liberadora de corticotropina, 

FSH, hormona estimulante del folículo; GH, hormona del crecimiento; 
GHRH, hormona liberadora de hormona del crecimiento; GARH, hormona 
liberadora de gonadotropinas, LH, hormona luteinizante; PRL, prolactina; 
TRH, hormona liberadora de tirotropina; TSH, hormona estimulante de 

la tiroides. 


arqueado del hipotálamo y se proyectan hacia la eminencia media 
donde la dopamina penetra en los vasos portales. La concentra- 
ción de ésta en los vasos porta hipofisarios es suficiente como para 
inhibir la liberación de PRL. La dopamina es el principal fac- 
tor inhibidor de la prolactina (PIE, prolactin inhibitory factor) 
(cuadro 15-7). Los factores liberadores de prolactina, aunque son 
menos potentes, incluyen a la TRH, la vasopresina, el péptido 
intestinal vasoactivo (VIP, vasoactive intestinal peptide), los opioi- 
des endógenos y la acetilcolina. 

Existen cinco formas del receptor dopaminérgico, divididas en 
dos grupos; D, y D,. Las células de la hipófisis anterior expresan 
en primera instancia los subtipos D,. El tratamiento médico de los 
prolactinomas ha mejorado en cuanto a eficacia y tolerancia por 
parte de los pacientes gracias al descubrimiento de receptores espe- 
cíficos de D,. Por ejemplo, el agonista dopaminérgico cabergolina 
es un ligando específico de D,, mientras que la bromocriptina es 
inespecífica. 


Hormona liberadora de tirotropina 


Como su nombre lo indica, la TRH estimula la secreción de TSH 
por parte de los tirotropos de la hipófisis anterior. Es importante 
señalar que la TRH es también un factor liberador de prolactina 
potente que establece un vínculo entre el hipotiroidismo y la hiper- 
prolactinemia secundaria (fig, 16-8, pág. 452) (Krieger, 1980). 

La tirotropina se une a determinados receptores en la mem- 
brana plasmática de las células de la tiroides, estimulando la biosín- 
tesis de hormonas tiroideas al incrementar el tamaño de la glándula 
y su vascularidad. La hormona tiroidea ejerce retroalimentación 
negativa sobre las células que producen TRH y TSH. 


Hormona liberadora de corticotropina 


Esta hormona es el factor hipotalámico principal que estimula la 
síntesis y secreción de ACTH. La CRH consta de 41 residuos de 
aminoácidos y se distribuye en varios sitios dentro del hipotálamo 
y otras áreas del sistema nervioso central. La liberación de la CRH 
ocurre gracias al estímulo catecolaminérgico proveniente de otras 
vías cerebrales y es inhibida por los opioides endógenos. 

La hormona liberadora de corticotropina se une a una familia de 
receptores de CRH y estimula la biosíntesis y secreción de ACTH. 


A su vez, ésta estimula la producción de glucocorticoides en la 
zona fasciculada de las glándulas suprarrenales y la elaboración de 
andrógenos en la zona reticular. La secreción de hormona libera- 
dora de corticotropina obedece a una retroalimentación negativa 
que genera el cortisol circulante producido en las glándulas supra- 
renales. Por el contrario, la fabricación de mineralocorticoides en 
la zona glomerular es regulada en primera instancia por el sistema 
renina-angiotensina. De esta manera, las anomalías en la vía CRH- 
ACTH no provocan alteraciones electrolíticas. 

Se cree que las vías centrales de la hormona liberadora de corti- 
cotropina gobiernan numerosas respuestas al estrés (Sutton, 1982). 
Se ha observado en la clínica que en las mujeres con amenorrea 
hipotalámica la CRH está elevada, lo que inhibe de forma directa 
la secreción hipotalámica de GnRH y aumenta la concentración de 
opioides centrales (fig. 16-7). Esta ruta funcional explica la relación 
existente entre el exceso de cortisol y las anomalías menstruales. 


Hormona liberadora de hormona del crecimiento 


La secreción de hormona del crecimiento por parte de los somato- 
tropos hipofisarios es regulada en primer lugar por el estímulo de la 
hormona liberadora de hormona del crecimiento (GHRH, growth 
hormone-releasing hormone) en el hipotálamo y por la inhibición de 
la somatostatina. La expresión de GHRH se limita al hipotálamo, 
con excepción de las células placentarias e inmunitarias, que tam- 
bién secretan esta hormona. Por el contrario, la somatostatina tiene 
una distribución amplia en el sistema nervioso central, la placenta, 
el páncreas y el aparato digestivo. 

Al igual que la GnRH, la GHRH depende de una secreción 
pulsátil para ejercer su efecto fisiológico. El ejercicio, el estrés, el 
sueño, la hipoglucemia, los estrógenos, la testosterona y la hor- 
mona tiroidea estimulan la liberación de GH, mientras que los 
ácidos grasos libres y otros factores relacionados con la obesidad 
la reducen. 

La GH estimula el crecimiento de los huesos y de los músculos, 
regula la lipólisis y fomenta la captación celular de aminoácidos. 
Esta hormona induce resistencia insulínica y, por lo tanto, su exceso 
se acompaña en ocasiones de diabetes mellitus. La mayor parte de 
los efectos de esta molécula son gobernados por los factores de cre- 
cimiento similares a la insulina, IGF-1 e IGF-II. Éstos se producen 
de manera abundante en el hígado antes de ser liberados hacia la 
circulación. Muchos de los tejidos destinatarios también sintetizan 
IGF, donde ejercen efectos locales. Dentro de los ovarios, el IGF-I 
modula la acción de los esteroides durante la foliculogénesis. Este 
factor también suprime la secreción de GH. El IGF-I y el IGF-II 
circulantes se unen a proteínas transportadoras, las cuales modulan 
la acción de dichos factores en los tejidos diana. En términos de 
la actividad reguladora de los factores de crecimiento, la expre- 
sión que regula a estas proteínas transportadoras es tan importante 
como la regulación de los IGF mismos para moderar la actividad 
de los factores de crecimiento. 


Hipófisis posterior 
A diferencia de la hipófisis anterior, la posterior consta de termi- 
nales axónicas de neuronas magnocelulares provenientes de los 
núcleos supraóptico y paraventricular del hipotálamo (fig. 15-11). 
Estas células sintetizan los péptidos oxitocina y arginina vasopre- 
sina, formados por nueve aminoácidos cíclicos. Los precursores de 
estas moléculas se producen en los cuerpos neuronales y se trans- 
portan a lo largo de los axones en gránulos secretores. Durante 


su transferencia, los precursores se fragmentan formando péptidos 
maduros y una proteína transportadora, la neurofisina (Verbalis, 
1983). La activación de estas neuronas genera un potencial de 
acción cuyo resultado es la entrada de calcio y la secreción del con- 
tenido de los gránulos hacia el espacio perivascular. Después estos 
péptidos secretados penetran en los vasos sanguíneos adyacentes 
para ser transportados en la circulación periférica. 


Oxitocina 


La oxitocina tiene funciones importantes tanto en el parto como 
en la lactancia (Kiss, 2005). En la actualidad se cree que este pép- 
tido no participa en el comienzo espontáneo del trabajo de parto, 
puesto que su concentración sérica permanece constante hasta el 
periodo expulsivo (Fisher, 1983). Sin embargo, se ha observado 
que la expresión de los receptores de oxitocina miometriales y deci- 
duales aumenta cerca del término de la gestación, sobre todo por 
elevación de los estrógenos. 

Se ha demostrado que la oxitocina es el mediador más impor- 
tante de la contractilidad miometrial después de iniciado el tra- 
bajo de parto. Los estímulos cervicouterino y vaginal provocan la 
liberación repentina de dicha molécula desde la hipófisis posterior 
en un proceso conocido como reflejo de Ferguson. En la clínica, el 
potencial de este péptido para inducir contracciones uterinas se 
utiliza para provocar o acelerar el trabajo de parto. 

La distensión vaginal, como la que ocurre durante el coito, tam- 
bién aumenta la liberación de oxitocina. Gracias a esta observación, 
se ha sugerido que quizá esta molécula provoca las contracciones 
uterinas y tubáricas rítmicas que ayudan a conducir a los esperma- 
tozoides hasta el ovocito. Es probable que también participe en el 
orgasmo y la eyaculación. 

La prolactina, una hormona de la hipófisis anterior, es indis- 
pensable para la producción de leche en los alvéolos mamarios. Las 
células glandulares de estas estructuras se encuentran rodeadas por 
una red de células mioepiteliales. La succión desencadena impul- 
sos nerviosos desde los mecanorreceptores situados en los pezones 
y las aréolas, que aumentan la actividad neuronal hipotalámica. 
Las terminales axónicas que llegan a la hipófisis posterior liberan 
oxitocina, que provoca la contracción de las células mioepiteliales y 
por lo tanto la salida de leche de los alvéolos hacia los conductos 
y senos (Crowley, 1992). Otros estímulos condicionados como ver, 
escuchar y oler a un recién nacido, o la excitación sexual, tienen 
efectos similares. En algunos casos el estrés, el miedo, la vergienza 
o la distracción inhiben la lactancia. Por lo tanto, se recomienda 
que las mujeres busquen un ambiente relajado y privado cuando 
alimentan al seno materno a sus hijos. 


ANOMALÍAS EN EL EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS 


Los trastornos en el eje hipotálamo-hipófisis resultan en hipogona- 
dismo hipogonadotrópico y se pueden clasificar como anomalías 
del desarrollo o adquiridas. Las lesiones del desarrollo debidas a 
defectos genéticos hereditarios incluyen al síndrome de Kallmann y 
al hipogonadismo hipogonadotrópico idiopático. Las anormalida- 
des adquiridas incluyen desórdenes funcionales (trastornos alimen- 
tarios, ejercicio excesivo y estrés) y lesiones hipotálamo-hipofisarias 
provocadas por tumores, enfermedades infiltrantes, infartos, ciru- 
gías o radioterapia. En el capítulo 16 se puede encontrar la infor- 
mación relacionada con desórdenes hipotalámicos funcionales y 
otras causas de hipogonadismo hipogonadotrópico (pág. 447). La 
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hiperprolactinemia y los adenomas hipofisarios se discutirán en las 
siguientes secciones. 


Hiperprolactinemia 
Etiología de la hiperprolactinemia 


Esta anomalía puede ser causada por una gran variedad de activi- 
dades fisiológicas como el embarazo, el sueño, la alimentación y el 
coito. Las concentraciones elevadas de prolactina, que en general 
ocasionan galactorrea, también se pueden observar después de la 
estimulación de la pared torácica, tal como ocurre con la succión, 
la exploración de mamas, las cirugías de tórax, las infecciones por 
herpes zoster o la perforación de pezones (cuadro 12-3, pág. 340). 
La prolactina es regulada en primer lugar por la inhibición tónica 
dopaminérgica de la secreción. La liberación de prolactina aumenta 
con la serotonina, la noradrenalina, los opioides, los estrógenos y 
la TRH. Por lo tanto, los medicamentos que bloquean la acción 
de los receptores dopaminérgicos (fenotiacinas) o que reducen la 
concentración de catecolaminas (inhibidores de la monoaminooxi- 
dasa) pueden elevar la concentración de PRL (cuadro 12-4, pág. 
341). Además, también causan hiperprolactinemia ciertos tumores, 
la radioterapia y algunas enfermedades infiltrantes, como la sarcoi- 
dosis y la tuberculosis, que lesionan el tallo hipofisario e impiden 
la inhibición de la secreción de PRL gobernada por la dopamina. 

El hipotiroidismo primario también se acompaña de elevación 
leve de la prolactina sérica (Van Gaal, 1981). De manera específica, 
la concentración reducida de hormona tiroidea circulante provoca 
una elevación refleja del nivel hipotalámico de TRH por ausencia 
de la inhibición por retroalimentación. La hormona liberadora de 
tirotropina se puede unir de manera directa a los lactotropos de la 
hipófisis anterior y estimular la producción de PRL (Haisenleder, 
1992). En general cuando se confirma un diagnóstico de hiperpro- 
lactinemia se deben realizar pruebas de la función de la tiroides, 
puesto que algunas pacientes necesitan hormona tiroidea y no la 
búsqueda exhaustiva de un adenoma hipofisario. 

Las neoplasias secretoras de prolactina, también llamadas pro- 
lactinomas, son los adenomas hipofisarios más comunes y además 
son los que con mayor frecuencia diagnostican los ginecólogos. La 
mayoría de las pacientes manifiesta microadenomas y signos de 
hiperprolactinemia, como galactorrea y amenorrea (Davis, 2004). 


Diagnóstico de hiperprolactinemia 


Prolactina sérica. Por definición, cualquier paciente con prolac- 
tina sérica elevada padece hiperprolactinemia. Las muestras para 
medir la PRL se deben tomar por la mañana, esto es, durante el 
nadir de PRL. Antes de tomar la muestra se debe evitar cualquier 
examen mamario con el fin de prevenir los resultados positivos 
falsos. Cuando la concentración es poco elevada, la prueba debe 
repetirse puesto que la concentración de PRL se modifica durante 
el día. Además, numerosos factores generan elevaciones falsas, 
incluso el estrés que ocasiona la venopunción. 

La concentración normal de PRL es menor de 20 ng/ml en las 
mujeres no grávidas, si bien el límite superior normal varía según 
el análisis. Es importante señalar que la concentración de PRL se 
eleva casi 10 veces durante el embarazo, por lo que es difícil iden- 
tificar un prolactinoma durante este periodo. En algunas ocasiones 
los resultados de reportes con valores reducidos son falsos por el 
“efecto de gancho” en el análisis (Frieze, 2002). En otras palabras, 
cuando la concentración de hormona endógena es muy elevada, 
la saturación excesiva de los anticuerpos de la prueba impide por 
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FIGURA 15-14. Resonancia magnética de un microadenoma hipofisario (Mechas). A. Plano coronal. B. Plano sagital. 


lo tanto la competencia necesaria entre la PRL de la paciente y la 
PRL marcada del análisis. Este problema se soluciona diluyendo la 
muestra de la paciente. Es importante señalar que la discordancia 
entre el tamaño de un adenoma observado mediante resonancia 
magnética (MR, magnetic resonance) y la concentración de PRL 
sugiere la posibilidad de que el resultado sea incorrecto o de que el 
macroadenoma en realidad no secrete PRL en primera instancia. 
Los macroadenomas de cualquier variedad celular pueden lesionar 
el tallo hipofisario y evitar la transferencia de dopamina hipotalá- 
mica a los lactotropos. 

Por el contrario, algunos pacientes en ocasiones presentan PRL 
elevada pese a la ausencia de características clínicas de hiperpro- 
lactinemia. En estas mujeres se cree que el exceso de prolactina 
es secundario a otras variedades de PRL, como la llamada pro- 
lactina “grande” o macroprolactina, que contiene multímeros de 
PRL natural. Dicha molécula no es activa desde el punto de vista 
fisiológico, pero puede detectarse por medio de análisis de PRL 
(Fahie-Wilson, 2005). 


Estudios de imagen. Se recomienda realizar una resonancia 
magnética en toda paciente con hiperprolactinemia confirmada. 
Algunos expertos sugieren limitar este estudio a las pacientes con 
concentraciones de prolactina superiores a 100 ng/ml, puesto que 
cantidades menores por lo general son causadas por microadeno- 
mas (fig. 15-14). Sin duda éste es un método seguro en la mayo- 
ría de las mujeres, pero algunos casos de elevación leve de PRL 
son provocados por compresión del tallo hipofisario a causa de 
un macroadenoma no secretor de prolactina o de un craneofarin- 
gioma, que son diagnósticos con consecuencias que pueden llegar 
a ser graves. 

Al presente, la disponibilidad de técnicas de neuroimagen sensi- 
bles permite realizar diagnósticos e intervenciones más tempranas. 
En el pasado, los adenomas hipofisarios se identificaban utilizando 
una vista cónica inferior de la silla turca en una radiografía estándar 
del cráneo. A pesar que las imágenes por tomografía computarizada 
(CT, computed tomography) proporcionan una información útil del 
tamaño tumoral, los artefactos óseos pueden limitar la interpre- 
tación. Por lo tanto, las imágenes por MR (utilizando imágenes 
ponderadas en T1 y T2) se han convertido en el abordaje radioló- 
gico preferido debido a su alta sensibilidad y excelente resolución 


espacial (Ruscalleda, 2005). A menudo las imágenes por MR se 
realizan con y sin infusión de gadolinio para lograr la definición 
máxima del tamaño y de la extensión tumorales. 


Hiperprolactinemia y amenorrea 


Se considera que el mecanismo principal mediante el que la hiper- 
prolactinemia provoca amenorrea implica un aumento reflejo de 
la dopamina central (fig. 16-8, pág. 452). La estimulación de los 
receptores dopaminérgicos en las neuronas de GnRH altera la 
pulsatilidad de dicha hormona y de ese modo perturba a la foli- 
culogénesis. Como los receptores de dopamina también se han 
identificado en los ovarios, es probable que los efectos perjudiciales 
sobre la foliculogénesis también tengan cierta participación. Sin 
lugar a dudas existen mecanismos adicionales en vista de la com- 
plejidad de las interacciones entre los diversos péptidos, hormonas, 
y neurotransmisores que influyen en la función hipotalámica. 


Adenomas hipofisarios 
Clasificación de los adenomas 


Los adenomas hipofisarios constituyen la causa más común de dis- 
función hipofisaria adquirida y comprenden cerca del 10% de los 
tumores intracraneales. La galactorrea, los trastornos menstruales 
y la esterilidad sugieren el diagnóstico en la práctica clínica. La 
mayor parte de los tumores son benignos y sólo 0.1% de los ade- 
nomas degenera en un carcinoma franco con metástasis (Kaltsas, 
2005). Sin embargo, algunos adenomas hipofisarios generan ano- 
malías pronunciadas en las funciones endocrina y del sistema ner- 
vioso (cuadro 15-8). 

Antes, los adenomas hipofisarios se clasificaban en eosinófilos, 
basófilos o cromófobos, según sus características en la tinción con 
hematoxilina y eosina. En la actualidad, los tumores se catalogan 
según su expresión hormonal en los estudios inmunohistoquímicos 
(fig. 15-15). Además, se agrupan según su tamaño en microade- 
nomas (<10 mm de diámetro) y macroadenomas (>10 mm de 
diámetro). 

La mayor parte de los adenomas secreta PRL, pero también 
libera cualquiera de las hormonas hipofisarias, sea en forma aislada 
(adenoma monohormonal) o combinada (adenoma multihormo- 
nal). Antes un subgrupo de tumores se consideraba no secretor. 


CUADRO 15-8. Características clínicas de los adenomas hipofisarios 


Origen 

celular de los Producto 

adenomas hormonal 

Lactotropos PRL 

Gonadotropos Subunidades 
de FSH, 
LH 


Somatotropos GH 


Corticotropos  ACTH 


Tirotropos TSH 


Síndrome 
clínico 


Hipogonadismo, 
galactorrea 


Asintomático O 
hipogonadismo, con 
menos frecuencia 
exceso de 
gonadotropinas o 
panhipopituitarismo 


Acromegalia/ 
gigantismo, 
irregularidad 
menstrual 


Síndrome de Cushing, 
amenorrea 


Tirotoxicosis, 
alteraciones 
menstruales 


Efectos 
en la función 
reproductiva 


Altera la secreción 
pulsátil de GNRH 


Altera la secreción 
pulsátil de GnRH 


Altera la secreción 
pulsátil de 
GNRH, la 
esteroidogénesis 
ovárica, la síntesis 
de receptores de 
LH y la secreción 
de inhibina 


Altera la secreción 
pulsátil de GNRH 


Aumenta la SHBG; 
incrementa la 
conversión de 
andrógenos en 
estrógenos 


Concentración 
sérica de PRL 


Subunidad a de 
gonadotropina 
sérica 


Concentración 
de IGF-I, 
prueba de 
supresión 
con 100 q de 
glucosa 


Recolección de 
orina durante 
24 horas con 
medición de 
cortisol libre 

Prueba de 
estímulo de 
CRH 


BIPSS 


Niveles séricos 
de TSH, Ta, 


y Ta 
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Resultados 
típicos 


Tratamiento 


Elevada Ablación quirúrgica; 
agonistas 
dopaminérgicos; 
véase la figura 
15-16 

Elevada Ablación quirúrgica 

Elevada Ablación quirúrgica; 

Sin supresión de agonistas de la 

GH somatostatina; 
ocreótido O 
lanreótido 

ACTH sérica Ablación quirúrgica; 

elevada, el ketoconazol 

cortisol urinario amortigua la 

elevado esteroidogénesis 
suprarrenal 

ACTH sérica 

elevada 
y cortisol 
elevado 

ACTH en la 

muestra de 
BIPSS mayor 
que en el 
suero 


Todas elevadas Ablación quirúrgica, 
PTU O metimazol 
en el lapso 
preoperatorio 
para normalizar 
la concentración 
de hormonas 
tiroideas, 
bloqueadores 
B para regular 
la taquicardia 
concomitante 


ACTH, corticotropina; BIPSS, muestra bilateral del seno petroso inferior, CRH, hormona liberadora de corticotropina; FSH, hormona estimulante del 
folículo; GH, hormona del crecimiento, GnRH, hormona liberadora de gonadotropinas; IGF, factor de crecimiento similar a la insulina, LH, hormona 
luteinizante; PRL, prolactina; PTU, propiltiouracilo; SHBG, globulina transportadora de hormonas sexuales; TSH, hormona estimulante de la tiroides; 


T,, triyodotironina; T,, tiroxina. 
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FIGURA 15-15. Microfotografías de la hipófisis anterior. A. Hipófisis anterior normal. Las células secretoras de diferentes tipos se agrupan formando 
racimos pequeños entre los capilares sinusoidales. (HérE, 200X). B. Adenoma hipofisario. A diferencia de lo que se observa en la hipófisis anterior 
normal, los adenomas constan de células altamente monomorfas. Nótese la ausencia de pequeños racimos y sinusoides. (HéE, 100X). C. Adenoma 
secretor de prolactina. El estudio inmunohistoquímico muestra la expresión de prolactina en muchas de las células neoplásicas. El patrón puntiforme 
es característico de numerosos adenomas productores de prolactina. (HRP/DAB, 100%). (Contribución fotográfica del Dr. Jack Raisanen.) 


No obstante, con los análisis más sensibles, se ha observado que la 
mayor parte libera la subunidad a: o la KB de las gonadotropinas y, 
por lo tanto, se derivan de los gonadotropos. En raras ocasiones se 
secretan subunidades a: y KB. como hormona dimérica funcional. 


Síntomas provocados por adenomas hipofisarios 


Endocrinopatía. Los adenomas hipofisarios provocan síntomas 
por secreción hormonal excesiva y generan ciertas situaciones 
clínicas como hiperprolactinemia, acromegalia o enfermedad de 
Cushing. Asimismo, los adenomas pueden inducir deficiencia hor- 
monal por daño de otros tipos celulares de la hipófisis o del tallo 
hipofisario por expansión de la neoplasia o como consecuencia del 
tratamiento de la lesión primaria. 

Los microadenomas hipofisarios suelen diagnosticarse durante 
la valoración de una endocrinopatía, mientras que los macroade- 
nomas a menudo se diagnostican cuando una paciente manifiesta 
síntomas de invasión de las estructuras adyacentes. La hipófisis 
anterior limita tanto al quiasma óptico como al seno cavernoso. 
El crecimiento suprasillar de un tumor hipofisario que se extiende 
hasta el quiasma óptico provoca hemianopsia bitemporal, en la 
cual la paciente pierde los campos visuales externos de ambos lados. 
Los senos cavernosos son una colección pareada de venas de pared 
delgada localizadas a cada lado de la silla turca. La compresión de 
los tumores hipofisarios puede causar síndrome del seno cavernoso, 
que consiste en una constelación de síntomas que incluyen cefalea, 
alteraciones visuales y parálisis de nervios craneales, en particular 
de los pares IIL, IV y VL. 


Efectos reproductivos de los adenomas hipofisarios. 
Cualquier infiltración o masa hipofisaria se puede manifestar en 
forma de una alteración de la función reproductiva, como puber- 
tad retrasada, anovulación, oligomenorrea y esterilidad. No se han 
comprendido por completo los mecanismos exactos que relacio- 
nan la disfunción menstrual con un gran número de subtipos de 
adenomas, excepto por los prolactinomas. Es probable que los 
macroadenomas afecten la función reproductiva por compresión 


del tallo hipofisario, con la hiperprolactinemia resultante, o con 
menos frecuencia por presión directa de los gonadotropos. 


Embarazo y adenomas hipofisarios. La glándula hipofisaria 
crece durante el embarazo, en primer lugar debido a la hipertrofia 
y a la hiperplasia de los lactotropos en respuesta a las concentracio- 
nes elevadas de estrógenos en el suero. Aunque existe un riesgo de 
crecimiento tumoral durante el embarazo, la experiencia clínica ha 
demostrado que es pequeño, en especial para los microadenomas 
(Molitch, 2010). Sin embargo, debido a que el crecimiento impor- 
tante puede ocasionar cefaleas o compresión del quiasma óptico y 
ceguera, se debe considerar efectuar pruebas de campos visuales 
cada trimestre a mujeres con macroadenomas. A pesar de que el 
tratamiento puede ser seguro, la mayoría de los expertos recomien- 
dan que se discontinúe la terapia con agonistas dopaminérgicos 
durante el embarazo (Webster, 1996). 


Apoplejía hipofisaria. Los eventos de hemorragia espontánea 
en pacientes con adenoma hipofisario, llamados apoplejías hipo- 
fisarias, son urgencias médicas raras y muy peligrosas. La apople- 
jía provoca hipoglucemia, hipotensión, hemorragia del SNC y la 
muerte. Algunos de los signos y síntomas son cambios visuales 
agudos, cefalea intensa, rigidez del cuello, hipotensión, pérdida 
de la conciencia y coma. Estos síntomas son resultado de: 1) la 
salida de sangre y material necrótico hacia el espacio subaracnoi- 
deo; 2) hipopituitarismo agudo, 3) formación de un tumor intra- 
sillar hemorrágico de crecimiento rápido que comprime al quiasma 
óptico, los pares craneales, el hipotálamo, las arterias carótidas 
internas o combinaciones de éstos. 


Tratamiento de la hiperprolactinemia 
y de los adenomas hipofisarios 


Médica 
Se puede considerar el uso de agonistas dopaminérgicos en cual- 
quier paciente con hiperprolactinemia en quien se ha excluido un 
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FIGURA 15-16. Algoritmo que describe la valoración y tratamiento de los adenomas hipofisarios. MRI, imagen por resonancia magnética; 


PRL, prolactina. (De Melmed, 2008, con autorización.) 


tumor grande no productor de prolactina, u otra causa de hiper- 
prolactinemia. En esta situación, es probable que el individuo 
tenga un microadenoma no detectable, aunque la incidencia de 
este evento está disminuyendo con el advenimiento de imágenes 
por MR en extremo sensibles. 

La mayoría de los tumores hipofisarios se desarrolla con len- 
titud y muchos detienen su crecimiento después de alcanzar un 
tamaño determinado. Por consiguiente, a las pacientes asinto- 
máticas con un microprolactinoma se les puede mantener bajo 
observación realizando resonancias magnéticas y midiendo la con- 
centración de prolactina en forma seriada cada uno a dos años. El 
riesgo de transformación en un macroadenoma es menor de 10% 
(Schlechte, 1989). Se debe vigilar a estas mujeres buscando incluso 
cambios ligeros del ciclo menstrual, puesto que existe el peligro 
de hipoestrogenismo con osteopenia u osteoporosis consecuentes 
(Klibanski, 1980). 

Cuando un tumor de cualquier tamaño se acompaña de ame- 
norrea o galactorrea, es necesario contemplar la posibilidad de 
administrar tratamiento (fig. 15-16). Si aparecen defectos de los 


campos visuales o cefalea intensa, es necesario realizar una valora- 
ción neuroquirúrgica. En general, el tratamiento de primera línea 
para los microadenomas y macroadenomas es médico. Se admi- 
nistra algún agonista dopaminérgico como la bromocriptina, un 
agonista de los receptores dopaminérgicos o la cabergolina, un ago- 
nista de los receptores dopaminérgicos de tipo 2. 

Estos fármacos reducen la secreción de PRL y el tamaño del 
tumor (Molitch, 2001). Sin embargo, el tratamiento con bromo- 
criptina se acompaña de una serie de efectos colaterales como cefa- 
lea, hipotensión postural, visión borrosa, somnolencia y calambres 
en las extremidades inferiores. La mayor parte de estas molestias se 
atribuye a la activación de los receptores dopaminérgicos de tipo 1. 
La cabergolina en general es mejor tolerada que la bromocriptina 
por su especificidad por los receptores. Además, tiene una vida 
media más prolongada que la bromocriptina, lo que permite admi- 
nistrarla una o dos veces por semana en lugar de hacerlo varias veces 
al día. La dosis inicial típica de cabergolina es de 0.25 mg por vía 
oral dos veces a la semana. Se ha observado que este medicamento 
es más efectivo que la bromocriptina para normalizar la concen- 
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FIGURA 15-17. Resonancia magnética de una glándula hipófisis antes y después de la resección quirúrgica de un macroadenoma. A. La imagen 
preoperatoria coronal muestra un tumor de más de 10 mm. B. Imagen posoperatoria coronal del mismo paciente después de la ablación de la 


neoplasia. 


tración de PRL (Di Sarno, 2001; Webster, 1994), sin embargo es 
muy caro. La mayoría de las pacientes tolera la bromocriptina si 
el tratamiento comienza con una dosis reducida, de media tableta 
o 0.125 mg, cada noche para reducir la náusea y el mareo que en 
ocasiones la acompañan. Esta dosis se aumenta de manera gradual 
hasta administrarla cada ocho horas, según lo tolere la paciente. Un 
mes después de haber seguido un tratamiento constante, se debe 
medir la prolactina sérica. 


95% 


Intervalo promedio en días entre el inicio 
de las menstruaciones 


Intervención quirúrgica 

Los tumores resistentes al tratamiento, o los que producen sínto- 
mas que exacerban con el tiempo, se deben someter a neurocirugía. 
Siempre que sea posible se utiliza la vía transesfenoidal para llegar 
hasta la hipófisis (fig. 15-17). Algunas de las complicaciones de 
la intervención quirúrgica, aunque son raras, comprenden hemo- 
rragia transoperatoria, escape de líquido cefalorraquídeo (rino- 
rrea), diabetes insípida, daño de otros tipos celulares hipofisarios 
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FIGURA 15-18. Gráfica que muestra las variaciones de la duración del ciclo menstrual que ocurren con la edad. (Datos de Treloar, 1967.) 
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FIGURA 15-19. Control de los ciclos ovárico y endometrial por parte de las gonadotropinas. El ciclo ovárico-endometrial se estructuró como Un 
evento de 28 días. La fase folicular (días 1 a 14) se caracteriza por concentraciones elevadas de estrógenos, engrosamiento del endometrio y 
selección del folículo dominante “ovulatorio”. Durante la fase lútea (días 15 a 28), el cuerpo lúteo (CL) produce estrógenos y progesterona, que 
preparan al endometrio para la implantación. Si ésta ocurre, el blastocisto en desarrollo comenzará a producir gonadotropina coriónica humana 
(hCG) y rescatará al cuerpo lúteo, manteniendo así la producción de progesterona. FSH, hormona estimulante del folículo; LH, hormona luteinizante. 


(Adaptada de Cunningham, 20104, con autorización.) 


y meningitis (Arafah, 1986; Molitch, 1999). En las pacientes con 
tumores que no se pueden operar, o que son persistentes, se recurre 
a la radioterapia. 


Otros tratamientos 


Dependiendo del éxito obtenido con estos métodos, en algunos 
casos es necesario recurrir a otras medidas, como la radioterapia, 
para corregir los síntomas residuales. El bisturí de rayos y permite 
orientar con precisión el haz, reduciendo de manera considerable 
la lesión de tejidos adyacentes y mejorando la tolerancia de los 
pacientes. Algunos autores recomiendan la geneterapia para tra- 
tar los tumores hipofisarios. Una de las posibilidades es introducir 
genes que codifican factores que inhiben el crecimiento a través de 
una infección por retrovirus. Se necesitan estudios adicionales para 
definir si este método es seguro y eficaz (Seilicovich, 2005). 


CICLO MENSTRUAL 


El ciclo menstrual típico tiene una duración de 28 + 7 días, mien- 
tras que la hemorragia menstrual dura 4 + 2 días y el volumen 
promedio es entre 20 y 60 ml. Por convencionalismo, el primer 
día de la hemorragia vaginal se considera el primer día del ciclo 
menstrual. Los intervalos del ciclo menstrual varían entre las muje- 
res y a menudo en una misma mujer en diferentes momentos de 
la edad fértil (fig. 15-18). En un estudio de más de 2 700 mujeres 
se encontró que el intervalo del ciclo menstrual es más irregular 
durante los dos años posteriores a la menarquia y en los tres años 
anteriores de la menopausia (Treloar, 1967). De manera específica, 
se observa cierta tendencia hacia intervalos más cortos al principio 
del climaterio, seguida de lapsos más prolongados en las siguientes 
etapas de la transición. El ciclo menstrual es menos variable entre 
los 20 y 40 años de edad. 
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CUADRO 15-9. Características del ciclo menstrual 


Fases menstruales 


Día del ciclo 15 

Fase ovárica Principio de la fase folicular 
Fase endometrial Menstrual 
Estrógenos/progesterona Concentraciones reducidas 


Tomando como base la función ovárica, el ciclo menstrual se 
divide en una fase preovulatoria o folicular y una posovulatoria o 
lútea (fig. 15-19). Las etapas correspondientes en el endometrio 
se denominan fases proliferativa y secretora (cuadro 15-9). En la 
mayoría de las mujeres, la fase lútea es estable y tiene una duración 
de 13 a 14 días. Así, las variaciones en la duración del ciclo normal 
por lo general son causadas por cambios en el tiempo que persiste 
la fase folicular (Ferin, 1974). 


Ovarios 
Morfología de los ovarios 


Los ovarios de las mujeres adultas son de forma ovalada, miden 
de 2 a 5 cm de longitud, de 1.5 a 3 cm de ancho y de 0.5 a 
1.5 cm de espesor. Durante la edad fértil, su peso es de 5 a 10 g. 
Están compuestos por tres partes: una región cortical externa, que 
contiene tanto epitelio germinativo como folículos; una región 
medular, que consta de tejido conjuntivo, células contráctiles y 
células intersticiales, y un hilio que contiene los vasos sanguíneos 
y linfáticos y los nervios que penetran a los ovarios (fig. 15-20). 


6-14 158 
Folicular Lútea 
Proliferativa Secretora 
Estrógenos Progesterona 


Estos órganos tienen dos funciones interrelacionadas: la pro- 
ducción de ovocitos y la fabricación de esteroides y péptidos hor- 
monales que crean un ambiente adecuado para la fertilización e 
implantación ulterior del embrión en el endometrio. Las funciones 
endocrinas de los ovarios se correlacionan con el aspecto morfoló- 
gico y la desaparición de los folículos, así como del cuerpo lúteo. 


Embriología de los ovarios 


Los ovarios tienen tres orígenes celulares principales: 1) células 
germinales primordiales, que surgen del endodermo del saco vite- 
lino y se diferencian formando ovogonias primarias; 2) células del 
epitelio celómico, que se desarrollan en células de la granulosa, y 
3) células mesenquimatosas del borde gonadal, que se convierten 
en el estroma ovárico. Se puede encontrar información adicional 
relacionada con la diferenciación gonadal en el capítulo 18 (pág. 
482). 

Las células primordiales germinativas se identifican en el saco 
vitelino desde la tercera semana de gestación (Baker, 1963). Éstas 
inician su migración hacia el borde gonadal durante la sexta 
semana, generando los cordones sexuales primarios. No es posible 
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FIGURA 15-20. Esquema que muestra la anatomía del ovario y los diversos pasos de la maduración folicular. 


distinguir a los ovarios de los testículos por medio de criterios his- 
tológicos hasta la décima o undécima semana de vida fetal. 

Una vez que las células primordiales llegan a las gónadas, su 
multiplicación se mantiene a través de una serie de divisiones 
mitóticas sucesivas. Empezando las 12 semanas de gestación, un 
subgrupo de ovogonias entra en meiosis para convertirse en ovo- 
citos primarios (Baker, 1967). Éstos se encuentran rodeados de 
una capa simple de células aplanadas de la granulosa, creando un 
folículo primordial o primario. 


Pérdida de ovocitos por envejecimiento 


Las ovogonias forman ovocitos primarios o sufren atresia. Hasta 
donde se sabe sobre la función ovárica, no es posible generar ovo- 
citos adicionales después del nacimiento. Este fenómeno difiere de 
la situación masculina, donde el esperma se produce de manera 
continua durante la vida adulta. Estudios recientes han sugerido 
que las células madre ováricas pueden generar ovocitos maduros, 
sin embargo, este campo de investigación en la actualidad es muy 
controversial (Notarianni, 2011). 

El número máximo de ovogonias se alcanza en la semana 20 de 
gestación, cuando el ovario contiene entre seis y siete millones de 
ovogonias (Baker, 1963). Al nacimiento existen entre uno y dos 
millones de ovogonias. Menos de 400 000 al inicio de la puber- 
tad, de los cuales menos de 500 están destinados a ovular (Peters, 
1978). Por lo tanto, la mayor parte de las células germinativas 
femeninas se pierde por atresia (Hsueh, 1996). 

Existe evidencia de que la atresia folicular no es un proceso 
pasivo de necrosis, sino un fenómeno activo y regulado en primera 
instancia por hormonas, denominado apoptosis. Ésta inicia dentro 
del útero y continúa durante toda la edad fértil. 


División meiótica durante la maduración 
de los ovocitos 


Como ya se mencionó, las ovogonias primarias entran en meiosis 
dentro del útero para convertirse en ovocitos primarios. La madu- 
ración de los ovocitos se detiene en profase Í. La división meiótica 
se reanuda durante la ovulación en respuesta al pico de LH. De 
nuevo, el proceso se detiene. Se cree que la meiosis antes de la 
ovulación es consecuencia de la producción de un inhibidor de 
la maduración de los ovocitos (OMI, vocyte maturation inhibitor) 
en las células de la granulosa (T'safriri, 1982). La meiosis concluye 
cuando ocurre la fertilización (fig. 15-21). 

La primera división meiótica dentro del ovocito provoca la for- 
mación de un cuerpo polar, el cual contiene material cromosómi- 
co pero muy poco citoplasma. Una vez que concluye la meiosis 
después de la fertilización, se expulsa un segundo cuerpo polar. 
El núcleo materno, denominado pronúcleo, se fusiona con el pro- 
núcleo paterno para generar un embrión con un cariotipo 46,XX 
o 46,XY. 


Células del estroma 


El estroma ovárico contiene células intersticiales, de tejido conjun- 
tivo y contráctiles. Las de tejido conjuntivo proporcionan soporte 
estructural a los ovarios. Las células intersticiales que rodean al 
folículo en vías de maduración se convierten en células de la teca. 
Bajo la estimulación de las gonadotropinas, estas células crecen y 
forman depósitos de lípidos, característicos de las células que pro- 
ducen esteroides (Saxena, 1972). 

El hilio ovárico contiene otro grupo de células intersticiales, 
que se conocen como células hiliares. Estas células son muy simi- 
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lares a las células testiculares de Leydig y cuando sufren cambios 
hiperplásicos o neoplásicos provocan virilización por exceso en la 
secreción de testosterona. La función normal de estas células se 
desconoce, pero su relación tan estrecha con los vasos sanguíneos y 
las neuronas sugiere que envían señales generalizadas hacia el resto 


del ovario (Upadhyay, 1982). 


Producción de hormonas ováricas 
Esteroidogénesis ovárica 


Los ovarios funcionales normales sintetizan y secretan esteroides 
sexuales (estrógenos, andrógenos y progesterona) en un patrón 
muy preciso que depende en parte de las gonadotropinas hipofisa- 
rias, FSH y LH. Los productos de secreción más importantes de la 
biosíntesis de los esteroides ováricos son la progesterona y el estra- 
diol. Sin embargo, los ovarios también secretan estrona, andros- 
tenediona, testosterona y 17a-hidroxiprogesterona. Los esteroides 
sexuales tienen una función muy importante en el ciclo menstrual, 
puesto que preparan al útero para la implantación del óvulo ferti- 
lizado. Si ésta no ocurre, la esteroidogénesis ovárica desciende, el 
endometrio se degenera y sobreviene la menstruación. 


Teoría de las dos células de la esteroidogénesis ová- 
rica. La biosíntesis de estrógenos ováricos requiere de la acción 
conjunta de dos gonadotropinas (LH y FSH) sobre dos tipos celu- 
lares (células de la teca y de la granulosa). Este concepto, propuesto 
por primera vez por Falck en 1959, se conoce como la teoría de 
las dos células de la esteroidogénesis ovárica (fig. 15-22) (Peters, 
1980). Hasta el final de la fase antral de la maduración folicular, la 
expresión de los receptores de LH se limita al compartimiento de 
la teca y la de los receptores de ESH a las células de la granulosa. 

Las células de la teca expresan todos los genes necesarios para 
producir androstenediona. Esto requiere de concentraciones ele- 
vadas de la expresión del gen CYP17, cuyo producto enzimático 
cataliza la 17-hidroxilación, que es el paso que limita la conversión 
de progesterona en andrógenos (Sasano, 1989). Esta enzima no 
existe en las células de la granulosa, por lo que son incapaces de 
producir el precursor requerido para elaborar estrógenos. Por lo 
tanto, las células de la granulosa dependen de las de la teca como 
principal fuente de precursores estrogénicos. 

En respuesta al estímulo de la LH, las células de la teca sin- 
tetizan andrógenos, androstenediona y testosterona. Estos andró- 
genos son secretados hacia el líquido extracelular y se difunden 
a través de la membrana basal hasta las células de la granulosa, 
proporcionando precursores para la producción de estrógenos. A 
diferencia de las células de la teca, las de la granulosa expresan una 
gran actividad de la aromatasa en respuesta al estímulo de la ESH. 
Por lo tanto, estas células convierten andrógenos en estrógenos, 
en particular en estradiol, una molécula potente. En resumen, la 
esteroidogénesis ovárica depende de los efectos de la LH y la FSH 
sobre las células de la teca y de la granulosa, en dicho orden. 


Esteroidogénesis durante la vida 
Infancia. Los ovarios humanos pueden producir estrógenos desde 
la octava semana de gestación, pero en cualquier momento del 
desarrollo fetal se sintetiza una cantidad muy pequeña de esteroides 
(Miller, 1988). 

Las concentraciones circulantes de gonadotropinas, LH y FSH, 
varían de forma considerable en las diversas etapas de la vida de 
una mujer. Durante el segundo trimestre del desarrollo fetal, las 
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FIGURA 15-21. La figura ilustra los pasos del desarrollo del ovocito y la correspondiente maduración fo 
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FIGURA 15-22. Esquema que ilustra la teoría de las dos células de la esteroidogénesis ovárica folicular. Las células de la teca contienen un gran 
número de receptores de hormona luteinizante (LH). La unión de dicha hormona a estos receptores provoca la activación del AMP cíclico y la síntesis 
de androstenediona a partir de colesterol. La androstenediona se difunde a través de la membrana basal de las células de la teca hasta penetrar 
a las células de la granulosa ovárica. En ellas, bajo la activación de la hormona estimulante del folículo (FSH), la androstenediona se convierte 
por medio de la enzima aromatasa en estrona y estradiol. caAMP, monofosfato de adenosina cíclico; CYP11A, enzima para la división de la cadena 
lateral de colesterol; CYP17, 17a-hidroxilasa; CYP19, aromatasa;, DHEA, dehidroepiandrosterona; 3f8-HSD, deshidrogenasa de 3B-hidroxiesteroide; 
178-HSD1, deshidrogenasa de 17B-hidroxiesteroide, R, receptor. (Tomada de Carr, 2005, con autorización.) 


concentraciones plasmáticas de gonadotropinas se elevan en forma 
similar a la que se observa en la menopausia (Faiman, 1976). El 
eje hipotálamo-hipófisis fetal sigue madurando durante el segundo 
trimestre del embarazo y su sensibilidad a las concentraciones ele- 
vadas de estrógenos y progesterona secretados por la placenta es 
cada vez mayor (Kaplan, 1976; Yen, 1986). En respuesta a las con- 
centraciones elevadas de estos esteroides, las gonadotropinas fetales 
descienden antes del nacimiento. Después, las concentraciones de 


gonadotropinas se elevan en forma repentina por la separación de 
la placenta, que elimina la inhibición generada por los esteroides 
placentarios (Winter, 1976). 

Las concentraciones elevadas de gonadotropinas del recién 
nacido persisten durante los primeros meses de vida y descienden 
al principio de la infancia (Winter, 1976). Durante este periodo, 
las causas de una concentración reducida de gonadotropinas son 
múltiples. Se ha observado que el eje hipotálamo-hipófisis es más 
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FIGURA 15-23. El diagrama superior ilustra las variaciones en la secreción de hormona luteinizante (LH) durante el día y la noche a lo largo de 
diferentes etapas de la vida. El diagrama inferior muestra las variaciones en las concentraciones de LH y de la hormona estimulante del folículo 
(FSH) durante diferentes etapas de la vida en la mujer. (Rediseñada de Carr, 1998, con autorización.) 
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sensible a la retroalimentación negativa, incluso por la concentra- 
ción reducida de esteroides gonadales en esta fase (Yen, 1986). 
Existe cada vez más evidencia que demuestra que el sistema ner- 
vioso central participa en forma decisiva para mantener las con- 
centraciones reducidas de gonadotropinas. Una observación que 
apoya este mecanismo es la concentración reducida de LH y FSH 
en las niñas con disgenesia gonadal (Conte, 1975). 


Pubertad. Uno de los primeros signos de la pubertad es el 
aumento en la secreción de LH durante el sueño (fig. 15-23). 
Con el tiempo, la secreción de gonadotropinas aumenta también 
durante el día. En niñas premenárquicas y mujeres posmenopáu- 
sicas la cantidad de FSH es mayor en comparación con la de LH. 
Durante los años reproductivos, la LH excede a la FSH, invir- 
tiendo esta relación. 

La concentración elevada de gonadotropinas estimula la pro- 
ducción ovárica de estradiol. Niveles altos de estrógenos incre- 
mentan el crecimiento e inducen la maduración de los genitales 
femeninos internos y externos y el desarrollo del fenotipo feme- 
nino, incluyendo la maduración mamaria (telarquia). La activa- 
ción del eje hipófisis-suprarrenal provoca una mayor producción 
suprarrenal de andrógenos que se acompaña de la aparición de 
vello axilar y púbico (adrenarquia o pubarquia). Por último, la 
concentración elevada de gonadotropinas estimula la ovulación y 
la menstruación, iniciando así la menarquia. Este proceso tarda 
alrededor de tres a cuatro años y se discute con mayor detalle en el 
capítulo 14 (pág. 382). 


Menopausia. Los ovarios posmenopáusicos contienen pocos 
folículos, por lo que las concentraciones plasmáticas de estróge- 
nos e inhibina disminuyen de manera considerable una vez que se 
interrumpen los ciclos ovulatorios. Al perderse esta retroalimen- 
tación negativa, las concentraciones de LH y FSH se elevan en 
gran medida en las mujeres posmenopáusicas. La concentración 
elevada de LH estimula la producción de esteroides C,y (en especial 
de androstenediona) en las células del estroma ovárico. Esta hor- 
mona, al igual que los andrógenos suprarrenales, es convertida por 
los tejidos periféricos en estrona, el principal estrógeno plasmático 
de las mujeres posmenopáusicas. El mejor sitio para la conversión 
de androstenediona a estrona es el tejido adiposo; esta biotrans- 
formación periférica está correlacionada de forma directa con el 
peso corporal. Para una masa determinada, la biotransformación 
es mayor en mujeres posmenopáusicas que en mujeres premeno- 
páusicas. Esta concentración reducida de estrógenos circulantes es 
insuficiente para proteger contra la pérdida ósea. 


Péptidos gonadales y ciclo menstrual 


Sistema activina-inhibina-folistatina. Los ovarios sintetizan 
y secretan un grupo de factores peptídicos: inhibina, activina y 
folistatina. Se cree que la inhibina circulante es de origen princi- 
palmente gonadal, puesto que su concentración sérica desciende de 
manera repentina después de la castración (Demura, 1993). 

La concentración sérica de inhibina varía de forma considerable 
durante el ciclo menstrual (Groome, 1996; McLachlan, 1987). Al 
principio de la fase folicular, la ESH estimula la secreción de inhi- 
bina B en las células de la granulosa (Buckler, 1989) (fig. 15-24). 
Sin embargo, la concentración elevada de inhibina B circulante 
amortigua la secreción de ESH en las siguientes etapas de la fase 
folicular. Durante la etapa lútea, la LH regula la producción de 
inhibina, cambiándola de inhibina B a inhibina A (McLachlan, 
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FIGURA 15-24. Gráfica que muestra los cambios en las concentra- 
ciones de gonadotropinas, inhibina y esteroides sexuales durante Un 
ciclo menstrual normal. En la primera gráfica, se observa el pico d 
hormona luteinizante (LH) (línea púrpura) y la concentración de hor- 
mona estimulante del folículo (FSH) (línea rosa). En la gráfica central se 
muestran los cambios en las concentraciones de inhibina A e inhibina 
B. Nótese que la concentración de inhibina B (línea verde) alcanza un 
máximo temporal cerca del pico de LH a la mitad del ciclo, mientras 
que la elevación máxima de la inbihina A (línea naranja) se produce 
varios días después de este suceso. En la tercera gráfica, se observa la 
elevación de la concentración de estradiol (línea roja) antes del pico 
de LH y a la mitad de la fase lútea. El nivel de progesterona (línea 
azul) alcanza su punto máximo a la mitad de la fase lútea. E,, estradiol; 
P,, progesterona. 


1989). La concentración de la primera alcanza su punto máximo 
a la mitad de la fase lútea, disminuye cuando se pierde la función 
luteínica y permanece baja durante la transición luteínica-folicu- 
lar y el principio de la fase folicular. La relación inversa entre las 
concentraciones circulantes de inhibina y la secreción de FSH es 
consistente con una función de retroalimentación negativa de la 
inhibina sobre la regulación de la secreción de FSH. 

La concentración sérica de activina es reducida aunque detec- 
table, y permanece estable durante el ciclo menstrual (Demura, 
1993). Asimismo, la concentración de folistatina se mantiene sin 
cambios durante el ciclo reproductivo. De hecho, la concentración 
de folistatina circulante es similar en pacientes con deficiencia de 
GnRH y en mujeres posmenopáusicas u ooforectomizadas (Kettel, 
1996; Khoury, 1995). Estos datos indican que la folistatina circu- 


lante no se deriva del ovario, aunque su origen se desconoce. Casi 
toda la folistatina se une a la activina durante el ciclo menstrual 
(McConnell, 1998). Por consiguiente, aunque los ovarios produ- 
cen activina y folistatina, estos factores actúan de manera circuns- 
crita en lugar de regular la función de los gonadotropos. 


Factor de crecimiento similar a la insulina (IGF). La fun- 
ción relativa del IGF-I y del IGF-II en la función ovárica difiere en 
las diversas especies, pero los datos actuales sugieren que el segundo 
es más importante en el ser humano (el Roeiy, 1993). Las gonado- 
tropinas estimulan la producción de IGF-II en las células de la teca, 
de la granulosa y de la granulosa luteinizada. Los receptores de IGF 
se expresan en las células de la teca y de la granulosa, apoyando así 
una función autocrina/paracrina del folículo (Hernandez, 1992). 
La hormona estimulante del folículo también gobierna la expre- 
sión de las proteínas transportadoras de IGF. Este sistema, aunque 
es complejo, permite regular con detalle la actividad intrafolicular 
(Adashi, 1991; Thierry van Dessel, 1996). 


Maduración folicular 


La maduración folicular comienza con los folículos primordiales 
que se formaron durante la vida fetal (Ag. 15-20). Cada folículo 
consta de un ovocito estancado en la primera división meiótica, 
rodeado por una sola capa de células aplanadas de la granulosa. 
Estos folículos se separan del estroma por una membrana basal 
delgada. Los folículos preovulatorios son avasculares y por lo tanto 
dependen de la difusión y del desarrollo posterior de uniones inter- 
celulares comunicantes para obtener nutrientes y eliminar sus dese- 
chos metabólicos. Además, la difusión también permite el paso de 
los precursores esteroideos de la teca a la granulosa. 


Folículo primario 


En la siguiente fase de la maduración, las células de la granulosa 
adquieren una conformación cúbica y su número aumenta para for- 
mar una capa seudoestratificada. Ahora al folículo se le denomina 
primario. Aparecen uniones intercelulares comunicantes entre las 
células adyacentes de la granulosa y entre éstas y el ovocito en vías 
de maduración (Albertini, 1974). Estas uniones comunicantes per- 
miten el paso de nutrientes, iones y factores reguladores entre las 
células. Además, permiten que las células sin receptores de gona- 
dotropinas reciban señales de aquellas que sí los tienen (Fletcher, 
1985). Como resultado, los efectos dependientes de hormonas se 
transmiten a través del folículo. 

Durante esta fase, el ovocito inicia la secreción de una capa 
acelular conocida como zona pelúcida, la cual en el humano con- 
tiene por lo menos tres proteínas llamadas ZP1, ZP2 y ZP3. En 
los modelos fisiológicos actuales, los receptores en la cabeza del 
acrosoma del espermatozoide reconocen a la ZP3. Esta interacción 
provoca la liberación del contenido acrosómico, la penetración de 
la zona pelúcida y la fertilización del óvulo. A pesar de que el meca- 
nismo preciso difiere entre las especies, las enzimas liberadas del 
acrosoma inducen ciertas modificaciones de la ZP2 que endurecen 
la capa. Este proceso evita la fertilización del ovocito por más de 
un espermatozoide (Nixon, 2007). 


Folículo secundario 


La maduración de un folículo secundario o preantral comprende 
el crecimiento final del ovocito y el aumento en el número de 
células de la granulosa. El estroma se diferencia para formar una 
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teca interna y una externa, que penetra en el estroma circundante 


(Eppig, 1979). 


Folículo terciario 


Durante la maduración, el líquido folicular se acumula entre las 
células de la granulosa, generando al final un espacio lleno de 
líquido conocido como antro. Ahora al folículo se le denomina 
terciario o antral. La acumulación ulterior de líquido antral pro- 
voca el crecimiento rápido de la estructura y la maduración de un 
folículo preovulatorio o de De Graaf. 

Las células de la granulosa del folículo antral se dividen desde el 
punto de vista histológico y funcional en dos grupos. Las que rodean 
al ovocito forman el cumulus oophorus, mientras que las células que 
rodean al antro se conocen como células murales de la granulosa. 

El líquido antral está formado por un filtrado de plasma y 
sustancias secretadas por las células de la granulosa. Estas molé- 
culas, que comprenden estrógenos y factores de crecimiento, son 
mucho más abundantes en el líquido folicular que en la circu- 
lación y pueden ser importantes para la maduración del folículo 
(Asimakopoulos, 2006; Silva, 2009). 


Gonadotropinas y crecimiento folicular 


Las etapas primarias del desarrollo (hasta la formación del folículo 
secundario) no requieren estimulación por parte de las gonado- 
tropinas, por lo cual se dice que son independientes de ellas. La 
maduración folicular final requiere de la presencia de suficiente 
LH y FSH circulantes y, por lo tanto, se dice que dependen de las 
gonadotropinas (Butt, 1970). Es importante señalar que se están 
acumulando datos que indican que el desarrollo de la dependencia 
de gonadotropinas en estas etapas no es tan repentino como se 
creía. 


Concepto de intervalo de selección 


La maduración folicular es un proceso de varios pasos, que pro- 
cede a lo largo de tres meses y culmina en la ovulación de un 
solo folículo. Cada mes un grupo de folículos entra en una fase de 
crecimiento semisincrónico. El tamaño de este conjunto es directa- 
mente proporcional al número de folículos primordiales inactivos 
dentro de los ovarios, que se calcula que es de tres a 11 por ovario 
en las mujeres jóvenes (Gougeon, 1994; Hodgen, 1982; Pache, 
1990). 

Es importante subrayar que el folículo ovulatorio proviene de 
un grupo cuya maduración empezó dos o tres ciclos antes de la 
ovulación. Durante este tiempo la mayor parte de los folículos 
muere, puesto que no se encontrarán en la fase apropiada de la 
maduración durante el intervalo de selección. 

Durante la transición lútea-folicular, la pequeña elevación de 
la ESH provoca la selección de un solo folículo dominante que se 
romperá (Schipper, 1998). Como ya se describió, las células de la 
teca producen andrógenos y las de la granulosa secretan estróge- 
nos. Estos últimos aumentan con el tamaño del folículo, resaltan 
los efectos de la FSH sobre las células de la granulosa y crean una 
acción anterógrada sobre los folículos que producen estrógenos. 

También se ha sugerido que la concentración intrafolicular de 
ciertos miembros de la familia de factores de crecimiento similares 
a la insulina (1GF) establece determinada sinergia con la FSH para 
ayudar a seleccionar el folículo dominante. En diversos estudios 
adicionales se ha demostrado que el factor de crecimiento endo- 
telial vascular (VEGE, vascular endothelial growth factor) aumenta 
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alrededor del folículo que será seleccionado. Al parecer éste está 
expuesto a una mayor concentración de ciertos factores circulantes 
como la FSH. 

Las células de la granulosa también producen inhibina B, que 
pasa del folículo al plasma e inhibe en forma específica la liberación 
de FSH, mas no de LH, en la hipófisis anterior. La producción 
combinada de estradiol e inhibina B en el folículo dominante tiene 
como resultado el descenso de la concentración de hormona folicu- 
loestimulante en la fase folicular y, cuando menos de manera par- 
cial, es la causa de que otros folículos no alcancen la fase preovu- 
latoria durante el ciclo. 


Microambiente folicular con predominio 
estrogénico 


Para la maduración folicular es necesario que el miocroambiente 
con dominio androgénico se transforme en un microambiente pre- 
dominantemente estrogénico. Los andrógenos, en concentración 
reducida, estimulan la aromatización de estrógenos y contribuyen 
a su producción. Sin embargo, la concentración intrafolicular de 
andrógenos se eleva cuando la aromatización en las células de la 
granulosa se retrasa más allá de la producción androgénica en la 
teca. Cuando la concentración es mayor, los andrógenos se con- 
vierten en 50-andrógenos que son más potentes, como la dihidro- 
testosterona. Estas moléculas inhiben la actividad de la aromatasa, 
no pueden ser aromatizadas para formar estrógenos e inhiben la 
inducción de receptores de LH a través de FSH en las células de la 
granulosa (Hillier, 1980; Jia, 1985; McNatty, 1979b). 

Este modelo pronostica que los folículos que carecen de sufi- 
cientes receptores de FSH y del necesario número de células de 
la granulosa permanecerán con predominio androgénico y, por lo 
tanto, sufrirán atresia. Una observación que apoya este modelo es 
el mayor índice andrógenos:estrógenos en el líquido de los folícu- 
los atrésicos y además diversos estudios han demostrado que la 
concentración elevada de estrógenos evita la apoptosis. 

El factor de crecimiento similar a la insulina posee también 
actividad supresora de la apoptosis y lo producen las células de 
la granulosa. Esta acción del IGF-I es suprimida por determina- 
das proteínas transportadoras de IGF existentes en el líquido de 
los folículos atrésicos. De esta manera, quizá la acción de la FSH 
para prevenir la atresia es resultado, cuando menos en parte, de su 
potencial para estimular la síntesis de IGF-1 y suprimir la produc- 
ción de proteínas transportadoras de IGF. 


Fases del ciclo menstrual 
Fase folicular 


Al final del ciclo previo, las concentraciones de estrógenos, pro- 
gesterona e inhibina descienden en forma repentina. Después 
aumenta la concentración de ESH circulante (fig. 15-24) (Hodgen, 
1982). Como se describió, este incremento de la FSH provoca el 
reclutamiento del grupo de folículos que contiene a aquel desti- 
nado a la ovulación. Pese a la creencia general, estudios ecográficos 
en mujeres han demostrado que la ovulación no se produce en 
ovarios alternos, sino que es al azar (Baird, 1987). 

En las mujeres con una función ovárica descendente, la con- 
centración de FSH en este momento del ciclo se eleva en relación 
con la de personas jóvenes, al parecer por la falta de producción 
de inhibina ovárica en la fase lútea previa. Por lo tanto, en las 
clínicas de esterilidad a menudo se mide el estradiol al principio 
de la fase folicular o al tercer día del ciclo. La elevación rápida de 


ESH sérica provoca el mayor reclutamiento de folículos y explica 
la fase folicular acortada que se observa en mujeres maduras en 
edad reproductiva y la mayor frecuencia de gemelos espontáneos. 

A la mitad de esta etapa, los folículos producen una mayor can- 
tidad de estrógenos e inhibina, lo que reduce la FSH a través de un 
sistema de retroalimentación negativa. Se cree que este descenso de 
la ESH contribuye a la selección del folículo que está destinado a 
la ovulación, llamado folículo dominante. Con base en esta teoría, 
los folículos restantes expresan menos receptores de ESH y, por lo 
tanto, no pueden responder de manera adecuada a la concentración 
reducida de FSH. También es importante señalar que los ovarios 
expresan VEGE, una molécula angiogénica potente. Los folículos 
que sufren atresia tienen un flujo sanguíneo limitado, quizá debido 
a la menor expresión de VEGF, que disminuye el aporte de facto- 
res circulantes a estos folículos (Ravindranath, 1992). 

Durante la mayor parte de la maduración folicular, el estí- 
mulo con FSH incrementa el número de células de la granulosa, 
la expresión de aromatasa y, en presencia de estradiol, la expresión 
de receptores de LH. Durante la proliferación de dichos receptores 
al final de la fase folicular, las células de la granulosa empiezan a 
producir pequeñas cantidades de progesterona, la cual reduce la 
reproducción de células de la granulosa, disminuyendo la veloci- 
dad del crecimiento folicular (Chaffkin, 1992). La progesterona es 
la que genera el pico de FSH (Erickson, 1979; McNatty, 1979a) 
y aumenta la retroalimentación positiva de los estrógenos, como 
se describirá en la sección siguiente (Couzinet, 1992). Este último 
efecto permite explicar la inducción ocasional de la ovulación en 
mujeres que no ovulan ni menstrúan cuando reciben progesterona 
para su desopilación. 


Ovulación y pico de hormona luteinizante 


La ovulación es el fenómeno durante el cual se libera el ovocito del 
folículo. Se ha comparado con una respuesta inflamatoria. Como 
tal, los productos inducidos por estas secuencias de señales com- 
prenden productos genéticos que rompen al folículo y remodelan 
al vestigio folicular para formar el cuerpo lúteo. 

Hacia el final de la fase folicular, la concentración de estra- 
diol aumenta en forma espectacular. Por razones que aún se des- 
conocen, gracias a este incremento rápido, el estradiol deja de ser 
inhibidor; al contrario, posee efectos de retroalimentación positiva 
tanto en el hipotálamo como en la hipófisis anterior para generar 
el pico de LH. Se necesita una concentración de estradiol de 200 
pg/ml durante 50 horas para generar el pico de gonadotropinas 
(Young, 1976). 

El pico de LH actúa con rapidez en las células tanto de la granu- 
losa como de la teca del folículo preovulatorio para interrumpir 
los genes que participan en la expresión folicular, mientras que 
activan a las secuencias de nucleótidos necesarias para la ovulación 
y luteinización. Además, el pico de LH incita la restitución de la 
meiosis del ovocito, la expansión del cumulus oophorus, la síntesis 
de prostaglandinas y la luteinización de las células de la granulosa. 
La duración promedio del pico de LH es de 48 horas y la ovulación 
ocurre entre 35 y 40 horas después de iniciado este evento (Hoff, 
1983; Lemarchand-Beraud, 1982). 

Se supone que la interrupción repentina del pico es causada por 
el aumento súbito de los esteroides y la secreción de inhibina en el 
cuerpo lúteo. 

Las células de la granulosa que rodean al ovocito difieren de 
las de la granulosa mural en que no expresan receptores de LH 
ni sintetizan progesterona. Las células de la granulosa del cumulus 


vophorus forman uniones intercelulares comunicantes entre ellas 
y con el ovocito. Se cree que el cumulus que acompaña al ovocito 
proporciona una superficie rugosa y un mayor tamaño para que las 
fimbrias lo atrapen con facilidad. Quizá también sea importante la 
masa celular circundante para la salud del ovocito. 

Una serie de factores de producción local, como el OMI y el 
factor de la luteinización, evitan la maduración discordante de los 
ovocitos y la luteinización. Al parecer el inhibidor de la luteiniza- 
ción es la endotelina-1. La identidad del OMI aún se está investi- 
gando (Tedeschi, 1992). Es probable que la activina intrafolicular 
también ayude a prevenir la luteinización prematura, puesto que 
suprime la producción de progesterona en las células de la granu- 
losa (Li, 1992). 

En fechas recientes se observó que la anfirregulina, la epirregu- 
lina y la celulina B (miembros de una familia de factores similares a 
los de crecimiento epidérmico) sustituyen a los eventos tanto mor- 
fológicos como bioquímicos desencadenados por la LH, incluida 
la expansión del cumulus y la maduración del ovocito. Así, estas 
moléculas forman parte de la secuencia descendente que comienza 
con la fijación de hormona luteinizante a su receptor y termina con 
la ovulación. 

Con base en la vigilancia ecográfica, la expulsión del ovocito 
dura unos cuantos minutos (Knobil, 1994). No se conoce bien el 
mecanismo exacto de este proceso, pero se sabe que no participa 
la elevación de la presión folicular (Espey, 1974). La presencia de 
enzimas proteolíticas en el folículo, como plasmina y colagenasa, 
sugiere que éstas provocan el adelgazamiento de la pared folicular 
(Beers, 1975). El pico preovulatorio de gonadotropinas estimula la 
expresión del activador de plasminógeno hístico en las células de 
la granulosa y la teca. Este pico también reduce la expresión del 
inhibidor del plasminógeno, con lo que aumenta de forma consi- 
derable la actividad de esta sustancia (Piquette, 1993). 

Las prostaglandinas (PG) también alcanzan su concentración 
máxima en el líquido folicular durante el pico preovulatorio de 
gonadotropinas (Lumsden, 1986). Las PG estimulan la contrac- 
ción del músculo liso del ovario, contribuyendo de esta manera a 
la ovulación (Yoshimura, 1987). A las mujeres sometidas a trata- 
mientos de esterilidad se les recomienda evitar los inhibidores de la 
sintetasa de prostaglandinas durante el periodo preovulatorio para 
prevenir el síndrome del folículo luteinizado íntegro (LUES, lutei- 
nized unruptured follicle syndrome) (Priddy, 1990; Smith, 1996). Se 
calcula que la frecuencia de este trastorno es de 4.5% en mujeres 
con ciclos regulares. Sin embargo, todavía no se sabe si el LUES 
se debe considerar como un proceso patológico o sólo un evento 
esporádico (Kerin, 1983). 


Fase lútea 


Después de la ovulación, las células foliculares restantes se diferen- 
cian formando el cuerpo lúteo, también llamado cuerpo amarillo 
(Corner, 1956). Este proceso requiere del estímulo de la LH y 
comprende cambios tanto morfológicos como funcionales cono- 
cidos como luteinización. Las células de la granulosa proliferan y 
sufren hipertrofia para formar células luteinizadas de la granulosa. 
Lo mismo ocurre en la teca, aunque las células luteinizadas de esta 
región son más pequeñas (Patton, 1991). La conversión de una 
célula de la granulosa en una célula luteínica grande constituye un 
ejemplo notable de diferenciación celular. 

Durante la formación del cuerpo lúteo, la membrana basal que 
separa a las células de la granulosa de las de la teca se degenera y 
permite la vascularización de las células de la granulosa que antes 
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eran avasculares. La invasión capilar empieza 48 horas después de 
la ovulación y alcanza el centro del cuerpo lúteo el cuarto día. Este 
incremento en la perfusión proporciona a estas células luteínicas 
acceso a las lipoproteínas de baja densidad (LDL, /ow-density lipo- 
proteins) circulantes, que se utilizan para obtener colesterol utili- 
zado en la biosíntesis de esteroides. El aumento de la irrigación 
tiene consecuencias clínicas, puesto que el dolor por un cuerpo 
lúteo hemorrágico es una causa frecuente de valoración en los ser- 
vicios de urgencias. 

Como su nombre lo indica, la esteroidogénesis en el cuerpo 
lúteo se encuentra bajo la influencia de la hormona luteinizante 
proveniente de la hipófisis anterior. 

Según sus productos esteroidógenos, se considera que la fase 
lútea es de dominio progestacional, a diferencia de la preponde- 
rancia estrogénica de la fase folicular. 

La hipervascularidad, la hipertrofia celular y el mayor número 
de organelos intracelulares transforman al cuerpo lúteo en el tejido 
esteroidógeno más activo del cuerpo. La mayor producción de pro- 
gesterona se observa en la mitad de la fase lútea y se calcula que 
alcanza hasta 40 mg diarios. Se puede suponer con un gran margen de 
seguridad que la ovulación ha ocurrido cuando la concentración 
de progesterona es mayor de 3 ng/ml el día 21 del ciclo. Si la can- 
tidad de progesterona es de 10 a 15 ng/ml, significa que la función 
lútea es adecuada y no es necesario administrar dicha hormona a 
una mujer estéril. 

La progesterona es el esteroide ovárico más abundante durante 
la fase lútea, pero también se produce estradiol. La concentración 
de éste desciende de manera transitoria justo después del pico de 
LH. Esta disminución puede explicar el sangrado escaso que expe- 
rimentan algunas mujeres a mitad del ciclo. Se desconoce la razón 
de esta disminución, pero puede ser el resultado de la inhibición 
directa del crecimiento de las células de la granulosa por el incre- 
mento de las concentraciones de progesterona (Hoff, 1983). La 
disminución que se presenta en los niveles de estradiol es seguida 
de un incremento sostenido hasta alcanzar un máximo durante la 
fase lútea media. 

El cuerpo lúteo también produce grandes cantidades del poli- 
péptido inhibina A. Este fenómeno coincide con un descenso de 
la ESH circulante durante la fase lútea. Cuando la concentración 
de inhibina A disminuye al final de esta etapa, la de FSH se eleva de 
nuevo para empezar la selección del grupo de ovocitos para el 
siguiente ciclo menstrual. 


Gonadotropinas y función lútea. La función hormonal están- 
dar del cuerpo lúteo está sujeta a una cantidad suficiente de LH 
sérica y de células luteínicas con receptores de LH en su superficie 
(Vande Wiele, 1970). Por lo tanto, la expresión de estos recepto- 
res en las células de la granulosa durante la fase folicular previa es 
indispensable. Se ha demostrado que la concentración sérica redu- 
cida de LH se correlaciona con una fase lútea más corta, lo que 
apoya la importancia de esta hormona para la supervivencia del 
cuerpo lúteo. 

La función lútea recibe también la influencia de la concen- 
tración de gonadotropinas durante la fase folicular anterior. Si 
la secreción de LH o FSH disminuye, la función lútea será defi- 
ciente (McNeely, 1988; Stouffer, 1980). Al parecer la falta de 
ESH reduce el número total de células de la granulosa. Además, 
las células luteínicas en estos ciclos subóptimos tienen un menor 
número de receptores de LH inducidos por ESH y, por lo tanto, 
su respuesta al estímulo con LH es menor. 
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FIGURA 15-25. Microfotografías que ilustran los cambios endometriales que ocurren durante el ciclo menstrual. A. Fase proliferativa: las glándulas 
rectas, o ligeramente curvas, y tubulares se encuentran revestidas por epitelio cilíndrico seudoestratificado con unas cuantas células experimen- 
tando mitosis. B. Al principio de la fase secretora, las glándulas espirales con un diámetro un poco más amplio están revestidas de epitelio cilíndrico 
simple con vacuolas subnucleares transparentes. C. Al final de la fase secretora, las glándulas dentadas y dilatadas con secreción intraluminal 
se encuentran revestidas por células cilíndricas acortadas. D. Fase menstrual: en un fondo de sangre se observa el endometrio fragmentado con 


estroma condensado y glándulas con vacuolas secretoras. (Contribución fotográfica del Dr. Kelley Carrick.) 


Luteólisis. En ausencia de embarazo, el cuerpo lúteo sufre regre- 
sión por medio de un proceso llamado luteólisis. El mecanismo 
de este evento se conoce poco, pero se supone que la regresión 
lútea tiene una regulación estricta y la duración del ciclo lúteo varía 
muy poco. Después de la luteólisis la irrigación del cuerpo amari- 
llo disminuye, la secreción de progesterona y estrógenos desciende 
de manera considerable y las células luteínicas sufren apoptosis así 
como fibrosis. Estas células dan origen al corpus albicans (cuerpo 
blanco). 

En presencia de embarazo, la KCG producida al principio de la 
gestación “rescata” al cuerpo lúteo de la atresia uniéndose al recep- 
tor LH de las células luteínicas, activándolo. La esteroidogénesis 
del cuerpo lúteo, estimulada por la hHCG, mantiene la estabilidad 
endometrial hasta que la producción placentaria de esteroides es 
suficiente para asumir esta función al final del primer trimestre. Es 
por esta razón que después de la extracción quirúrgica del cuerpo 
lúteo durante el embarazo se debe administrar progesterona, como 
se menciona en el capítulo 9 (pág. 272), hasta cerca de las 10 sema- 
nas de embarazo. 


ENDOMETRIO 


Histología durante el ciclo menstrual 


El endometrio consta de dos regiones: la capa basal, que yace junto 
al miometrio y la capa funcional, que se encuentra junto a la luz 
uterina (fig. 8-3, pág. 222). La primera no sufre mayores cambios 
durante el ciclo menstrual y es indispensable para la regeneración 
del endometrio después de la descamación menstrual. La segunda 
se subdivide en una capa superficial y delgada llamada estrato com- 
pacto, que consta de cuellos glandulares y estroma denso, y en un 
estrato esponjoso subyacente, que contiene glándulas y grandes can- 
tidades de estroma laxo y tejido intersticial. 

Después de la menstruación, el endometrio mide entre uno y 
dos milímetros de espesor. Bajo la influencia de los estrógenos, las 
células de las glándulas del estroma de la capa funcional proliferan 
con rapidez después de la menstruación (fig. 15-25). Este periodo 
de crecimiento rápido, llamado fase proliferativa, corresponde a la 
etapa folicular ovárica. Conforme esta fase avanza, las glándulas se 
tornan más tortuosas y el revestimiento celular de la luz glandu- 


lar sufre seudoestratificación. El estroma permanece compacto. El 
espesor endometrial alcanza alrededor de 12 mm en el momento 
del pico de LH y ya no aumenta de manera significativa. 

Después de la ovulación, el endometrio se transforma en tejido 
secretor. El periodo que transcurre durante y después de la trans- 
formación se denomina fase secretora del endometrio y corresponde 
a la fase lútea ovárica del ciclo menstrual. En las células que revis- 
ten a las glándulas aparecen vacuolas subnucleares con abundante 
glucógeno. Bajo el estímulo de la progesterona, estas vacuolas se 
desplazan desde la base de las células glandulares hasta la luz y 
expulsan su contenido. Este fenómeno secretor alcanza su punto 
máximo alrededor del sexto día después de la ovulación y coincide 
con el día de la implantación. Durante la fase lútea las glándu- 
las se tornan más tortuosas y el estroma más edematoso. Además, 
el número de las arterias espirales que alimentan el endometrio 
aumenta. 

En ausencia de implantación del blastocisto, el cuerpo lúteo 
no persiste gracias a la CG placentaria, la progesterona desciende 
y las glándulas endometriales se colapsan. Numerosos leucocitos 
polimorfonucleares y monocitos provenientes de los vasos cerca- 
nos infiltran al endometrio. Las arterias espirales se cierran, provo- 
cando isquemia local y los lisosomas liberan enzimas proteolíticas 
que aceleran la destrucción de los tejidos. En el endometrio existen 
PG capaces de contribuir con el vasoespasmo arteriolar. La prosta- 
glandina F,, (PGF,,), abundante en el recubrimiento de la cavidad 
uterina, induce contracciones miometriales que ayudan a expulsar 
el tejido endometrial. 

Se cree que toda la capa funcional del endometrio se exfolia 
durante la menstruación, dejando sólo la capa basal para la rege- 
neración de dicho tejido. Sin embargo, en algunas investigaciones 
se han observado grandes variaciones en la cantidad de tejido des- 
camado a partir de diversos sitios. Después de la menstruación, se 
cree que el endometrio descamado empieza a epitelizarse de nuevo 
dos o tres días después de iniciada la menstruación y termina en 
48 horas. 


Regulación y función endometrial 


Degradación del tejido endometrial 
y hemorragia 


Dentro del endometrio, numerosas proteínas mantienen un equi- 
librio delicado entre la integridad de los tejidos y la destrucción 
circunscrita necesaria para la descamación menstrual o para la inva- 
sión trofoblástica durante la implantación. Se cree que los genes 
que codifican estas proteínas hísticas son regulados por citocinas, 
factores de crecimiento y hormonas esteroideas, aunque los detalles 
de esta regulación todavía son incompletos. 

De estas proteínas, el factor hístico es una molécula de la mem- 
brana que activa la secuencia de la coagulación al contacto con la 
sangre. Además, tanto la urocinasa como el activador del plasminó- 
geno hístico (IPA, tissue plasminogen activator) son fibrinolíticos 
y aumentan la conversión de plasminógeno en plasmina, además 
de activar la degradación de los tejidos. La actividad del TPA es 
bloqueada por el inhibidor 1 del activador del plasminógeno, tam- 
bién presente en el estroma endometrial (Lockwood, 1993; Schatz, 
1995). Es importante señalar que las metaloproteinasas de la matriz 
(MMPD, matrix metalloproteinases) son una familia de enzimas con 
especificidades superpuestas por distintos sustratos de colágeno y 
otros componentes de la matriz extracelular. La composición de las 
MMP varía según el tejido endometrial y durante el ciclo mens- 
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trual. Los inhibidores endógenos de MMP, llamados inhibidores 
hísticos de las metaloproteinasas de la matriz, también aumentan 
antes de la menstruación y limitan la degradación de las MMP. 


Vasoconstricción y contractilidad endometrial 


Para que la menstruación sea eficaz, se necesita una vasoconstric- 
ción endometrial oportuna con contracción miometrial. La con- 
tracción de la luz de los vasos genera isquemia, que provoca lesión 
endometrial y descamación menstrual ulterior. Dentro del endo- 
metrio, las células epiteliales y del estroma secretan endotelina 1, 
miembro de una familia de vasoconstrictores potentes. La encefa- 
linasa degrada endotelina y se expresa en mayor concentración en 
el endometrio en la mitad de la fase secretora (Head, 1993). Sin 
embargo, al final de la etapa lútea, el descenso de la progesterona 
sérica provoca que se pierda la expresión de encefalinasa. Esto per- 
mite una mayor actividad de la endotelina, que a su vez, propor- 
ciona un sistema fisiológico tendiente hacia la vasoconstricción. 

En coordinación con la descamación endometrial, las con- 
tracciones miometriales controlan la hemorragia al comprimir los 
vasos endometriales y expulsar la secreción menstrual. El descenso 
de la progesterona sérica reduce la cantidad de una enzima que 
degrada prostaglandinas, con lo que aumenta la actividad de la 
PGF,, en el miometrio desencadenando las contracciones miome- 
triales (Casey, 1980). 


Estrógenos y progestágenos 


Durante el ciclo menstrual, la expresión de receptores de estróge- 
nos y progestágenos en el endometrio se encuentra muy regulada. 
Este control ofrece otro mecanismo para moderar los efectos que 
tienen los esteroides sobre la maduración y la función del endo- 
metrio. 

Los receptores estrogénicos se expresan en los núcleos de célu- 
las epiteliales, del estroma y miometriales y se observa una mayor 
concentración durante la fase proliferativa. No obstante, durante la 
fase lútea, la concentración ascendente de progesterona reduce la ex- 
presión de dichas moléculas (Lessey, 1988). 

La concentración de receptores endometriales de progesterona 
alcanza su punto máximo a la mitad del ciclo en respuesta a la ele- 
vación de estrógenos. Hacia la mitad de la fase lútea casi no existe 
expresión de receptores de progestágenos en el endometrio, si bien 
persisten en el estroma (Lessey, 1988; Press, 1988). 

La proliferación y la diferenciación del epitelio uterino son regu- 
ladas por estradiol, progesterona y diversos factores de crecimiento. 
La importancia de los estrógenos en el desarrollo endometrial se 
traduce en una mayor frecuencia de hipertrofia de dicho tejido en 
las mujeres que reciben tratamiento con estrógenos sin oposición. 
Estas hormonas ejercen sus efectos de manera directa a través de su 
interacción con los receptores estrogénicos y la inducción de diver- 
sos factores de crecimiento como el IGF-I, el TGF-a y el factor de 
crecimiento epidérmico (Beato, 1989; Dickson, 1987). Los efectos 
de la progesterona sobre el desarrollo endometrial varían según la 
capa de endometrio. Esta hormona es indispensable para la conver- 
sión de la capa funcional de un patrón proliferativo a uno secretor. 
Además, fomenta la proliferación celular en la porción basal. 


Factores de crecimiento y moléculas 
de adherencia celular 


Se han identificado numerosos factores de crecimiento y sus recep- 
tores en el endometrio (cuadro 15-10). Cada uno de éstos posee 
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CUADRO 15-10. Factores de crecimiento endometrial y su función 


Factores de crecimiento Función sugerida 


Familia del factor de crecimiento 
transformante B (TGF-B) 


Regula la organización de la matriz extracelular 
ajustando a los TIMP y el PAI-1 


Sitio de producción 


Células del epitelio y del estroma 


Factor de crecimiento epidérmico 


Estimula la diferenciación de las células del estroma, 


Células del estroma y glándulas 


(EGF) regula la expresión de integrinas en las células 


endometriales 


Factores de crecimiento similares a la 


insulina (IGF-1 e IGF-11) endometrio 


Proteína-1 transportadora de IGF 
(IGFBP-1) 

Factor de crecimiento derivado de las 

plaquetas (PDGF) 


Factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF) 


células del estroma 


a 


Factor de necrosis tumoral B (TNF-g) Promueve efectos mi 


Factor estimulante de colonias de 
macrófagos (MCSF) 


Factor inhibidor de leucemia (LIF) 


PAI-1, inhibidor del activador del plasminógeno 1; TIMP, inhibidor h 


su propio patrón de expresión y esta complejidad no ha permitido 
establecer cuál de los factores es más importante para la función 
endometrial (Ohlsson, 1989; Sharkey, 1995). 

Además de factores de crecimiento, las moléculas de adherencia 
celular encontradas en el endometrio participan de forma activa 
en la función de este tejido. Estas moléculas son de cuatro tipos: 
integrinas, cadherinas, selectinas y miembros de la superfamilia de 
inmunoglobulinas. Cada una participa en la regeneración endome- 
trial y la implantación del embrión. 


Intervalo de implantación 


En el ser humano, el embrión penetra en la cavidad uterina dos 
o tres días después de la fertilización. La implantación comienza 
alrededor de cuatro días después (fig. 15-26). Los estudios en seres 
humanos y en modelos animales demuestran que la implantación 
normal y el desarrollo embrionario requieren de una serie de cam- 
bios sincrónicos del endometrio y del embrión (Pope, 1988). El 
blastocisto humano quizá tiene requisitos menos estrictos para la 
implantación que el de otras especies, puesto que el embarazo ectó- 
pico es frecuente en términos relativos. 

El potencial de receptividad uterina se puede definir como el 
intervalo temporal de maduración endometrial, durante la cual 
el trofoectodermo se une a las células epiteliales endometriales con 
la invasión ulterior del estroma. Según varios estudios, el inter- 
valo de implantación en el ser humano es relativamente amplio 
y se extiende desde el día 20 hasta el día 24 del ciclo menstrual. 
Es importante precisar cuándo ocurre este intervalo, puesto que 
sólo los factores que se expresan durante este lapso constituyen 
indicadores o mediadores funcionales del potencial de receptividad 
uterina. 

Diversos investigadores han intentado correlacionar los indi- 
cadores bioquímicos y las características ultraestructurales del 


Promueve la mitosis y la diferenciación en el 
odula la invasión del trofoblasto 


mpulsa la angiogénesis, estimula la proliferación de 


Endometrio, ovarios, trofoblastos 
Células decidualizadas del estroma 


Células del estroma, plaquetas 
activadas 


Modula la angiogénesis y la permeabilidad vascular 


ógenos, angiógenos, 
inflamatorios e inmunomoduladores 


Estimula la maduración de los monocitos, regula la 
función de los macrófagos maduros 


Impulsa la implantación del blastocisto 


Células glandulares 
endometrio, trofoblastos 


Endometrio, decidua, placenta 


Endometrio, blastocisto, placenta 


stico de metaloproteinasas de la matriz. 


endometrio con la receptividad uterina. En el transcurso de la ma- 
duración endometrial se pierden las microvellosidades de la super- 
ficie de las células ciliadas y además aparecen prolongaciones celu- 
lares, llamadas pinópodos, en la superficie apical del endometrio. 
De manera específica, la presencia de pinópodos se considera 
como un indicador morfológico importante de que el endometrio 
se encuentra cerca del intervalo de implantación. Se sabe que la 
formación de pinópodos depende en gran parte de la progesterona 
(Yoshinaga, 1989). 

Se considera que una amplia variedad de factores es importante 
para la receptividad uterina, incluyendo moléculas de adhesión 
celular (integrinas, selectinas, cadherinas y mucinas), inmunoglo- 
bulinas y citocinas. Las integrinas también han sido un factor bien 
estudiado en este sentido (Casals, 2010). 

Sin embargo, aún no se ha establecido ninguna integrina como 
indicador esencial para identificar el periodo de la implantación 
(Achache, 2006). 


Edad endometrial y defecto de la fase lútea. En un estudio 
clásico, Noyes et al. (1950) describieron un sistema para correlacio- 
nar el aspecto histológico endometrial con la fase del ciclo mens- 
trual. Según su sistema, la discrepancia mayor de dos días, llamada 
defecto de la fase lútea, se acompaña de implantación malograda 
y aborto (Olive, 1991). Biopsias endometriales para este objetivo 
se han utilizado para valorar la esterilidad. Su limitado papel en 
la actualidad se discute con mayor profundidad en el capítulo 19 


(pág. 513). 


ENDOCRINOLOGÍA DEL EMBARAZO 


El endometrio provoca grandes cambios endocrinos en la circula- 
ción materna por los cambios en la fisiología de la madre y la con- 


3% a 4 días, 
blástula incipiente 


F Mórula 


4a 5 días, 
blastocisto 


5 a 6 días, 
implantación 


Endometrio 
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Folículo de De Graaf 


FIGURA 15-26. llustración que muestra los puntos clave de la concepción: ovulación, fertilización, transporte del cigoto a través de la trompa de 


Falopio e implantación. 


tribución de la placenta y el feto. En el libro Williams Obstetrics, 
23a edición, aparece una descripción más detallada de estos cam- 
bios (Cunningham, 20104). 


Gonadotropina coriónica 
humana 


La hCG se produce en los trofoblastos placentarios y se puede 
detectar en el suero desde los siete a nueve días después del pico de 
LH. En etapas tempranas del embarazo, la concentración de hCG 
aumenta con rapidez al principio y se duplica casi cada dos días. 
Alcanza su concentración máxima de 100 000 mUlI/ml durante 
el primer trimestre, disminuye al principio del segundo trimestre 
y permanece con una concentración reducida durante el resto del 
embarazo. 

La KCG se une a los receptores de LH/CG localizados sobre las 
células del cuerpo lúteo y estimula la esteroidogénesis en los ova- 
rios. Para mantener la integridad endometrial y la quiescencia ute- 
rina, las concentraciones de hCG son críticas para la producción 
de esteroides por el cuerpo lúteo durante el embarazo temprano, 
antes de que la placenta alcance la capacidad esteroidogénica ade- 
cuada. La transferencia de la producción de estrógenos y proges- 
terona del ovario a la placenta a menudo se denomina “desviación 
lúteo-placentaria”. 

Puesto que la placenta constituye el origen principal de hCG, 
la concentración plasmática de esta hormona constituye una herra- 
mienta efectiva para valorar a los embarazos con alteraciones de 
la masa placentaria o de su función. Los embarazos múltiples o 
las gestaciones de fetos con síndrome de Down se acompañan 
de una concentración relativamente elevada de hCG. Cuando la 
placentación es deficiente, como sucede en embarazos ectópicos o 


en abortos espontáneos, la concentración de hHCG es menor. De 
hecho, las mediciones seriadas de KCG son de utilidad para vigilar 
estos problemas, puesto que el tiempo de duplicación es confiable 
en términos relativos. 

La elevación anormal de hCG suele observarse en presencia 
de enfermedad trofoblástica gestacional, incluidos la mola hidati- 
forme y el coriocarcinoma (cap. 37, pág. 898). Como se mencionó 
antes, la CG y la tirotropina comparten una subunidad a. y sub- 
unidades f relacionadas. Debido a esta similitud estructural, la 
KCG puede unirse a los receptores de T'SH en la tiroides y activar- 
los. Esto explica la vinculación que existe entre el embarazo molar 
y el hipertiroidismo. 

La hCG es un indicador útil para buscar neoplasias no tro- 
foblásticas. La producción ectópica (no placentaria) de hCG, sea 
del dímero íntegro o de la subunidad fB, a menudo acompaña a 
los tumores de células germinativas y se ha encontrado en otras 
neoplasias que surgen del epitelio mucoso del cuello uterino, la 
vejiga, los pulmones y la nasofaringe (cap. 36, pág. 880). Se dice 
que la hCG inhibe la apoptosis en estos tumores, permitiendo su 
crecimiento rápido (Iles, 2007). 


Esteroides placentarios 
Desviación lúteo-placentaria 


El cuerpo lúteo constituye el origen principal de los esteroides al 
principio del embarazo. Si se elimina el cuerpo lúteo por medios 
quirúrgicos, se provocará un aborto antes de la producción de este- 
roides por la placenta. Por lo tanto, en tales casos, resulta necesaria 
la suplementación posquirúrgica con progesterona para mantener 
los embarazos tempranos. En el capítulo 9 (pág. 272) se discuten los 
esquemas de tratamiento de restitución. 
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En el campo de la ginecología, la valoración y el tratamiento de 
pacientes con amenorrea son actividades frecuentes. La preva- 
lencia de esta condición es de 3 a 4% en mujeres en edad fértil 
(Bachmann, 1982; Pettersson, 1973). El diagnóstico se establece 
en personas que: 1) no han menstruado a la edad de 14 años ni 
han presentado ninguna otra evidencia de desarrollo puberal; 2) 
no presentan ciclos menstruales a los 16 años, aun en presencia 
de otros signos puberales; 3) después de la menarquia han dejado 
de menstruar por un tiempo equivalente a tres ciclos previos o seis 
meses. Aunque de manera tradicional la amenorrea se ha clasifi- 
cado en primaria (sin menstruación previa) o secundaria (cuando la 
menstruación se interrumpe), esta distinción puede originar erro- 
res en el diagnóstico y debe evitarse. 

En algunos casos está justificado iniciar la valoración pese a la 
ausencia de estos criterios estrictos, por ejemplo, en pacientes con 
datos de síndrome de Turner, virilización evidente o antecedente 
de legrado uterino. También se debe contemplar la posibilidad de 


CAPÍTULO 16 


Amenorrea 


realizar una valoración de pubertad tardía antes de las edades men- 
cionadas cuando la paciente y sus padres refieran inquietud. 

La lista de causas posibles es extensa, pero la mayor parte por 
lo general pertenece a un número limitado de categorías (cuadros 
16-1 y 16-2). Por supuesto, la amenorrea es normal antes de la 
pubertad, durante el embarazo y la lactancia y después de la meno- 
pausia. 


CICLO MENSTRUAL NORMAL 


El diagnóstico diferencial de amenorrea se puede desarrollar con 
base en los requisitos de una menstruación normal. La hemorragia 
uterina cíclica y regular requiere de una precisa regulación tempo- 
ral y cuantitativa de varias hormonas reproductivas (cap. 15). 

En primer lugar, el eje hipotálamo-hipófisis-ovario debe ser 
funcional. El hipotálamo secreta hormona liberadora de gonado- 
tropinas (GnRH, gonadotropin-releasing hormone) en forma pulsátil 
hacia la circulación porta con una frecuencia y una amplitud defi- 
nidas. La GnRH estimula la síntesis y secreción de gonadotropinas, 
hormona luteinizante (LH, luteinizing hormone) y hormona folicu- 
loestimulante (ESH, follicle-stimulating hormone), en los gonado- 
tropos ubicados en la hipófisis anterior. Dichas moléculas penetran 
en la circulación periférica y actúan sobre los ovarios, estimulando 
el crecimiento folicular y la producción ovárica de hormonas. Éstas 
pueden ser esteroides (estrógenos, progesterona y andrógenos) o 
péptidos, como la inhibina. Como su nombre lo indica, esta última 
bloquea la síntesis y secreción de FSH. Los esteroides gonadales 
son inhibidores tanto en la hipófisis como en el hipotálamo. Sin 
embargo, el crecimiento de folículos maduros provoca una eleva- 
ción rápida de los estrógenos. Este aumento actúa de forma posi- 
tiva en la hipófisis para provocar la liberación abrupta de LH. No 
se conoce el mecanismo por medio del cual la retroalimentación 
estrogénica antes negativa se convierte en positiva. Además de esti- 
mular la liberación de LH, los estrógenos circulantes promueven la 
formación de un endometrio proliferativo y grueso. 

Después de la ovulación, la LH estimula la luteinización de las 
células de la granulosa folicular y de la teca circundante para for- 


CUADRO 16-1. Amenorrea primaria: frecuencia 
de las causas 


Cuadro clínico Frecuencia (%) 


Hipogonadismo hipergonadotrópico 43 
45,X y variantes 28) 
46,XX 14 
46,XY 2 


Eugonadismo 30 
Agenesia de los conductos de Múller 15 
Tabique vaginal 3 
Himen imperforado 1 
AIS 1 
AOS 7 
CAH 1 
Síndrome de Cushing o enfermedad 2 

de la tiroides 


FSH reducida sin desarrollo mamario 27) 
Retraso en el crecimiento general 14 
Deficiencia de GNRH 5 
Otras enfermedades del SNC 1 
Enfermedades hipofisarias 5 
Trastornos de la alimentación, estrés, 2 

ejercicio excesivo 


AlS, síndrome de insensibilidad a los andrógenos; CAH, hiperplasia 
suprarrenal congénita; SNC, sistema nervioso central; FSH, hormona 
estimulante del folículo; GNnRH, hormona liberadora de gonadotropinas; 
PCOS, síndrome de ovarios poliquísticos. 

Adaptado de Reindollar, 1981, con autorización. 


mar el cuerpo lúteo. Éste sigue produciendo estrógenos, pero tam- 
bién secreta una gran cantidad de progesterona. Ésta provoca en 
el endometrio un patrón secretor. En caso de embarazo, el cuerpo 
lúteo es “rescatado” por la gonadotropina coriónica humana (hCG, 
human chorionic gonadotropin), secretada por el sincitiotrofoblasto 
en etapas tempranas. Dicha molécula tiene una estructura similar 
a la de la LH y asume la función del cuerpo lúteo, que consiste en 
dar sostén durante el inicio del embarazo. En ausencia de fecun- 
dación se interrumpe la secreción de progesterona y estrógenos, el 
cuerpo lúteo sufre regresión y sobreviene descamación endome- 
trial. Los patrones de duración y del volumen de sangrado de esta 
“hemorragia por supresión de progesterona” varían en cada mujer, 
pero deben ser constantes en términos relativos. 

La amenorrea puede ser consecuencia del bloqueo de esta comu- 
nicación sincronizada. Sin embargo, algunas veces ocurre incluso 
en presencia de cambios hormonales cíclicos normales provocados 
por una anomalía anatómica. El endometrio debe responder de 
forma normal a los estímulos hormonales y el cuello uterino, la 
vagina y el introito deben ser permeables. 


SISTEMA DE CLASIFICACIÓN 


Se han diseñado numerosos sistemas para clasificar la amenorrea, 
sin embargo todos ellos tienen virtudes y desventajas. En el cua- 
dro 16-3 se muestra un esquema útil. Éste separa las causas de 
amenorrea en anatómicas y hormonales y además las subdivide en 
hereditarias y adquiridas. 


Amenorrea 


CUADRO 16-2. Amenorrea secundaria: frecuencia 
de las causas? 


Etiología Frecuencia (Y) 


Concentración de FSH reducida o normal: 67.5 
causas diversas 
Trastornos de la alimentación, estrés, 55 
ejercicio excesivo 
Trastorno hipotalámico inespecífico 18 
Anovulación crónica (PCOS) 28 
Hipotiroidismo 15 
Síndrome de Cushing 1 
Tumor hipofisario/síndrome de la silla 2 
urca vacía 
Síndrome de Sheehan 15 
Concentración de FSH elevada: 10.5 
insuficiencia gonadal 
46,XX 10 
Cariotipo anormal 0.5 
Concentración de prolactina elevada 13 
Anatómica Z 
Síndrome de Asherman 1 
Hiperandrogenismo 2 
CAH de inicio tardío 0.5 
Tumor ovárico 1 
No diagnosticada 0.5 


“Diagnósticos que excluyen embarazo. 

CAH, hiperplasia suprarrenal congénita; FSH, hormona estimulante del 
folículo; PCOS, síndrome de ovarios poliquísticos. 

Adaptado de Reindollar, 1986, con autorización. 


Como ya se describió, la menstruación normal requiere de una 
producción ovárica adecuada de hormonas esteroideas. La función 
de las gónadas femeninas puede disminuir (hipogonadismo) por 
falta de estimulación por parte de las gonadotropinas (hipogo- 
nadismo hipogonadotrópico) o por insuficiencia ovárica prima- 
ria (hipogonadismo hipergonadotrópico) (cuadro 16-4). Varios 
trastornos están relacionados con concentraciones de LH y FSH 
relativamente normales (engonadotrópicas), sin embargo, se pierde 
la apropiada regularidad de los ciclos. Un ejemplo clásico en esta 
categoría es el síndrome de ovarios poliquísticos, el cual se discute 
en la página 451. 


DEFECTOS ANATÓMICOS Y AMENORREA 


Los desperfectos anatómicos que se pueden manifestar en forma de 
amenorrea son anomalías hereditarias o adquiridas del útero, del 
cuello uterino, de la vagina y del introito. 


Defectos hereditarios 


Éstos son causas frecuentes de amenorrea en adolescentes. La ana- 
tomía pélvica es anormal en cerca del 15% de las mujeres con 
amenorrea primaria (American Society for Reproductive Medicine, 
2006). En la figura 16-1 se muestra la variedad de defectos ana- 
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CUADRO 16-3. Clasificación de la amenorrea 


Hereditaria 
Agenesia de los conductos de Múller 
(parcial o completa) 
Tabique vaginal 
Atresia del cuello uterino 
Himen imperforado 
Fusión de los labios 


Hipogonadismo hipergonadotrópico (POF) 
Hereditario 
Cromosómico (disgenesia gonadal) 
Alteraciones de un solo gen 
Adquirido 
Infeccioso 
Autoinmunitario 
Yatrogénico 
Ambiental 
Idiopático 


Hipogonadismo hipogonadotrópico 
Trastornos del hipotálamo = amenorrea hipotalámica 
Hereditario 
Hipogonadismo hipogonadotrópico idiopático (IHH) 
Síndrome de Kallmann 
Adquirido 
Amenorrea hipotalámica (“funcional”) 
rastornos de la alimentación 
Ejercicio extenuante 
Estrés 
Trastornos destructivos 
Tumores 
Radioterapia 
Traumatismos 
Infecciones 
Enfermedades infiltrantes 
Seudociesis 


=!| 


Anatómica 


Adquirida 
Sinequias intrauterinas (síndrome de Asherman) 
Estenosis del cuello uterino 


Hormonal/endocrina 


Amenorrea eugonadotrópica 
Hereditaria 
Síndrome de ovarios poliquísticos 
Hiperplasia suprarrenal congénita de inicio tardío 
Tumores ováricos (productores de esteroides) 
Adquirida 
Hiperprolactinemia 
Enfermedad de la tiroides 
Síndrome de Cushing 
Acromegalia 


Hipogonadismo hipogonadotrópico 
(continuación) 
Trastornos de la hipófisis anterior 
Hereditario 
Hipoplasia hipofisaria 
Adquirido 
Adenoma 
Prolactinoma 
Procesos destructivos 
Macroadenoma 
Metástasis 
Radioterapia 
Traumatismos 
Infartos (síndrome de Sheehan) 
Enfermedades infiltrantes 


Enfermedades crónicas 
Nefropatía terminal 
Hepatopatía 
Cáncer 
Síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 
Síndromes de malabsorción 


CUADRO 16-4. Categorías de la amenorrea según las concentraciones de gonadotropinas y estrógenos 


Tipo de hipogonadismo LH/FSH Estrógenos Defecto primario 
Hipergonadotrópico Elevada Reducidos Ovario 
Hipogonadotrópico Reducida Reducidos Hipotálamo/hipófisis 
Eugonadotrópico ormal* Normales? Variado 


“Por lo general dentro de límites normales, pero no son cíclicos. 
FSH, hormona estimulante del folículo; LH, hormona luteinizante. 


2 Adherencias intrauterinas 
(síndrome de Asherman) 


3 Estenosis del cuello 
uterino 


! 1 Agenesia de los 
1 conductos de Múller 
| 


4 Tabique vaginal transverso 


5 Himen imperforado 
6 Fusión-aglutinación 
de los labios 


FIGURA 16-1. Diagrama mostrando diversos defectos anatómicos que 
pueden provocar amenorrea. 


tómicos que se acompañan de ausencia de menstruación. Estos se 
discuten con mayor detalle en el capítulo 18 (pág. 492). 


Obstrucción distal del aparato reproductor femenino 


También se observa amenorrea en casos de himen no perforado 
(en una de cada 2 000 mujeres), tabique vaginal transversal (en 
una de cada 70 000 mujeres) o atresia vaginal aislada (Banerjee, 
1999; Parazzini, 1990; Reid, 2000). Las pacientes con este tipo 
de anomalías tienen un cariotipo 46,XX, características sexuales 
secundarias femeninas y función ovárica sin alteraciones. De esta 
manera, el volumen de sangrado uterino es normal pero su vía de 
salida se encuentra obstruida o está ausente. Estas mujeres per- 
ciben síntomas premenstruales como hipersensibilidad mamaria, 
deseo por determinados alimentos y cambios del estado de ánimo, 
que se atribuyen al incremento de las concentraciones de proges- 
terona. Además, la acumulación de sangre menstrual por arriba 
de la obstrucción genera dolor abdominal cíclico. En féminas con 
obstrucción del trayecto de salida, el aumento de la menstruación 
retrógrada puede provocar endometriosis con complicaciones rela- 
cionadas como dolor crónico y esterilidad. Asimismo, aunque en 
algunas niñas los labios sean normales en términos estructurales, 
éstos pueden estar muy aglutinados y ocasionar obstrucción y 
amenorrea. La mayoría de los casos se trata en etapas tempranas 
con estrógenos tópicos, separación manual (como se describe en 
el capítulo 14 [pág. 386]) o con ambas medidas, evitando así la 
obstaculización de la salida del flujo. 


Defectos de los conductos de Múller 


Durante la embriogénesis, los conductos de Múller dan origen al 
tercio superior de la vagina, al cuello y cuerpo uterinos y a las trom- 
pas de Falopio. La agenesia de los conductos de Múller puede ser 
parcial o completa. Por lo tanto, la amenorrea es causada por obs- 
trucción del trayecto de salida o por ausencia de endometrio en los 
casos de desarrollo defectuoso del útero. En la agenesia completa, 
a menudo llamada síndrome de Mayer-Rokitansky-Kúster-Hauser, 
las pacientes carecen de las estructuras que se derivan de estos con- 
ductos y en la exploración física sólo se observa un hoyuelo vaginal. 
En una publicación de Finlandia se identificó cerca de un caso 
por cada 5 000 mujeres nacidas vivas. Este trastorno, sin embargo, 
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CUADRO 16-5. Comparación de la agenesia 
de los conductos de Múller y el síndrome 
de insensibilidad a los andrógenos 


Insensibilidad 
los conductos a los 
de Miller andrógenos 


Agenesia de 


Presentación 


Patrón hereditario Esporádico Recesivo ligado 
ax 

Cariotipo AG, XX AG, XY 

Desarrollo mamario Sí Sí 

Vello axilar y púbico Sí No 

Útero No No 

Gónadas Ovarios Testículos 

Testosterona Concentraciones Concentraciones 

femeninas masculinas 
Anomalías concomitantes SÍ No 


constituye la segunda causa de amenorrea primaria después de la 
disgenesia gonadal (Aittomaki, 2001; Reindollar, 1981). 

El cuadro clínico de la agenesia completa de los conductos de 
Múller algunas veces se confunde con el síndrome de insensibili- 
dad androgénica, en el cual las mujeres afectadas tienen un cario- 
tipo 46,XY y testículos funcionales. Sin embargo, las mutaciones 
subyacentes del receptor de andrógenos previenen la unión normal 
de la testosterona a éste, el desarrollo apropiado del sistema de con- 
ductos masculinos y la virilización. En el cuadro 16-5 se comparan 
estos dos síndromes. En el capítulo 18 (pág. 484) se presenta más 
información sobre dichos trastornos. 


Defectos adquiridos 


Otras alteraciones del útero que ocasionan amenorrea incluyen la 
estenosis del cuello uterino y las adhesiones intrauterinas extensas. 


Estenosis cervical 


Las cicatrices posquirúrgicas y la estenosis del cuello uterino se 
pueden desarrollar después de infecciones, neoplasias, la dilatación 
que precede a un legrado, procedimientos de conización cervical 
y escisión con asa electroquirúrgica. También pueden ser causales 
cambios graves atróficos o la terapia de radiación. 

La estenosis ocurre con mayor frecuencia en el orificio interno 
y los síntomas en mujeres que menstruan incluyen amenorrea, 
sangrado anormal, dismenorrea y esterilidad. Las mujeres pos- 
menopáusicas por lo general son asintomáticas hasta que hay 
acumulación de fluidos, exudados o sangre. Para describir estas 
condiciones se utilizan los términos hidrómetra (Huido), piómetra 
(pus) o hematómetra (sangre), los cuales se discuten con mayor 
detalle en el capítulo 9 (pág. 259). El diagnóstico se establece 
cuando no es posible introducir un dilatador a la cavidad uterina. 
Si la obstrucción es completa, el útero se palpa crecido y blando. 
El tratamiento de la estenosis cervical incluye dilatación del cérvix 
y es necesario descartar neoplasias en casos seleccionados como se 


describe en el capítulo 4 (pág. 259). 
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FIGURA 16-2. Fotografía histeroscópica que muestra adhesiones ute- 
rinas (fechas) en el síndrome de Asherman. (Contribución fotográfica 
de la Dra. Ellen Wilson.) 


Adhesiones intrauterinas (síndrome de Asherman) 


En las sinequias uterinas, también conocidas como síndrome de 
Asherman cuando generan síntomas, el espectro de cicatrización 
incluye adhesiones delgadas, bandas densas y obliteración com- 
pleta de la cavidad uterina (fig. 16-2). El endometrio se divide en 
una región funcional, que reviste a la cavidad endometrial y una 
capa basal que regenera a la primera en cada ciclo menstrual. La 
destrucción de esta última evita el engrosamiento endometrial en 
respuesta a los esteroides ováricos. De esta manera no se produce 
tejido, ni se elimina, cuando la concentración de esteroides des- 
ciende al final de la fase lútea. 

Se puede observar amenorrea con cicatrices intrauterinas exten- 
sas. En los casos menos graves, las pacientes pueden presentar 
hipomenorrea o abortos recurrentes por placentación anormal. 
Schenker y Margalioth (1982) evaluaron a 292 mujeres con adhe- 
siones intrauterinas, y observaron que de 165 embarazos sólo 50 
culminaron en parto a término (30%) y el resto en aborto espon- 
táneo (40%) o parto prematuro. 

El endometrio se puede lesionar con un legrado enérgico, que 
por lo general se realiza en casos de hemorragia puerperal, aborto 
espontáneo o aborto terapéutico complicado por infección. En 
una serie de 1856 mujeres con síndrome de Asherman, a 88% 
se le realizó legrado uterino posaborto o posquirúrgico (Schenker, 
1982).También puede ocurrir daño endometrial por otras cirugías 
uterinas, como metroplastia, miomectomía o cesárea, o bien por 
la infección de un dispositivo intrauterino. A pesar de ser rara en 
Estados Unidos, la endometritis tuberculosa es una causa relativa- 
mente frecuente de síndrome de Asherman en los países en vías de 
desarrollo (Buttram, 1977; Klein, 1973; Sharma, 2009). 

La histerosalpingografía está indicada cuando se sospechan 
adhesiones intrauterinas. De manera característica, estas adhesiones 
aparecen en la cavidad uterina como defectos de llenado irregulares 
y angulados (fig. 19-6, pág. 517). En ocasiones los pólipos uteri- 


nos, los leiomiomas, las burbujas de aire y los coágulos sanguíneos, 
se pueden confundir con adhesiones. La ecografía transvaginal o la 
ecografía con infusión de solución salina pueden ayudar a aclarar 
estos casos difíciles (fig. 2-20, pág. 45), sin embargo el diagnóstico 
definitivo requiere de histeroscopia. 

El tratamiento quirúrgico preferido es la lisis histeroscópica de 
las adhesiones y se describe en la Sección 42-21 (pág. 1178). Antes 
del uso común de la histeroscopia quirúrgica, se acostumbraba rea- 
lizar un legrado con dilatación. Éste, a pesar de ser efectivo en la 
lisis de las adhesiones intrauterinas, también daña al endometrio 
normal. En contraste, la inspección directa que se logra con la his- 
teroscopia permite la división apropiada de las bandas y documen- 
tar de forma clara la localización de las adhesiones, su grado y los 
resultados de la reparación quirúrgica. Junto con la resección del 
septo uterino, la laparoscopia puede ser un adyuvante necesario 
para guiar la escisión en casos graves y disminuir los riesgos de per- 
foración uterina y daño intraperitoneal. Los índices de éxito varían 
dependiendo de los síntomas iniciales, no obstante, un resumen de 
la literatura realizado por Yu y sus colaboradores (2008) informó 
una tasa de embarazo de 74% en mujeres que deseaban procrear 
a las que se les realizaron procedimientos de lisis histeroscópica, y 
una tasa de productos vivos de 80%. Sin embargo, cuando en los 
análisis sólo se incluyeron pacientes con enfermedad grave, la tasa 
de embarazo osciló entre 20 y 45% y la tasa de nacidos vivos fue 
cercana al 30% (Fedele, 2006). 


TRASTORNOS ENDOCRINOS 


Hipogonadismo hipergonadotrópico 
(insuficiencia ovárica prematura) 


El término hipogonadismo hipergonadotrópico se refiere a cualquier 
situación en la que: 1) la función ovárica está reducida o ausente 
(hipogonadismo) y 2) la ausencia de retroalimentación negativa 
provoca que las gonadotropinas, LH y FSH, aumenten (hiper- 
gonadotrópico). Esta categoría de trastornos implica disfunción 
primaria de los ovarios y no de la hipófisis o el hipotálamo. A 
este trastorno también se le nombra menopausia prematura o insu- 
ficiencia ovárica prematura (POF, premature ovarian failure), sin 
embargo en la actualidad se tiende a llamarle insuficiencia ovárica 
primaria (POL, primary ovarian insufficiency). Se prefiere el último 
término puesto que describe mejor la fisiopatología de esta con- 
dición. 

La insuficiencia ovárica prematura se define como la pérdida 
de ovocitos y células de apoyo circundantes antes de los 40 años 
de edad. El diagnóstico se establece al encontrar en dos ocasiones, 
con un mes de diferencia entre ellas, concentraciones séricas de 
FSH mayores de 40 mUl/ml. Esta definición distingue a la POF 
de la pérdida fisiológica de la función ovárica que ocurre con la 
menopausia normal. Se calcula que la incidencia de insuficiencia 
ovárica prematura es de 0.1% en mujeres menores de 30 años de 
edad y de 1% en aquellas menores de 40 años (Coulam, 1986). Es 
importante realizar una valoración detallada. Sin embargo, la causa 
de la POF en la mayor parte de los casos no se identifica. 


Trastornos hereditarios 


Defectos cromosómicos. La disgenesia gonadal es la causa más 
frecuente de POF. En este trastorno, los ovarios fetales poseen 
complementos normales de células germinativas. Sin embargo, los 
ovocitos sufren atresia acelerada y el tejido ovárico se sustituye por 


Amenorrea 


FIGURA 16-3. Microfotografías de muestras histológicas. A. Corteza ovárica premenopáusica normal con múltiples folículos primordiales. 
(Contribución fotográfica del Dr. Kelley Carrick.) B. Ovario de una mujer con disgenesia gonadal. Cintillas ováricas con estroma de tipo ovárico sin 


folículos primordiales. (Contribución fotográfica de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


una banda fibrosa denominada estría gonadal (figs. 16-3 y 16-4) 
(Simpson, 1975; Singh, 1966). Los individuos con disgenesia de 
gónadas manifiestan una gran variedad de características clínicas 
que se dividen en dos categorías amplias, dependiendo de si el 
cariotipo es normal o no (Schlessinger, 2002). 

Casi 66% de los casos de disgenesia gonadal es causado por 
deleción de material genético de un cromosoma X (Devi, 1998; 
Tho, 1981). Estas personas padecen síndrome de Turner. Casi en 
50% de estas pacientes el cariotipo es 45,X y la mayoría exhibe 
ciertos defectos somáticos como talla baja, cuello alado, implan- 
tación baja del pelo, tórax en escudo y defectos cardiovasculares 
(Turner, 1972). Las características de este fenotipo se listan en el 
cuadro 16-6. 

Las demás mujeres con agenesia gonadal y anomalías identifi- 
cables del cromosoma X tienen mosaicismo comosómico con o sin 
trastornos estructurales del cromosoma X. En estos casos, el mosai- 
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FIGURA 16-4. Fotografía de una estría gonadal (línea punteada) 
durante una laparoscopia. A las fimbrias de las trompas de Falopio las 
sujeta un instrumento laparoscópico. (Contribución fotográfica del Dr. 
Victor Beshay.) 


cismo más común es el cariotipo 45,X/46,XX (Tho, 1981). La talla 
baja y las anomalías somáticas suelen ser causadas por deleciones en 
el brazo corto del cromosoma X (Xp). Las pacientes con deleción 
del brazo largo suelen tener talla normal o incluso un fenotipo 
eunucoide. La concentración reducida de estrógenos en estos casos 
provoca el cierre tardío de las epífisis de los huesos largos, por 
lo que los brazos y las piernas son demasiado largos en relación 
con el torso. Este aspecto de denomina hábito corporal eunucoide 
(Baughman, 1968; Hsu, 1970). 

Cerca del 90% de las mujeres con disgenesia gonadal por pér- 
dida del material genético del cromosoma X no menstrua. El 10% 
restante tiene suficientes folículos residuales como para menstruar 
pero rara vez se embaraza. La vida tanto menstrual como repro- 
ductiva de estas mujeres, sin embargo, siempre es breve (Kaneko, 
1990; Simpson, 1975; Tho, 1981). 


CUADRO 16-6. Hallazgos característicos en mujeres 
con síndrome de Turner 


Talla de 142 a 147 cm 

Micrognatia 

Pliegues del epicanto 

Implantación baja de orejas 

Hipoacusia sensorineural 

Otitis media que provoca pérdida de la audición 
Paladar arqueado 

Cuello alado 
Tórax cuadrado con forma de escudo 
Ausencia de crecimiento mamario 
Aréolas espaciadas 

Coartación de la aorta 

Cuarto metacarpiano corto 

Cubitus valgus 

Anomalías renales 

Trastornos autoinmunitarios 

Tiroiditis autoinmunitaria 

Diabetes mellitus 
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En los casos de agenesia gonadal el mosaicismo cromosómico 
incluye también la presencia de un cromosoma Y, por ejemplo 
45,X/46,XY. Por consiguiente, en todos los casos de amenorrea 
con POF se debe realizar un análisis cromosómico, en especial 
antes de los 30 años. No es posible definir por medios clínicos 
la presencia del cromosoma Y, puesto que muy pocas pacientes 
presentan datos de hiperandrogenismo. La estría gonadal se debe 
extirpar cuando se identifica material cromosómico Y, puesto que 
25% de estos pacientes desarrolla un tumor maligno de células 
germinativas (cap. 36, pág. 882) (Manuel, 1976; Simpson, 1975; 
Troche, 1986). 

El 33% restante de los sujetos con disgenesia gonadal tiene un 
cariotipo normal (46,XX o 46,XY) y se dice que padece disge- 
nesia gonadal “pura”. Los individuos con un genotipo 46,XY y 
disgenesia gonadal (síndrome de Swyer) tienen fenotipo femenino 
por la ausencia de testosterona y hormona antimilleriana (AMH, 
antimúllerian hormone), por disgenesia testicular. No se conoce 
bien la causa de insuficiencia gonadal en pacientes con genotipo 
masculino y femenino, pero es posible que se deba a defectos de 
un solo gen o a la destrucción intrauterina del tejido gonadal, quizá 
por una infección o toxinas (Wilson, 1992). 


Defectos genéticos específicos. Además de las anomalías cro- 
mosómicas antes descritas, las pacientes experimentan POF por 
mutaciones en genes aislados. Estos resultados han demostrado 
una relación importante entre el síndrome de la X frágil y la falla 
ovárica prematura. El primero es ocasionado por una mutación en 
una secuencia de repeticiones de trinucleótidos en el gen FEMRI1 
ligado al cromosoma X (retraso mental de la X frágil). La mutación 
completamente expandida (>200 repeticiones de tripletes CGG) 
es la causa genética hereditaria más común de retraso mental y 
autismo. La secuencia expandida está hipermetilada, dando como 
resultado el silenciamiento de la expresión génica. Los varones 
con la premutación (de 50 a 200 repeticiones del triplete CGG) 
están en riesgo de presentar el síndrome de ataxia/temblor rela- 
cionado con la X frágil (EXTAS, fragile-X associated tremor/ataxia 
syndrome). A pesar de que no se ha esclarecido el mecanismo, se ha 
observado que las mujeres con la premutación tienen un riesgo de 
13 a 26% de desarrollar POF. Se ha estimado que de 0.8 a 7.5% 
de los casos de POF esporádico y 13% de los eventos familiares 
se deben a premutaciones en este gen. La prevalencia de éstas en 
mujeres oscila entre 1 en 129 y 1 en 300 (Wittenberger, 2007). 

La mutación del gen CYP17 es menos común. Ésta reduce la 
actividad de la 170.-hidroxilasa y de la 17,20-liasa, evitando la 
producción de cortisol, andrógenos y estrógenos (fig. 15-5). Estas 
pacientes padecen infantilismo sexual y amenorrea primaria por la 
falta de estrógenos. El término ¿nfantilismo sexual describe a una 
paciente sin crecimiento mamario, un útero pequeño y ausencia 
de vello púbico y axilar. Asimismo, las mutaciones del gen CYP17 
provocan una mayor secreción de corticotropina (ACTH, adre- 
nocorticotropin hormone), lo que estimula la secreción de minera- 
locorticoides. A su vez, esto genera hipopotasemia e hipertensión 
(Goldsmith, 1967). 

También se han observado mutaciones en los receptores de LH 
y FSH. Éstas previenen una respuesta normal a las gonadotropinas 
circulantes, situación conocida como síndrome del ovario resistente 
(Aittomaki, 1995). 

Aunque se cita con frecuencia, la galactosemia es una causa 
rara de POF. La variante clásica afecta a uno de cada 30 000 a 
60 000 niños nacidos vivos. Esta enfermedad heredada de manera 


autosómica recesiva ocasiona el metabolismo anormal de la galac- 
tosa debido a deficiencia de galactosa-1-fosfato uridil transferasa, 
codificada por el gen GALT1 (Rubio-Gozalbo, 2010). Se piensa 
que los metabolitos de la galactosa tienen un efecto tóxico directo 
en muchos tipos celulares, incluyendo a las células germinativas. 
Las complicaciones potenciales incluyen muerte neonatal, enfer- 
medad neurológica atáxica, discapacidades cognitivas y cataratas. 
La insuficiencia ovárica primaria, o prematura, se desarrolla en casi 
el 85% de las mujeres si no son tratadas. El tratamiento consiste 
en la restricción dietética vitalicia de galactosa, que está presen- 
te en los alimentos que contienen productos lácteos. La galacto- 
semia se identifica a menudo durante los programas de detección 
que se realizan en recién nacidos o durante la valoración pediátrica 
por alteraciones del crecimiento y del desarrollo, mucho antes de 
que las pacientes acudan con el ginecólogo (Kaufman, 1981; Levy, 
1984; Robinson, 1984). 


Anomalías adquiridas 


El hipogonadismo hipergonadotrópico se adquiere a través de 
infecciones, enfermedades autoinmunitarias, tratamientos médicos 
y otras etiologías. Las causas infecciosas de POF son relativamente 
raras y poco conocidas, pero la que se identifica con más frecuencia 
es la ooforitis por parotiditis (Morrison, 1975). 

Las enfermedades autoinmunitarias provocan cerca del 40% de 
los casos de POF (Hoek, 1997; LaBarbera, 1988). La insuficiencia 
ovárica puede formar parte de la falla poliglandular e ir acompa- 
ñada de hipotiroidismo e insuficiencia suprarrenal, o puede prece- 
der a otros trastornos autoinmunitarios como el lupus eritematoso 
sistémico. La POF también se ha asociado con miastenia grave, 
púrpura trombocitopénica idiopática, artritis reumatoide, vitíligo 
y anemia hemolítica autoinmunitaria (de Moraes, 1972; Jones, 
1969; Kim, 1974). Aunque se han caracterizado varios anticuer- 
pos antiováricos, en la actualidad no existe un anticuerpo sérico 
comprobado que ayude a diagnosticar la POF autoinmunitaria 
(The Practice Committee of the American Society for Reproductive 
Medicine, 2006). Por consiguiente, en ausencia de un diagnóstico 
concreto, en toda mujer con esta enfermedad se deben buscar otros 
trastornos autoinmunitarios (pág. 456). 

La insuficiencia ovárica yatrogénica es relativamente común. 
Este grupo incluye a pacientes que se han sometido a ooforectomía 
bilateral por quistes ováricos recurrentes, endometriosis o enfer- 
medad pélvica inflamatoria grave. Algunas pacientes manifiestan 
amenorrea después de recibir radioterapia pélvica por algún cáncer, 
como la enfermedad de Hodgkin. Como medida preventiva, los 
ovarios se deben cambiar de ubicación por medio de intervención 
quirúrgica (ooforopexia), siempre que sea posible para alejarlos del 
campo de la radioterapia antes del tratamiento (Terenziani, 2009; 
Williams, 1999). 

También puede ocurrir insuficiencia ovárica después de admi- 
nistrar quimioterapia por cáncer o una enfermedad autoinmuni- 
taria grave. Se cree que los fármacos alquilantes son en especial 
nocivos para la función ovárica. Con el fin de reducir la lesión 
de ovocitos, se pueden administrar agonistas o antagonistas de la 
GnRH durante el tratamiento o antes de éste (Blumenfeld, 1999; 
Pereyra, 2001; Somers, 2005). 

Se han propuesto diversos mecanismos por medio de los cua- 
les los análogos de la GnRH ejercen sus efectos protectores. Estos 
medicamentos reducen la irrigación ovárica y, por lo tanto, la 
exposición de los ovarios a la quimioterapia (Blumenfeld, 2003). 
Se sabe que las células en proceso de mitosis son más sensibles que 


las que se encuentran en interfase a los efectos citotóxicos de estos 
medicamentos quimioterapéuticos. De esta manera, se dice que la 
inhibición del eje hipófisis-gónada protege al epitelio germinativo 
al inhibir la ovogénesis. También se han identificado receptores 
de GnRH en los ovarios y quizá los agonistas de dicha hormona 
actúan de forma directa sobre ellos para reducir el metabolismo de 
las células de la granulosa (Peng, 1994). Sin embargo esta explica- 
ción no es satisfactoria del todo, puesto que las primeras fases de 
la ovogénesis ocurren de manera independiente al estímulo que 
ejercen las gonadotropinas. Debe enfatizarse que la eficacia del tra- 
tamiento con análogos de la GnRH continúa siendo muy contro- 
versial. Los avances recientes en la criopreservación de ovocitos y 
tejido ovárico hacen probable que la remoción de los gametos antes 
del tratamiento llegue a ser la estrategia preferida. 

La probabilidad de padecer insuficiencia ovárica es directamente 
proporcional a la dosis de radioterapia o quimioterapia. Una dosis 
mayor de 8 Gy (800 rads) aplicada de manera directa al ovario casi 
siempre provoca insuficiencia ovárica permanente (Ash, 1980). La 
edad de la paciente también es importante; las mujeres jóvenes 
tienen menos posibilidades de padecer insuficiencia ovárica y más 
probabilidad de recuperar la función con el tiempo (Gradishar, 
1989; Wallace, 1989). 

Diversas toxinas ambientales tienen efectos nocivos evidentes 
sobre la salud folicular. Éstas comprenden al tabaco, los meta- 
les pesados, los solventes, los pesticidas y las sustancias químicas 
industriales (Jick, 1977; Mlynarcikova, 2005; Sharara, 1998). 


Hipogonadismo hipogonadotrópico 


El término hipogonadismo hipogonadotrópico implica que la anoma- 
lía primaria yace en el eje hipotálamo-hipófisis. Si el estímulo que 
ejercen las gonadotropinas sobre los ovarios disminuye, la produc- 
ción de folículos ováricos cesa. Por lo general, en estas pacientes 
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las concentraciones de LH y FSH son reducidas pero detectables 
(<5 mUI/ml). No obstante, en las pacientes con ausencia com- 
pleta del estímulo hipotalámico, como sucede en el síndrome de 
Kallmann, las cifras pueden ser imperceptibles. Además, la ausen- 
cia de función hipofisaria, anomalías en el desarrollo o una lesión 
hipofisaria grave también originan concentraciones muy bajas. Así, 
el grupo de trastornos relacionados con hipogonadismo hipogona- 
dotrópico se puede considerar como un espectro con alteraciones 
que generan disfunción lútea, oligomenorrea y, en los casos más 
graves, amenorrea. 


Trastornos del hipotálamo 


Anomalías hereditarias del hipotálamo. Los trastornos 
hipotalámicos hereditarios se observan en las pacientes con hipo- 
gonadismo hipogonadotrópico idiopático (1HH, idiopathic hypo- 
gonadotropic hypogonadism). Un subgrupo posee otros defectos 
relacionados con el olfato (hiposmia o anosmia) y se dice que 
padece síndrome de Kallmann. La herencia de éste está ligada al 
cromosoma X y se transmite con un patrón autosómico dominante 
o recesivo (Cadman, 2007; Layman, 1999; Waldstreicher, 1996). 
La variedad ligada al cromosoma X consiste en una mutación del 
gen KALI en el brazo corto. Este gen se expresa durante la vida 
fetal y codifica una proteína de adherencia llamada anosmina-1. 
Como esta molécula es clave para la migración normal de las neu- 
ronas olfatorias y productoras de GnRH, la pérdida de la expresión 
de anosmina ocasiona deficiencias reproductivas y del sentido del 
olfato (fig. 16-5) (Franco, 1991; Soussi-Yanicostas, 1996). Con 
base en estudios realizados en autopsias, las pacientes con síndrome 
de Kallmann tienen un complemento normal de las neuronas de 
GnRH, sin embargo, estas células no migran y permanecen cerca 
del epitelio nasal (Quinton, 1997). Como resultado, la GnRH que 
se produce no estimula la secreción de gonadotropinas en la hipó- 
fisis anterior. La consecuencia es una producción muy reducida de 


Tracto olfatorio 


FIGURA 16-5. La figura describe la migración normal de las neuronas de GnRH y la patogénesis del síndrome de Kallmann. A. Durante el desarrollo 


ocalización en el bulbo olfatorio. Las neuronas secretoras de GnRH utiliza 
B. Los pacientes con síndrome de Kallmann carecen de expresión de ano 


ugar, dando como resultado el defecto de migración que se observa en e 


normal, las neuronas olfatorias que se originan en el epitelio olfatorio exti 
hasta alcanzar el bulbo olfatorio. Aquí, estos axones hacen sinapsis con las dendritas de las células mitrales, cuyos axones forman el tracto olfatorio. 
Estas secretan anosmina-1, que es el producto proteico del gen KAL?7. Esta molécula es necesaria para dirigi 


enden sus axones a través de la placa cribiforme del hueso etmoides 


los axones olfatorios a su correcta 
n esta vía neuronal para migrar de la plácoda olfatoria al hipotálamo. 
mina-1 por una mutación en el gen KAL7. Como resultado, los axones 


de las neuronas olfatorias no pueden interactuar de forma adecuada con las células mitrales y su migración termina entre la placa cribiforme y el 
bulbo olfatorio. Como la migración de las neuronas de GNRH depende de esta vía axonal, es probable que la migración de GnRH termine en este 


síndrome de Kallmann. (Modificada de Rugarli 1993.) 
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estrógenos ováricos con ausencia de desarrollo mamario o de ciclos 
menstruales. 

El síndrome de Kallmann se acompaña además de anomalías 
faciales de la línea media (como paladar hendido), agenesia renal 
unilateral, ataxia cerebelosa, epilepsia, anacusia neurosensorial y 
sincinesia (movimientos en espejo de las manos) (Winters, 1992; 
Zenaty, 2006). Este trastorno se distingue del IHH por medio de 
pruebas olfatorias. Éstas se realizan con facilidad en el consultorio, 
utilizando odorantes fuertes como el café molido o perfumes. De 
manera sorprendente, muchas de estas pacientes desconocen su 
enfermedad. 

En los últimos 10 años se ha identificado una matriz de genes 
autosómicos que contribuyen con el desarrollo normal, la migra- 
ción y la secreción de las neuronas de GnRH (fig. 16-6). En 
pacientes con amenorrea hipotalámica se han descrito mutaciones 
en varios de estos genes. Como resultado, el porcentaje de pacien- 
tes en quienes este trastorno se considera idiopático está disminu- 
yendo de forma gradual. Se debe destacar que las mutaciones en 
el gen CHD7 pueden ocasionar IHH normósmico o síndrome de 
Kallmann, lo cual puede complicar la distinción entre estos tras- 
tornos. 


Disfunción hipotalámica adquirida 

Trastornos funcionales o amenorrea hipotalámica. Las 
anomalías hipotalámicas hereditarias son mucho menos frecuen- 
tes que las adquiridas. Por lo general se cree que la deficiencia de 
gonadotropinas que provoca anovulación crónica es secundaria a 
un trastorno funcional del hipotálamo o de los centros cerebra- 
les superiores. También llamada amenorrea hipotalámica, este 


diagnóstico comprende tres grandes categorías: trastornos de la 
alimentación, ejercicio extenuante y estrés. Desde una perspectiva 
teleológica, la amenorrea en momentos de inanición o tensión 
emocional extrema es un mecanismo para prevenir el embarazo 
en un momento en que los recursos para tener un hijo son insu- 
ficientes. 

Cada mujer parece tener su propia “programación” o sensibili- 
dad hacia los factores ambientales. Por ejemplo, algunas personas 
pueden soportar una gran cantidad de estrés sin presentar ame- 
norrea. 


Trastornos de la alimentación. Los trastornos de la alimentación, 
anorexia nerviosa y bulimia, causan amenorrea. El primero se 
acompaña de una restricción calórica pronunciada, pérdida de 
peso, vómito autoinducido, uso excesivo de laxantes y ejercicio 
compulsivo (cap. 13, pág. 358). Por lo general la pérdida de peso 
es menos acentuada en las mujeres bulímicas, que comen en forma 
de atracones y luego vomitan para mantener el peso. 

La disfunción hipotalámica en la anorexia es pronunciada y 
repercute en otros ejes hipotálamo-hipofisarios además del repro- 
ductivo. La amenorrea aparece antes, durante o después de la pér- 
dida de peso. Además, aunque éste se normalice, no en todas las 
mujeres afectadas se restablece la función menstrual normal. 


Amenorrea por ejercicio excesivo. Este tipo de amenorrea es más 
frecuente en las mujeres que realizan actividades en las que se pierde 
grasa, incluyendo el ballet, la gimnasia y las carreras de fondo (De 
Souza, 1991; Frisch, 1980). En las personas que siguen mens- 
truando, los intervalos, así como la duración de la menstruación 
son muy variables a causa de la función hormo- 
nal reducida, que comprende una fase lútea corta 
(De Souza, 1998). En las niñas que empiezan a 
entrenar antes de la menarquia generalmente se 


Genes que participan en 
el desarrollo y la migración 
de las neuronas de GnRH: 
KAL1 

CHD7 

FGF8 

NELF 

PROK2, PROKR2 


Genes que participan 

en la secreción de GnRH: 
KISS1 

LEP LEPR 


Genes que participan en 
la función y el desarrollo 
de la hipófisis: 

PROP1 

LHGB 

FSHB 

GNRHR 

SF-1 


Hipófisis 
DAX1 


Ovario 


FIGURA 16-6. Diagrama que describe algunos de los genes que participan en el 
desarrollo y la función normales del eje hipotálamo-hipófisis-ovario. Las mutaciones 
identificadas en estos genes ahora explican algunas de las formas de hipogonadismo 
hipogonadotrópico que antes se consideraban idiopáticas. (Adaptada de Achermann, 


2001, y Bianco, 2009.) 


retrasa la pubertad (Erisch, 1981). 

En 1970, Frisch y Revelle propusieron el 
concepto de que las adolescentes necesitan cierto 
peso corporal para empezar a menstruar. Al prin- 
cipio se creía que esta masa era de alrededor de 48 
kg, pero después se refinó hasta incluir el índice 
de masa corporal (BML, body mass index) que 
debe ser =19. El BMI se calcula de la siguiente 
manera: BMI = peso (kg)/[talla al cuadrado (m?)] 
(Frisch, 1974a,b). En la figura 1-7 (pág. 5) se 
presenta un nomograma del BMI. Los estudios 
ulteriores indican que, aunque existe una correla- 
ción evidente entre la grasa corporal y la función 
reproductiva (en ambos extremos del espectro de 
peso), el equilibrio energético global pronostica 
mejor el comienzo y la conservación de los ciclos 
menstruales (Billewicz, 1976; Johnston, 1975). 
Por ejemplo, en muchas deportistas los ciclos 
menstruales reaparecen una vez que reducen la 
intensidad del ejercicio y antes de que ocurran 
cambios en el peso (Abraham, 1982). 


Amenorrea por estrés. El estrés inducido por 
amenorrea está vinculado a ciertos eventos trau- 
máticos como la muerte de un familiar o un 
divorcio. Sin embargo, otros sucesos mucho 
menos traumáticos o incluso positivos se acom- 
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FIGURA 16-7. Diagrama que muestra un modelo simplificado del desarrollo de amenorrea 
en mujeres con trastornos de la alimentación o estrés excesivo, o que realizan ejercicio 
extenuante. A, cambio en; CRH, hormona liberadora de corticotropina; FSH, hormona estimu- 
lante del folículo; GARH, hormona liberadora de gonadotropinas; LH, hormona luteinizante; 


NPY, neuropéptido Y. 


pañan de estrés. Por ejemplo, ciertos casos de amenorrea por ten- 
sión emocional son secundarios al comienzo de la preparatoria, la 
temporada de exámenes o los planes de una boda. 

Los trastornos de la alimentación, el ejercicio y el estrés alte- 
ran la función menstrual por mecanismos que se superponen. La 
razón es quizá que estos problemas no suelen ocurrir de manera 
aislada. Por ejemplo, las mujeres con trastornos de la alimentación 
a menudo realizan ejercicio excesivo y sin duda sufren de estrés al 
intentar dominar sus patrones alimentarios. 


Fisiopatología de la amenorrea hipotalámica funcional. La figura 
16-7 muestra un modelo simplificado de la amenorrea hipotalá- 
mica. Es importante señalar que cada causa de este trastorno puede 
actuar a través de uno o varios mecanismos. Además, en muchos 
casos, los factores que repercuten sobre la función reproductiva 
también actúan de forma indirecta sobre las neuronas de GnRH 
a través de diversos subtipos de células nerviosas que establecen 
conexiones sinápticas con éstas. 

El ejercicio, en particular, se ha vinculado con una mayor con- 
centración de opiáceos endógenos (endorfinas f3), lo cual produce 
un estado conocido como “viaje del corredor”. Los opiáceos alteran 
la secreción pulsátil de GnRH, tal y como lo ha demostrado el tra- 
tamiento de seres humanos y modelos animales con antagonistas 
de dichas moléculas, como la naloxona. 

Como parte de la respuesta al estrés, cada una de estas situacio- 
nes aumenta la secreción de hormona liberadora de corticotropina 
(CRH, corticotropin-releasing hormone) en el hipotálamo, que a su 
vez genera cortisol en la glándula suprarrenal. La CRH modifica 
el patrón de la secreción pulsátil de GnRH, mientras que el corti- 
sol en forma tanto directa como indirecta, altera la función de las 
neuronas que producen dicha hormona. 

Se cree que los trastornos de la alimentación trastornan la fun- 
ción ovulatoria a través de una serie de factores hormonales como 
la insulina, el glucagon y la leptina. Esta última se identificó por 
primera vez en 1994 y es una proteína de 167 aminoácidos codi- 


ficada por el gen ob, que se produce en el tejido adiposo blanco 
(Zhang, 1994). Se han identificado receptores de leptina en el sis- 
tema nervioso central y en una gran variedad de tejidos periféricos 
(Chen, 1996; Lee, 1996; Tartaglia, 1995, 1997). 

La leptina, que se produce en primera instancia en el tejido 
adiposo, constituye un enlace importante entre el equilibrio ener- 
gético y la reproducción, aunque sólo es uno de los mecanismos 
(Schneider, 2004). Se ha observado que las pacientes con anorexia 
nerviosa tienen una concentración circulante reducida de dicha 
molécula (Mantzoros, 1997). Por el contrario, mutaciones en el 
gen que la produce en humanos provocan obesidad mórbida, dia- 
betes mellitus e hipogonadismo. Esta tríada se invierte con la admi- 
nistración de leptina humana recombinante (Licinio, 2004). De 
esta manera surgió el concepto de que esta proteína es un “factor 
de saciedad”. Se supone que el descenso de su producción por una 
pérdida de peso estimula de manera secundaria al neuropéptido Y, 
que a su vez incita al centro del hambre y altera la liberación pulsátil 
de GnRH. Es probable que la leptina actúe a través de numerosos 
neurotransmisores y neuropéptidos, incluyendo las endorfinas-B 
y la hormona estimulante de los melanocitos-a: (Tartaglia, 1995). 


Seudociesis. Aunque es poco común, este diagnóstico se debe 
descartar en cualquier mujer con amenorrea y síntomas de emba- 
razo. La seudociesis ejemplifica el potencial que tiene la mente para 
dominar a los procesos fisiológicos. En las publicaciones médicas se 
han reportado alrededor de 550 casos de mujeres de 6 a 79 años de 
edad. Estas pacientes creen que están embarazadas y por lo tanto 
presentan varios signos y síntomas de gravidez, incluso amenorrea. 

En la valoración endocrina de algunas pacientes no ha sido 
posible encontrar un patrón constante de alteraciones hormonales. 
Las modificaciones en la frecuencia de liberación pulsátil de LH y 
la elevación de los andrógenos séricos explican la amenorrea. En 
un subgrupo de pacientes se ha observado prolactina sérica aumen- 
tada con galactorrea resultante. Asimismo, al parecer la secreción 
de somatostatina está reducida. 
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Un dato común en estas pacientes es el antecedente de una 
gran aflicción, como un aborto reciente o la muerte de un hijo. La 
depresión que acompaña a estos problemas casi siempre requiere 
de tratamiento psiquiátrico y a menudo se exacerba cuando se 
informa a la mujer que no está embarazada (Bray, 1991; Starkman, 
1985; Whelan, 1990). 


Destrucción anatómica. Cualquier proceso que destruya al 
hipotálamo altera la secreción de GnRH, provocando hipogona- 
dismo hipogonadotrópico y amenorrea. Dada la complejidad de 
las interacciones entre los estímulos y las neuronas con GnRH, 
no es necesario que estas anomalías repercutan de manera directa 
sobre estas células, sino que pueden hacerlo en forma indirecta al 
alterar la actividad de las neuronas moduladoras. 

Los tumores que con mayor frecuencia se acompañan de ame- 
norrea son los craneofaringiomas, los germinomas, los tumores del 
seno endodérmico, los granulomas eosinófilos (síndrome de Hand- 
Schiller-Christian), los gliomas y las lesiones metastásicas. El más 
frecuente es el craneofaringioma, que se sitúa en la región suprasillar 
y a menudo causa cefalea y cambios en la visión. También se han 
publicado casos de secreción anormal de GnRH con ciertas infec- 
ciones como la tuberculosis y con enfermedades infiltrantes como 
la sarcoidosis. Asimismo, los traumatismos o la radioterapia del 
hipotálamo causan disfunción hipotalámica y amenorrea ulterior. 


Trastornos de la hipófisis anterior 


La hipófisis anterior consta de gonadotropos (que producen LH 
y FSH), lactotropos (prolactina), tirotropos (tirotropina), cortico- 
tropos (corticotropina) y somatotropos (somatotropina) (cap. 15, 
pág. 413). Muchas enfermedades repercuten de manera directa 
en estas células, pero algunas causas de amenorrea hipofisaria son 
secundarias a otras anomalías de diversos tipos celulares hipofisa- 
rios que a su vez alteran la función de los gonadotropos. 


Anomalías hereditarias de la hipófisis. Los mecanismos 
genéticos que regulan el desarrollo y la función normales del hipo- 
tálamo y la hipófisis tienen un avance rápido. Se ha descrito un 
número creciente de grupos con deficiencia hormonal hipofisaria 
combinada con defectos faciales centrales, trastornos neurológicos 
por la falta de fusión en la línea media o ambos. A esta condición se 
le conoce como displasia septoóptica y muchas veces los pacientes 
tienen una mutación en el gen PROP1 (Cadman, 2007; Layman, 
1999). Asimismo, se han identificado ciertas mutaciones en los 
genes que codifican las subunidades-B de la LH y de la ESH o el 
receptor de GnRH, como causas raras de hipogonadismo hipo- 
gonadotrópico. También se ha descrito disfunción hipotalámica e 
hipofisaria con agenesia gonadal e hipoplasia suprarrenal en indivi- 
duos con mutaciones de los receptores hormonales nucleares llama- 
dos factor esteroidogénico 1 (SF-1, steroidogenic factor [NRSA1]) y 
DAXI (NRO0B1) (Beranova, 2001; Layman, 1997, 1998; Matthews, 
1993; Weiss, 1992). Recientemente la atención se ha enfocado 
en la kisspeptina-1 y su destinatario, llamado receptor 54 unido a 
la proteína G (GPR54, G-protein-coupled receptor 54). Las muta- 
ciones de éste generan pubertad tardía e hipogonadismo hipogo- 
nadotrópico, lo que demuestra que este sistema ligando-receptor 
constituye un estímulo indispensable para la secreción de GnRH 
(Pallais, 2006; Seminara, 2006). 


Disfunción hipofisaria adquirida. Por lo general, las disfun- 
ciones hipofisarias se adquieren después de la menarquia y, por lo 


tanto, las mujeres tienen un desarrollo puberal normal seguido de 
amenorrea secundaria. Sin embargo, en algunos casos raros, estos 
trastornos aparecen antes de la pubertad, resultando en un desarro- 
llo puberal tardío y amenorrea primaria (Howlett, 1989). 

Los adenomas hipofisarios son la causa más común de dis- 
función hipofisaria adquirida y se discuten con más detalle en el 
capítulo 15 (pág. 418). La mayor parte de estas neoplasias por lo 
general secreta prolactina. Sin embargo, la liberación anormal de 
cualquier hormona hipofisaria puede provocar amenorrea. 

En una décima parte de las mujeres con amenorrea, y en más 
de la mitad de aquellas que además presentan galactorrea, se obser- 
van concentraciones aumentadas de prolactina (“síndrome de 
galactorrea-amenorrea”). La dopamina es el regulador principal de 
la biosíntesis y secreción de dicha molécula y posee una función 
inhibitoria. Por lo tanto, las concentraciones elevadas de prolactina 
tienen efectos de retroalimentación y se asocian con un incremento 
reflejo en la producción central de dopamina para disminuir los 
niveles de prolactina. El incremento en las concentraciones de 
dopamina central altera la función neuronal de la GnRH. 

Algunos tumores hipofisarios modifican la función de los gona- 
dotropos por un efecto de masa. Su crecimiento comprime a los 
gonadotropos vecinos o lesiona el tallo hipofisario, alterando la 
inhibición de prolactina a cargo de la dopamina. Al parecer la con- 
centración elevada de la primera interfiere con la función mens- 
trual a través de los mismos mecanismos descritos en el párrafo 
anterior para los prolactinomas primarios. 

Al igual que la del hipotálamo, la función hipofisaria se altera 
con procesos inflamatorios, enfermedades infiltrantes o metásta- 
sis. La hipofisitis linfocítica puerperal es una enfermedad rara que 
constituye una causa peligrosa de insuficiencia hipofisaria. Dentro 
de los trastornos infiltrantes se encuentran la sarcoidosis y la hemo- 
cromatosis. También el tratamiento quirúrgico o con radioterapia 
de los adenomas hipofisarios puede provocar la pérdida de la fun- 
ción de la hipófisis anterior. 

El síndrome de Sheehan se caracteriza por panhipopituitarismo 
secundario a una hemorragia puerperal masiva complicada con 
hipotensión. La pérdida súbita y grave de presión ocasiona isque- 
mia hipofisaria y necrosis (Kelestimur, 2003). En la variante más 
grave, los pacientes entran en estado de choque debido a apoplejía 
hipofisaria. Este padecimiento se caracteriza por el inicio súbito de 
cefalea, náusea, trastornos visuales y disfunción hormonal debida a 
hemorragia aguda o infarto en la glándula. En las formas más leves, 
la pérdida de actividad de los gonadotropos hipofisarios ocasiona 
anovulación y después amenorrea. En ocasiones se acompaña de 
lesión de otros tipos de células hipofisarias generando ausencia 
de lactancia, pérdida de vello púbico y axilar, manifestaciones de 
hipotiroidismo y síntomas de insuficiencia suprarrenal. La sensibi- 
lidad al daño varía entre las células hipofisarias. Por esta razón, la 
deficiencia en la secreción de prolactina es el hallazgo más común, 
seguido de pérdida de liberación de gonadotropina y hormona 
del crecimiento, ausencia de ACTH y, con menos frecuencia, 
secreción reducida de hormona estimulante de la tiroides (TSH, 
thyroid-stimulating hormone) (Veldhuis, 1980). 


Otras causas de hipogonadismo hipogonadotrópico 


La amenorrea hipogonadotrópica se observa en muchas enfer- 
medades crónicas como nefropatía terminal, hepatopatía, cáncer, 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida y síndromes de malab- 
sorción. Se comprenden poco los mecanismos mediante los cuales 
estos trastornos ocasionan disfunción menstrual. Se sabe que la 


enfermedad renal terminal se relaciona con aumento de la prolac- 
tina y con concentraciones alteradas de leptina en el suero; ambas 
modifican la pulsatilidad normal de la GnRH (Ghazizadeh, 2007). 
No se ha dilucidado la causa de las concentraciones disminuidas 
de gonadotropinas en pacientes con enfermedad hepática crónica 
no alcohólica y de hecho sólo se observa en un grupo de pacientes 
con amenorrea (Cundy, 1991). Se ha reportado que personas con 
malabsorción debida a enfermedad celiaca presentan menarquia 
retrasada, amenorrea secundaria y menopausia temprana, que se 
han atribuido a deficiencias en oligoelementos, como el zinc y el 
selenio. Éstos son necesarios para la biosíntesis y la secreción nor- 
males de gonadotropinas (Ozgór, 2010). Las enfermedades cróni- 
cas también pueden producir amenorrea a través de mecanismos 
comunes, tales como estrés y deficiencias nutricionales. 


Amenorrea eugonadotrópica 


Algunas de las enfermedades que causan amenorrea no se acom- 
pañan de anomalías importantes en la concentración de gonado- 
tropinas. En pacientes con esta condición, la secreción crónica de 
esteroides interfiere con la retroalimentación normal entre los ova- 
rios y el eje hipotálamo-hipófisis. La ausencia del ciclo interfiere 
con la maduración normal del ovocito y no ocurre la menstruación. 

Puesto que la concentración de gonadotropinas es relativamente 
normal, estas pacientes secretan estrógenos y por lo tanto se puede 
decir que padecen de anovulación crónica con presencia de estrógenos. 
Este fenómeno contrasta con las mujeres con insuficiencia ovárica 
o insuficiencia hipotálamo-hipofisaria con estrógenos reducidos. 
Esta distinción es útil durante la valoración y el tratamiento. 


Síndrome de ovarios poliquísticos (PCOS) 


Este trastorno es, por mucho, la causa más frecuente de anovula- 
ción crónica con presencia de estrógenos y se discute de manera 
detallada en el capítulo 17 (pág. 460). Las pacientes con síndrome 
de ovarios poliquísticos (PCOS, polycystic ovarian syndrome) pue- 
den tener una amplia variedad de manifestaciones menstruales. 
Primero, la amenorrea completa puede seguir a la anovulación. Sin 
liberación de óvulos, hay deficiencia de progesterona y la ausencia 
de la supresión de ésta no permite que se forme el menstruo. Sin 
embargo, en algunas mujeres con este padecimiento, la amenorrea 
puede ser atribuida a la capacidad de los andrógenos, que están 
aumentados, para atrofiar el endometrio. De manera alterna, se 
puede presentar menometrorragia como resultado de la estimu- 
lación estrogénica del endometrio sin oposición. En este tejido 
inestable y engrosado en la fase proliferativa, la degradación del 
estroma ocasiona sangrados irregulares. Los vasos llegan ser muy 
grandes (fuera de los parámetros normales) en el endometrio 
anovulatorio y el sangrado puede ser grave. Por último, las mujeres 
afectadas pueden completar de manera ocasional ciclos ovulatorios 
y presentar menstruo normal por supresión. 

El PCOS se puede considerar como una variedad hereditaria 
de amenorrea eugonadotrópica. Aunque no se ha identificado un 
defecto genético específico, se sabe que la frecuencia de este sín- 
drome es mayor en madres y en hermanas de pacientes afectadas. 


Hiperplasia suprarrenal congénita del adulto 


Esta enfermedad es muy similar al PCOS, puesto que se acom- 
paña de hiperandrogenismo y ciclos menstruales irregulares. Por 
lo general, la hiperplasia suprarrenal congénita (CAH, congenital 
adrenal hyperplasia) del adulto, también llamada CAH tardía, es 


Amenorrea 


producida por una mutación en el gen CYP21, que codifica la 
enzima 21-hidroxilasa. Cuando la alteración es leve, las pacien- 
tes se encuentran asintomáticas hasta la adrenarquia, cuando se 
requiere de una mayor esteroidogénesis suprarrenal. Las mujeres 
con CAH son incapaces de transformar un porcentaje adecuado 
de progesterona en cortisol y aldosterona, por lo tanto, dirigen a 
los precursores de progesterona hacia la vía de los andrógenos (fig. 
15-5, pág. 403). Como ocurre en el PCOS, las concentraciones 
elevadas de éstos afectan la maduración del ovocito y así ocasionan 
anovulación y amenorrea. 


Tumores ováricos 


También se puede observar anovulación crónica con presencia de 
estrógenos por un tumor ovárico que los produzca o que genere 
andrógenos, si bien esta situación es rara. Algunos ejemplos de 
estas neoplasias son los tumores de células de la granulosa y de la 
teca y los teratomas císticos maduros. 


Hiperprolactinemia e hipotiroidismo 


Como se revisó antes, la hiperprolactinemia se puede considerar 
como una causa de hipogonadismo hipogonadotrópico hipofi- 
sario. Sin embargo, es importante subrayar que muchas de estas 
pacientes tienen una concentración normal de gonadotropinas, 
aunque como grupo, la concentración de estrógenos puede ser un 
poco baja. Cantidades muy elevadas de prolactina en el suero casi 
siempre se deben a la presencia de una masa hipofisaria, como un 
adenoma secretor de prolactina. Sin embargo, cuando se realiza la 
historia clínica, es importante recordar que muchos medicamen- 
tos y numerosas plantas se han asociado con galactorrea y se ha 
planteado que pueden alterar los ciclos menstruales (cuadro 12-4, 
pág. 34). Quizá el grupo de fármacos identificado con mayor fre- 
cuencia en este escenario clínico es el de los antipsicóticos. 

Las enfermedades tiroideas también son una causa frecuente de 
oligomenorrea con gonadotropinas normales. Se dice que el hipo- 
tiroidismo causa amenorrea, mientras que el hipertiroidismo pro- 
voca menorragia (cap. 8, pág. 234). Aunque con menor frecuencia, 
este último trastorno también puede encontrarse en pacientes ame- 
norreicas. 

En la figura 16-8 se muestra un mecanismo por medio del cual 
la hiperprolactinemia y el hipotiroidismo suprimen el flujo mens- 
trual. En este modelo, la menor concentración de hormona tiroi- 
dea circulante provoca un incremento compensador de hormona 
liberadora de tirotropina (TRH, thyrotropin-releasing hormone) 
hipotalámica. Como parte del eje tiroideo, la TRH eleva a la TSH 
producida por los tirotropos y se une a los lactotropos hipofisarios, 
aumentando la secreción de prolactina. 

La hiperprolactinemia provoca elevación compensadora de la 
dopamina central, que es el principal inhibidor de la secreción de 
prolactina. Este aumento altera la secreción de GnRH, con lo que 
cambia la producción cíclica normal de gonadotropinas y desapa- 
rece la ovulación. Nótese que este incremento de prolactina puede 
ser primario, por ejemplo, causado por un prolactinoma, o secun- 
dario a la elevación de las concentraciones de TRH. En la hiper- 
prolactinemia secundaria, los niveles de prolactina por lo general 
son menores de 100 ng/ml. 

Sin duda existen otros mecanismos por medio de los cuales las 
enfermedades tiroideas y la hiperprolactinemia alteran la función 
menstrual, pero todavía no se conocen bien. Por ejemplo, en la 
mayor parte de los tipos celulares aparecen receptores tiroideos. 
Además, la hormona tiroidea aumenta la concentración de globu- 
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FIGURA 16-8. Diagrama que muestra un modelo simplificado del 
desarrollo de la amenorrea en las mujeres con hiperprolactinemia o 
hipotiroidismo. A, cambio en; FSH, hormona estimulante del folículo; 
GnRH, hormona liberadora de gonadotropinas; LH, hormona luteini- 
zante; TRH, hormona liberadora de tirotropina; TSH, hormona estimu- 
lante de la tiroides. 


lina transportadora de hormonas sexuales, alterando la cantidad 
de globulina libre y, por lo tanto, de esteroides ováricos activos. 
Asimismo, se han identificado receptores de prolactina en los ova- 
rios y el endometrio. 


VALORACIÓN 


Anamnesis 


En la figura 16-9 se muestra un algoritmo para el estudio de las 
pacientes con amenorrea. La valoración de las anomalías menstrua- 
les debe comenzar con un interrogatorio sobre el desarrollo pube- 
ral. ¿El inicio y la evolución de la pubertad fueron normales como 
se expone en el capítulo 14 (pág. 383)? ¿Alguna vez hubo ciclos 
menstruales regulares? Se debe describir el intervalo de los ciclos, 
su duración y el volumen del menstruo. Es importante definir 
cuándo se advirtió algún cambio en el patrón y si éste fue repen- 
tino o gradual. ¿La amenorrea se correlacionó con alguna infección 
pélvica, una intervención quirúrgica, radioterapia, quimioterapia u 
otra enfermedad? 

Los antecedentes quirúrgicos se centran en las intervenciones 
pélvicas previas, en especial en las cirugías intrauterinas como el 
legrado con dilatación. Asimismo se buscan complicaciones de los 
procedimientos quirúrgicos uterinos, en especial infecciones. 

Puede ser útil hacer una revisión de la sintomatología. Por 
ejemplo, la presencia de cefaleas o cambios visuales recientes 
sugiere la posibilidad de un tumor del sistema nervioso central o de 
la hipófisis. Las neoplasias hipofisarias pueden afectar el quiasma 
óptico, ocasionando hemianopsia bitemporal, esto es, la pérdida de 
los campos visuales externos de ambos lados. La secreción mamaria 
bilateral concuerda con el diagnóstico de hiperprolactinemia. La 
presencia de una enfermedad tiroidea se acompaña de intoleran- 
cia al frío o al calor, cambios en el peso corporal y trastornos del 


sueño. Los bochornos y la sequedad vaginal sugieren hipogona- 
dismo hipergonadotrópico, es decir, hipergonadismo hipergona- 
dotrópico. El hirsutismo y el acné son frecuentes en el PCOS o la 
CAH tardía. El dolor pélvico cíclico sugiere obstrucción del flujo 
de salida del aparato reproductor. 

Entre los antecedentes familiares importantes se encuentran la 
menopausia precoz y el antecedente de enfermedades autoinmu- 
nitarias, incluso por problemas tiroideos, los cuales sugieren un 
mayor riesgo de POF. Las pacientes con PCOS a menudo tie- 
nen antecedentes heredofamiliares de irregularidades menstruales, 
esterilidad o signos de una producción excesiva de andrógenos. 
Eventos de muerte neonatal repentina pudieron haber ocurrido en 
familiares con mutaciones en el gen CYP21, casuales de la CAH 
clásica. 

Dentro de los antecedentes sociales se investiga la exposición a 
toxinas ambientales, incluyendo el tabaquismo. También se toma 
nota de los medicamentos administrados, en especial de los que 
incrementan la concentración de prolactina, como los antipsicó- 
ticos. 


Exploración física 


El aspecto general es útil en la valoración de la amenorrea. Un 
índice de masa corporal reducido, combinado con pérdida del 
esmalte dental por vómito recurrente es muy sugestivo de un 
trastorno de la alimentación. También se buscan signos del sín- 
drome de Turner, incluyendo talla baja y otras características como 
cuello alado o tórax en escudo. Los defectos faciales de la línea 
media, como paladar hendido, concuerdan con algún desperfecto 
congénito de la hipófisis anterior. La presencia de hipertensión en 
una niña prepuberal puede ser consistente con mutaciones en el 
gen CYP17 y el cambio de la vía esteroidogénica hacia la aldos- 
terona. 

Los defectos de los campos visuales, en especial la hemianopsia 
bitemporal, sugieren la presencia de un tumor en la hipófisis o el 
sistema nervioso central. En la piel se busca acantosis nigricans, 
hirsutismo o acné, hallazgos que sugieren la presencia de PCOS 
o alguna otra causa de suprainsulinemia y/o hiperandrogenismo. 
En las pacientes con síndrome de Cushing se observa grasa supra- 
clavicular, hipertensión y estrías abdominales. El hipotiroidismo 
algunas veces se acompaña de hipertrofia tiroidea, reflejos lentos 
y bradicardia. Durante la exploración de las mamas, la galactorrea 
bilateral indica hiperprolactinemia. En el capítulo 12 (págs. 338- 
339) aparece una descripción más detallada de la valoración y el 
tratamiento de la galactorrea. 

La exploración de los genitales comienza observando el vello 
púbico. Un patrón de pelo escaso o ausente puede deberse a ausen- 
cia de adrenarquia o al síndrome de insensibilidad a los andró- 
genos. La concentración elevada de éstos genera una distribución 
varonil del vello genital. Al contrario del modelo triangular que se 
observa en las mujeres, el pelo púbico en los varones se extiende 
hasta la cicatriz umbilical, formando un triángulo o escudo mas- 
culino. La hiperandrogenemia acentuada genera signos de viriliza- 
ción, en particular clitoromegalia (figs. 17-2 [pág. 464] y 17-10 
[pág. 471]). Estas mujeres a menudo tienen la voz ronca y sufren 
de alopecia con patrón masculino. 

Dos datos que traducen la producción de estrógenos son la pre- 
sencia de una vagina rosada y húmeda y la producción de moco 
cervicouterino. En el frotis vaginal se observa una mayoría de célu- 
las epiteliales superficiales (fig. 21-11, pág. 576). 
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FIGURA 16-9. Algoritmo diagnóstico para valorar la amenorrea. CAH, hiperplasia suprarrenal congénita; CAIS, síndrome de insensibilidad total 
a los andrógenos; DHEAS, sulfato de dehidroepiandrosterona; FSH, hormona estimulante del folículo, hCG, gonadotropina coriónica humana; 
IHH, hipogonadismo hipogonadotrópico idiopático; MRI, imagen por resonancia magnética; 17-0OH-P, 17-hidroxiprogesterona, PCOS, síndrome de 
ovarios poliquísticos; POF, insuficiencia ovárica prematura; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


En el capítulo 18 (pág. 495) se describe la determinación de 
anomalías de los conductos de Múller mediante la exploración 
física. Los tactos rectal y vaginal ayudan a identificar un útero que 
se encuentra por arriba de una obstrucción en el introito o en la 
vagina. La presencia de hematocolpos sugiere funciones ovárica y 
endometrial normales. 


Análisis y exámenes radiológicos 


El diagnóstico diferencial de la amenorrea es extenso, pero la valo- 
ración de la mayor parte de los casos es sencilla. Al igual que en 
cualquier enfermedad, las pruebas dependen de la historia clínica 
y la exploración física. 
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Exclusión de embarazo 


En toda mujer en edad fértil con amenorrea se debe descartar la 
posibilidad de embarazo. Por lo tanto, es prudente medir las con- 
centraciones séricas y urinarias de hCG-P. 


Prueba de supresión con progesterona 


En este examen se administra progesterona exógena para provocar 
una hemorragia por supresión unos cuantos días después de termi- 
nar el tratamiento. Si hay presencia de sangrado, se infiere que la 
mujer produce estrógenos, que el endometrio se encuentra íntegro 
y que el aparato reproductor es permeable. En ausencia de hemo- 
rragia se administran estrógenos y después progesterona. Si no hay 
salida de sangre se diagnostica una anomalía anatómica. 

Diversos factores contribuyen a la interpretación incorrecta de 
la prueba. En primer lugar, la concentración de estrógenos varía en 
la amenorrea hipotalámica y al principio de la insuficiencia ovárica. 
Por lo tanto, las pacientes con esta patología presentan cuando 
menos cierto sangrado después de la supresión con progesterona. 
De forma específica, se puede observar menstruación después de 


la administración de progesterona hasta en el 40% de mujeres con 
amenorrea hipotalámica debida a estrés, pérdida de peso o ejerci- 
cio, y hasta en el 50% de pacientes con falla ovárica (Nakamura, 
1996; Rebar, 1990). Además, las personas con concentraciones 
elevadas de andrógenos, como ocurre en el PCOS y la CAH, pue- 
den tener un endometrio atrófico y no sangrar. Hasta el 20% de 
pacientes que producen estrógenos no presentará sangrado poste- 
rior a la supresión de progesterona (Rarick, 1990). 


Concentraciones hormonales séricas 


Como lo indica el Practice Committee of the American Society for 
Reproductive Medicine (2006), es recomendable empezar con una 
valoración hormonal en cualquier mujer con una exploración pél- 
vica normal (cuadro 16-7). 


Hormona estimulante del folículo. Una concentración nor- 
mal de FSH sugiere que existe un defecto anatómico o hipogo- 
nadismo eugonadotrópico, como ocurre en el PCOS. Por el 
contrario, una concentración baja de dicha hormona sugiere dis- 


CUADRO 16-7. Estudios más utilizados en la valoración de la amenorrea 


Análisis principales 


Diagnóstico 


p-hcG Embarazo 

FSH Hipogonadismo hipogonadotrópico o 
hipergonadotrópico* 

Estradiol Hipogonadismo hipogonadotrópico o 
hipergonadotrópico 

Prolactina Hiperprolactinemia 

TSH Enfermedades de la tiroides (hipotiroidismo) 


Análisis secundarios 


Testosterona PCOS y excluir tumor ovárico 
DHEAS Excluir tumor suprarrenal 
T7A0l A? CAH tardía 


Prueba de tolerancia a la glucosa de 2 h PCOS 


Lípidos de ayuno PCOS 


Pruebas autoinmunitarias 


Cariotipo 


Insuficiencia ovárica prematura 


Insuficiencia ovárica prematura <35 años 


Valoración radiográfica 


Ecografía 


PCOS o definir la presencia de Útero 


HSG o ecografía con infusión de solución 
salina 


Anomalías de los conductos de Múller o sinequias 
intrauterinas 


Anomalías de los conductos de Múller o trastorno 
hipotálamo-hipofisario 


Resonancia magnética 


“El hipogonadismo hipogonadotrópico comprende las causas funcionales de amenorrea hipotalámica (ejercicio 
extenuante, trastornos de la alimentación y estrés). El término hipogonadismo hipergonadotrópico se refiere en 
primera instancia a la insuficiencia ovárica prematura. 

CAH, hiperplasia suprarrenal congénita; DHEAS, sulfato de dehidroepiandrosterona; FSH, hormona estimulante del 
folículo; hEG, gonadotropina coriónica humana; HSG, histerosalpingografía; 17-OH-P, 17-hidroxiprogesterona; 
PCOS, síndrome de ovarios poliquísticos; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


función hipotálamo-hipofisaria y un nivel elevado concuerda con 
insuficiencia ovárica. 

En las pacientes con PCOS, hiperprolactinemia o enfermedad 
tiroidea, la concentración de FSH debe ser normal. Si bien en 
muchas pacientes con PCOS el índice LH:FSH se eleva (a más 
de 2), esta prueba no es necesaria puesto que un índice normal no 
excluye el diagnóstico. 

Si la concentración de FSH es reducida, puede ser útil repetir 
la valoración y además cuantificar el nivel de LH para confirmar 
hipogonadismo hipogonadotrópico. También se puede realizar 
una prueba de estimulación con GnRH. Se han utilizado diversos 
protocolos, pero uno de los más comunes es la inyección intrave- 
nosa de 100 ug de GnRH en forma de bolo con medición de las 
concentraciones de LH y FSH a los 0, 15, 30, 45 y 60 minutos. 
Ambos niveles se encontrarán disminuidos, pero la ESH estará ele- 
vada con respecto a la LH en las pacientes con hipogonadismo 
hipogonadotrópico o pubertad tardía (Job, 1977; Yen, 1973). Sin 
embargo, los médicos pueden ser incapaces de realizar este análi- 
sis debido a la inconsistente disponibilidad de GnRH de grado 
clínico. 

Una concentración elevada de FSH sugiere la presencia de hipo- 
gonadismo hipergonadotrópico (insuficiencia ovárica prematura). 
Para establecer este diagnóstico se requieren dos mediciones mayor 
de 40 mUlI/ml de dicha hormona, obtenidas con una diferencia 
mínima de un mes. Se necesitan cuando menos dos cuantificacio- 
nes puesto que la evolución del PCOS varía con el tiempo. Dichas 
fluctuaciones pueden explicar los embarazos ocasionales observa- 
dos en estas mujeres. Es necesario mantener un calendario mens- 
trual mientras concluyen las pruebas, puesto que una hemorragia 
dos semanas después de una lectura de ESH sérica elevada indica 
que la muestra se obtuvo durante un pico de gonadotropinas. 

Como adyuvantes de la prueba de FSH, se han investigado mar- 
cadores secundarios que incrementan la sensibilidad y la especifi- 
cidad de las pruebas de reserva ovárica. Muchos médicos obtienen 
además cuantificaciones de estradiol, aunque esto no ha mostrado 
de forma consistente un incremento en la precisión diagnóstica. 
La atención se ha dirigido más recientemente al uso de concen- 
traciones circulantes de hormona antimúlleriana (AMH, antimú- 
llerian hormone) (cap. 19, pág. 515) (Li, 2011). Las células de la 
granulosa de los folículos preantrales y antrales pequeños generan 
grandes cantidades de AMH, pero la producción disminuye con la 
maduración de éstos y se hace dependiente de FSH. Se comprende 
poco la función de la AMH en los ovarios de mujeres adultas. Esta 
molécula puede contribuir a la tasa de selección de los folículos 
primordiales a la cohorte de los que entran en etapa de desarrollo 
o puede desempeñar una función en la selección del folículo domi- 
nante. Las concentraciones de AMH son directamente proporcio- 
nales a la cantidad de folículos tempranos en desarrollo, lo cual es 
útil para calcular su número. A diferencia de la ESH y el estradiol, 
las concentraciones de AMH son constantes en términos relativos a 
lo largo del ciclo menstrual, lo que ha incrementado la utilidad de 
esta prueba (Broekmans, 2008). Además de la hormona en cues- 
tión, se ha sugerido cuantificar un producto alterno de las células 
de la granulosa, la inhibina B. Sin embargo, estudios más recientes 
sugieren que las concentraciones de dicha molécula no predicen de 
manera adecuada el grado de disfunción folicular (Knauff, 2009). 


Prolactina y hormona estimulante de la tiroides. Estas 
concentraciones hormonales se deben medir en la mayoría de las 
pacientes con amenorrea, puesto que los adenomas secretores de 


Amenorrea 


prolactina y las enfermedades tiroideas constituyen causas frecuen- 
tes y necesitan tratamiento específico. Además, el hipotiroidismo 
origina de manera secundaria hiperprolactinemia, como se muestra 
en la figura 16-8. En vista de la relación tan cercana entre las enfer- 
medades tiroideas y la prolactina, ésta y las hormonas producidas 
por la tiroides deben cuantificarse de manera simultánea. El tra- 
tamiento del hipotiroidismo también podría normalizar las con- 
centraciones de prolactina. Si una determinación de TSH resulta 
elevada, es necesario medir la concentración de tiroxina no unida 
(T, libre) para confirmar hipotiroidismo clínico. 


Testosterona. En cualquier mujer con sospecha de PCOS o con 
signos clínicos de hiperandrogenismo se debe medir la concentra- 
ción sérica de esta hormona. En la valoración es necesario incluir 
a la testosterona sérica total. No siempre se requiere cuantificar la 
fracción libre, puesto que este análisis es más caro y su variabilidad 
es mayor. Una elevación leve de la testosterona concuerda con el 
diagnóstico de PCOS. Sin embargo, si el nivel es >200 ng/100 ml 
se puede sospechar la presencia de un tumor ovárico y es necesario 
hacer una valoración mediante ecografía pélvica. 


Sulfato de dehidroepiandrosterona. La secreción de esta 
hormona se limita casi a las glándulas suprarrenales. Cuando la 
concentración de dicha molécula es normal o un poco elevada, 
significa que existe el PCOS. Por el contrario, los adenomas supra- 
renales incrementan el nivel de sulfato de dehidroepiandrosterona 
(DHEAS, dehydroepiandrosterone sulfate) circulante a más de 700 
ug/100 ml, lo cual requiere investigación de las glándulas supra- 
renales por medio de resonancia magnética (MR, magnetic reso- 
nánce) o tomografía computarizada (CT, computed tomography). 
La finalidad de medir la 17-hidroxiprogesterona (17-OH-P) es 
identificar a las pacientes con CAH tardía. No obstante, algunas 
veces es difícil confirmar este diagnóstico por la superposición de 
las cifras entre los pacientes sanos y los portadores heterocigotos u 
homocigotos de mutaciones en el gen que codifica la 21-hidroxi- 
lasa (CYP2142). Por lo tanto puede ser necesaria la estimulación 
suprarrenal con ACT'H, denominada prueba de estimulación con 
ACTH o en términos coloquiales prueba cort stim (cap. 17, pág. 
471). 


Valoración radiográfica 


En cualquier mujer con hipogonadismo hipogonadotrópico se 
debe suponer que existe una anomalía anatómica hasta comprobar 
lo contrario mediante imágenes por MR o CT del cerebro y de 
la hipófisis. De esta manera, la amenorrea hipotalámica funcio- 
nal por estrés, ejercicio o un trastorno de la alimentación cons- 
tituye un diagnóstico de exclusión. Los estudios de imagen son 
muy sensibles para identificar enfermedades destructivas como 
tumores o enfermedades infiltrantes del hipotálamo o la hipófisis. 
Muchas pacientes con síndrome de Kallmann presentan defectos 
en el desarrollo de los bulbos olfatorios y los surcos del rinencéfalo 


(Klingmuller, 1987). 


Otros estudios serológicos 


Si se sospecha un trastorno alimentario, es necesaria la valoración 
inmediata de los electrólitos séricos, debido a que los desequilibrios 
pueden poner en riesgo la vida. En los casos más graves se debe 
considerar un electrocardiograma. En las pacientes con amenorrea 
hipotalámica funcional la triyodotironina reversa (1T,, reverse tri- 
¡odothyronine) a menudo se eleva. 
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En las mujeres con PCOS se busca resistencia insulínica y ano- 
malías de los lípidos, puesto que son hallazgos comunes y aumen- 
tan el riesgo de padecer diabetes y enfermedades cardiovasculares 
(cap. 17, pág. 472). Si bien no existe un consenso, puede ser pru- 
dente repetir estas pruebas cada dos años. 


Análisis cromosómico 


Un paciente con disgenesia gonadal, como se observa en el sín- 
drome de Turner, es elegible para la realización de un cariotipo. 
Según la enseñanza clásica, esta prueba es innecesaria después de 
los 30 años de edad. No obstante, se debe contemplar la posibi- 
lidad de realizarla en pacientes hasta los 35 años puesto que en 
algunas mujeres con mosaicismo la menstruación cíclica persiste 
durante un tiempo mayor al esperado. Como ya se mencionó, una 
línea de células Y requiere de ooforectomía bilateral por el mayor 
riesgo de tumores ováricos. Muchos especialistas aconsejan estu- 
diar el cariotipo de todas las mujeres con POF que miden menos 
de 152 cm, por la relación tan estrecha que existe entre la talla y 
las anomalías del cromosoma X (Saenger, 2001). También se debe 
contemplar la posibilidad de realizar estudios cromosómicos en 
cualquier mujer con antecedentes heredofamiliares de POF. 


Trastornos específicos 


Insuficiencia ovárica prematura. En muchos casos no es posi- 
ble encontrar la causa de la POF. Quizá conviene suponer que se 
trata de alguna etiología autoinmunitaria, por las consecuencias 
potenciales a largo plazo de estos trastornos. A pesar de que entre 
expertos las pruebas para estas condiciones varían en gran medida, 
en el cuadro 16-8 se presenta una lista de enfermedades autoin- 
munes asociadas. 


Anomalías anatómicas. Éstas se valoran a través de diversos 
métodos, según la causa probable. La ecografía a menudo se utiliza 
como primera herramienta cuando el aspecto macroscópico del 
útero es normal (figs. 2-21 a 2-24, págs. 45 a 47). La histerosalpin- 
gografía (HSG) y la ecografía con infusión de solución salina (SIS, 
saline infusion sonography) son excelentes para detectar sinequias 
intrauterinas o anomalías embrionarias (figs. 2-20 [pág. 451], 19-6 
[pág. 517] y 19-8 [pág. 519]). La resonancia magnética se utiliza 


CUADRO 16-8. Valoración de la insuficiencia ovárica 
prematura por una supuesta enfermedad 


inmunitaria 
Prueba Órgano blanco 
T, libre, TSH Tiroides 


Calcio, fósforo, albúmina  Paratiroides 


ACTH Glándulas suprarrenales 


Glucosa en ayuno, HDA¡. Células de los islotes 


CBC Eritrocitos (anemia hemolítica 
o anemia perniciosa) 


Plaquetas Trombocitopenia idiopática 


ACTH, corticotropina; CBC, biometría hemática completa; 
HDA;¿, hemoglobina A;¿; TSH, hormona estimulante de la tiroides; 
T,, tiroxina. 


con frecuencia para delinear estructuras anatómicas, como trompas 
uterinas hipoplásicas o no comunicantes. 

La disgenesia de los conductos de Múller se acompaña de 
diversas malformaciones en otros Órganos, aparatos y sistemas. 
En la agenesia completa con estas estructuras, cerca del 33% de 
las pacientes tiene anomalías urinarias como riñón ectópico, age- 
nesia renal unilateral, riñón en herradura o conductos colectores 
anormales. Hasta en el 12% de estas pacientes existen defectos 
esqueléticos, por lo común de la columna vertebral (Fore, 1975; 
Griffin, 1976). En estas personas está indicado realizar una valo- 
ración radiográfica de dicha estructura y una ecografía renal. La 
frecuencia de dichos trastornos difiere según el tipo de disgenesia 
de los conductos de Miller. Las anormalidades son más comu- 
nes con agenesia completa o con malformaciones por duplicación, 
como el útero bicorne o el útero didelfo, y son menos frecuentes 
con trastornos de resorción, como el septo uterino (Fedele, 1990; 
Letterie, 1988; Reinhold, 1997). 


TRATAMIENTO 


El tratamiento de la amenorrea depende de la etiología y de las 
metas del paciente, como el deseo de tratar el hirsutismo o lograr 
el embarazo. 

Las alteraciones anatómicas requerirán de corrección qui- 
rúrgica, si es posible, y se discuten en el capítulo 18 (pág. 481). 
El hipotiroidismo debe tratarse con tratamiento de sustitución 
tiroidea; se ha sugerido una dosis de levotiroxina de 1.6 g/kg/ 
día (Baskin, 2002). Para la mayoría, una dosis razonable de ini- 
cio es de 50 a 100 pg de levotiroxina cada 24 h por vía oral. La 
respuesta a la TSH es lenta y las concentraciones deben revisarse 
de 6 a 8 semanas después del inicio. La meta terapéutica es man- 
tener la TSH en el rango inferior de la concentración normal. De 
ser necesario, la dosis se puede aumentar 12.5 o 25 Hg (Jameson, 
2008). Las mujeres con hiperprolactinemia deben recibir un ago- 
nista dopaminérgico, como la bromocriptina o la cabergolina. Es 
probable que los macroadenomas requieran cirugía si se observan 
déficit secundarios, como cambios visuales. En el capítulo 15 se 
describen los tratamientos médicos y quirúrgicos específicos de la 
enfermedad hipofisaria (págs. 420-423). 


Tratamiento de sustitución estrogénica 


Este tipo de tratamiento se debe instituir en toda paciente con 
hipogonadismo para evitar la osteoporosis. Al igual que en las 
mujeres posmenopáusicas, la pérdida de hueso se acelera durante 
los primeros años después de la ausencia de estrógenos. Por lo 
tanto, el tratamiento se debe iniciar con rapidez. Las mujeres con 
útero también necesitan la administración continua o intermitente 
de progesterona para protegerlas contra la hiperplasia endometrial 
o el cáncer (cap. 22, pág. 585). Sin embargo, no existe un consenso 
en cuanto al tratamiento ideal en estas personas. Algunos exper- 
tos recomiendan que las mujeres que se encuentran en la tercera 
década de la vida reciban dosis mayores de estrógenos que aquellas 
posmenopáusicas, puesto que durante esta época se deposita hueso. 
Con frecuencia es más fácil prescribir anticonceptivos orales com- 
binados (COC, combination oral contraceptives). Las mujeres jóve- 
nes prefieren este tratamiento, puesto que muchas de sus amistades 
también lo utilizan y en su mente el tratamiento de sustitución 
hormonal se relaciona con el envejecimiento. Tampoco existe un 
consenso sobre la duración del tratamiento en esta población. En 


la mayor parte de los casos se debe continuar hasta los 50 años, la 
edad habitual de la menopausia. 

Las pacientes con trastornos de la alimentación, o que realizan 
ejercicio excesivo, deben cambiar su comportamiento. Las prime- 
ras necesitan atención psiquiátrica por la gran morbilidad y morta- 
lidad que conlleva este diagnóstico (cap. 13, pág. 358) (American 
Psychiatric Association, 2000). Algunas deportistas de alto rendi- 
miento se niegan a modificar su plan de ejercicio y por lo tanto 
prefieren la estrogenoterapia. 


Síndrome de ovarios poliquísticos 


El tratamiento de estas pacientes comprende progesterona cíclica, 
COC o algún otro tipo de tratamiento combinado (cap. 17, pág. 
474). A las pacientes con resistencia insulínica se les administran 
fármacos que aumentan la sensibilidad a la insulina, como la met- 
formina. El hiperandrogenismo provocado por PCOS se corrige 
con anticonceptivos orales, espironolactona o ambos. Las mujeres 
con CAH tardía deben recibir dosis reducidas de corticoesteroides 
para bloquear de manera parcial el estímulo de la función supra- 
renal con ACTH y de esta manera reducir la producción excesiva 
de andrógenos suprarrenales. 


Esterilidad 


En una paciente que desea embarazarse se pueden utilizar méto- 
dos alternativos, muchos de los cuales se discuten con detalle en 
el capítulo 20 (pág. 529). En la mayoría de las mujeres, el tra- 
tamiento adecuado de la hiperprolactinemia y de la enfermedad 
tiroidea resulta en ovulación y fertilidad normales. De ser posible, 
las anormalidades anatómicas se deben corregir por medios qui- 
rúrgicos si están claramente asociadas a la esterilidad. Sin embargo, 
dependiendo del tipo y de la gravedad de la alteración, puede ser 
necesaria una madre sustituta. La falla ovárica prematura no es 
reversible y a estas pacientes se les puede ofrecer fertilización in 
vitro utilizando una donadora de ovocitos a fin de concebir. Las 
mujeres con hipogonadismo hipogonadotrópico, asumiendo que 
las modificaciones de comportamiento no sean exitosas, deben 
referirse a un especialista en esterilidad para el tratamiento con 
pulsos de GnRH o con gonadotropinas. La mayoría de las personas 
recibirán tratamiento con gonadotropinas debido a que la admi- 
nistración pulsátil de GnRH es más compleja y su disponibilidad 
no es confiable. 

Las mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos a menudo 
ovulan después de ser tratadas con citrato de clomifeno, un modu- 
lador electivo de los receptores de estrógenos. Se piensa que este 
fármaco actúa a través de la inhibición transitoria de la retroali- 
mentación de estrógenos en el hipotálamo y en la hipófisis. Este 
tratamiento, sin embargo, no es efectivo en mujeres con hipogo- 
nadismo hipogonadotrópico, porque no tienen concentraciones 
significativas de estrógenos circulantes. 


Enseñanza de las pacientes 


Por último, al igual que en cualquier problema médico, es muy 
importante que las pacientes reciban información sobre su diag- 
nóstico, las consecuencias a largo plazo y las opciones terapéuti- 
cas. Muchas mujeres creen que es peligroso carecer de periodos 
menstruales, por lo cual se les debe explicar que esta situación no 
es preocupante. Por otro lado, las personas con un endometrio 
íntegro deben conocer los riesgos de la acción estrogénica sin opo- 
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sición, sin importar que las hormonas se administren de manera 
exógena mediante tratamiento de sustitución o se produzcan de 
forma endógena como ocurre en el PCOS. Los médicos deben 
asesorar a las pacientes con hipoestrogenismo sobre la importancia 
de la restitución de estrógenos para protegerlas de la pérdida ósea. 
Como se describe en el capítulo 22, dichas hormonas pueden tener 
efectos adicionales, que hay que explicar. Además, es necesario dis- 
cutir el potencial para procrear en el futuro, aunque la paciente no 
haga preguntas sobre el tema. 
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Síndrome 
de poliquistosis ovárica 
e hiperandrogenismo 


El síndrome de poliquistosis ovárica (PCOS) es una endocrinopa- 
tía frecuente que se caracteriza por oligoovulación o anovulación, 
signos de hiperandrogenismo y numerosos quistes en los ovarios. 
Estos signos y síntomas varían tanto en las diversas mujeres como 
en una misma mujer con el tiempo. Por consiguiente, las mujeres 
con PCOS acuden con distintos médicos como ginecólogos, inter- 
nistas, endocrinólogos o dermatólogos. Esta es la razón por la que 
tales especialistas deben conocer el PCOS. 


INCIDENCIA 


El síndrome de poliquistosis ovárica es la endocrinopatía más fre- 
cuente en la mujer en edad fértil, en la que alcanza de 4 a 12% 
(Asunción, 2000; Diamanti-Kandarakis, 1999; Farah, 1999; 
Knochenhauer, 1998). Los síntomas del hiperandrogenismo varían 
según el grupo étnico, pero al parecer el PCOS es igual de fre- 
cuente en todas las razas y nacionalidades. 


DEFINICIONES 


Síndrome de poliquistosis ovárica 


En 2003 en Rótterdam, Holanda, la reunión entre la European 
Society of Human Reproduction and Embryology y la American 
Society for Reproductive Medicine (ESHRE/ASRM) (The Rotterdam 
ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 
2004) definió de nuevo al PCOS (cuadro 17-1). Las pacientes 
deben llenar dos de los tres criterios siguientes: 1) oligoovulación, 
anovulación o ambas; 2) hiperandrogenismo (clínico, bioquímico 
o ambos), y 3) poliquistosis ovárica identificada en la ecografía. Sin 
embargo se deben descartar otras enfermedades que también pro- 
vocan oligoovulación, hiperandrogenismo o ambos, como hiper- 
plasia suprarrenal congénita, tumores productores de andrógenos 
e hiperprolactinemia. Por consiguiente, en la actualidad el PCOS 
es un diagnóstico de exclusión. 

Los criterios de Rótterdam constituyen un espectro más amplio 
que el creado previamente por la Conferencia de los National 
Institutes of Health (NIH) de 1990 (Zawadzki, 1990). En esta 


CUADRO 17-1. Definición del síndrome de poliquistosis 
ovárica 


ESHRE/ASRM (Rótterdam) 2003 

Comprende dos de tres de los siguientes: 

1. Oligoovulación o anovulación 

2. Signos clínicos y/o bioquímicos de hiperandrogenismo 

3. Ovarios poliquísticos (excluyendo las enfermedades 
similares) 


NIH (1990) 

Comprende los dos siguientes: 

1. Oligoovulación 

2. Hiperandrogenismo y/o hiperandrogenemia (excluyendo a 
los trastornos similares) 


AE/PCOS (2009) 

1. Hiperandrogenismo: hirsutismo, hiperandrogenemia, o ambos 
y 

2. Disfunción ovárica: oligoovulación-anovulación, ovarios 
poliquísticos, o ambos 


3. Exclusión de otros excesos de andrógenos o trastornos 
similares 


AE-PCOS, Androgen Excess and PCOS Society; ASRM, American Society of 
Reproductive Medicine; ESHRE, European Society of Human Reproduction 
and Embriology; NIH, National Institutes of Health; PCOS, síndrome de 
poliquistosis ovárica. 

De Azziz, 2009; The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus 
Workshop Group, 2004, y Zawadzki, 1990. 


última se definía al PCOS como la presencia de disfunción ová- 
rica con hiperandrogenismo clínico, hiperandrogenemia o ambas, 
independientemente del aspecto ecográfico. La definición más ade- 
cuada es controversial y numerosos investigadores utilizan todavía 
los criterios de los NIH de 1990 para definir al PCOS en sus estu- 
dios poblacionales (Chang, 2005). 

Finalmente, una tercera organización —The Androgen Excess 
and PCOS Society (AE-PCOS)— también ha definido criterios 
para PCOS (Azziz, 2009). Como se muestra en el cuadro 17-1, 
estos criterios son similares a los descritos en Rótterdam. 


Hipertecosis ovárica y síndrome 
de HAIRAN 


La hipertecosis es una enfermedad poco común que a menudo se 
considera una variedad más grave de PCOS y se caracteriza por 
la presencia de islotes de células de la teca luteínica distribuidos 
en el estroma ovárico. Las pacientes exhiben hiperandrogenismo 
pronunciado y en ocasiones incluso muestran signos francos de 
virilización como clitoromegalia, alopecia temporal y voz grave 
(Culiner, 1949). Además se acompaña de una mayor resistencia a 
la insulina y acantosis nigricans (Nagamani, 1986). 

El síndrome de acantosis nigricans hiperandrogénica con resis- 
tencia a la insulina (HAIRAN) es una enfermedad poco común 
que comprende hiperandrogenismo, resistencia a la insulina 
pronunciada y acantosis nigricans (Barbieri, 1994). Su causa se 
desconoce y quizá es una variedad de PCOS o bien un síndrome 
genético distinto. La hipertecosis ovárica y el HAIRAN son feno- 
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tipos extremos del PCOS, y su tratamiento es semejante al de este 
síndrome descrito más adelante en este capítulo. 


ETIOLOGÍA 


La causa del PCOS se desconoce. No obstante, se sospecha de una 
base genética que es tanto multifactorial como poligénica, puesto 
que existe agregación familiar demostrada del síndrome (Franks, 
1997). De manera específica, se ha observado mayor frecuencia 
entre las pacientes y sus hermanas (32 a 66%) y las pacientes con 
sus madres (24 a 52%) (Govind, 1999; Kahsar-Miller, 2001; 
Yildiz, 2003). Algunos investigadores sugieren que se trata de 
herencia autosómica dominante con expresión en mujeres y varo- 
nes. Por ejemplo, los familiares varones en primer grado de una 
mujer con PCOS tienen una mayor concentración de sulfato de 
dehidroepiandrosterona (DHEAS) circulante, calvicie prematura, 
y así como resistencia a la insulina que los varones testigo (Legro, 
2000, 2002). 

Un tema de investigación importante es la identificación de los 
genes vinculados con el PCOS por el gran beneficio potencial que 
representaría tanto para el diagnóstico como para el tratamiento de 
esta enfermedad. En general, los genes putativos incluyen a los que 
participan en la biosíntesis de andrógenos y aquellos asociados con 
resistencia a la insulina. 

Los estudios clínicos e in vitro de células de la teca ovárica 
humana sugieren cierta falta de regulación del gen CYP1 la en las 
pacientes con PCOS. Este gen codifica la enzima que rompe la 
cadena lateral del colesterol, que además realiza el paso que limita 
la velocidad en la biosíntesis de los esteroides (fig. 15-5, pág. 
403). La evidencia también sugiere la regulación al alta de otras 
enzimas en la vía biosintética de los andrógenos (Franks, 2006). 
Además, quizá contribuye también el gen del receptor insulínico 
en el cromosoma 19p13.2 (Urbanek, 2005). Todavía se necesitan 
más investigaciones para definir la participación de estos productos 
génicos en la patogenia del PCOS. 


FISIOPATOLOGÍA 


Gonadotropinas 


La anovulación en las mujeres con PCOS se caracteriza por la secre- 
ción inapropiada de gonadotropinas (fig. 17-1). Específicamente, 
las alteraciones en las pulsaciones de hormona liberadora de gona- 
dotropinas (GnRH) provocan mayor producción de hormona 
luteinizante (LH) que de hormona foliculoestimulante (FSH) 
(Hayes, 1998; Waldstreicher, 1988). A la fecha no se sabe si la 
disfunción hipotalámica es una causa primaria de PCOS o si es 
secundaria a retroalimentación anormal de los esteroides. En cual- 
quier caso, la concentración sérica de LH se eleva, lo que se observa 
en la clínica en 50% de las pacientes (Balen, 2002; van Santbrink, 
1997). Asimismo, la relación entre hormona luteinizante:hormona 
foliculoestimulante (LH:FSH) se eleva por arriba de 2:1 en cerca 
de 60% de las pacientes (Rebar, 1976). 


Resistencia a la insulina 


Las mujeres con PCOS exhiben un mayor grado de resistencia a la 
insulina e hiperinsulinemia compensadora que las mujeres sanas. 
La resistencia a la insulina se define como la respuesta reducida 
a la captación de la glucosa a determinada cantidad de insulina. 
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FIGURA 17-1. Modelo que explica el comienzo y pe 
nes en la liberación pulsátil de hormona 
luteinizante (LH) contra la biosíntesis y 
ovárica de andrógenos, mientras que la 
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de FSH impide el estímulo adecuado sobre la actividad de la 
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Al parecer el mecanismo es una anomalía de la transducción de 
la señal mediada por los receptores de insulina después del enlace 
(Dunaif, 1997). Tanto las mujeres delgadas como las obesas con 
PCOS tienen más resistencia a la insulina que las testigos sanas de 
peso similar (Dunaif, 1989, 1992). 

La resistencia a la insulina se asocia con aumento de la frecuen- 
cia de riesgos ulteriores como diabetes mellitus tipo 2, hipertensión, 
dislipidemia y enfermedades cardiovasculares. Por consiguiente, el 
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PCOS no es sólo una enfermedad con consecuencias a corto plazo 
como menstruaciones irregulares e hirsutismo, sino también con 
repercusiones nocivas a largo plazo (cuadro 17-2). 


Andrógenos 


Tanto la insulina como la LH estimulan la producción de andróge- 
nos en las células de la teca ovárica (Dunaif, 1992). Así, los ovarios 


CUADRO 17-2. Consecuencias del síndrome 
de poliquistosis ovárica 


Consecuencias a corto plazo 

Obesidad 

Esterilidad 

Irregularidad menstrual 

Perfil anormal de lípidos 

Hirsutismo/acné /alopecia androgénica 
Intolerancia a la glucosa/acantosis nigricans 


Consecuencias a largo plazo 
Diabetes mellitus 

Cáncer endometrial 
Enfermedad cardiovascular 


secretan una mayor cantidad de testosterona y androstenediona. 
Específicamente, se observa testosterona libre elevada en 70 a 80% 
de las mujeres con PCOS y entre 25 y 65% exhibe elevación de 
DHEAS (Moran, 1994, 1999; O”Driscoll, 1994). A su vez, la 
androstenediona elevada contribuye al aumento de la estrona por 
medio de la biotransformación de andrógenos en estrógenos gra- 
cias a la aromatasa. 


Globulina transportadora 
de hormonas sexuales 


En las mujeres con PCOS, la concentración de globulina transpor- 
tadora de hormonas sexuales (SHBG) es reducida. Esta glucopro- 
teína producida en el hígado fija a la mayor parte de los esteroides 
sexuales. Sólo 1% de estos esteroides no se encuentra unido y 
por lo tanto está libre y biodisponible. La biosíntesis de SHBG 
se suprime con insulina, andrógenos, corticoides, progestágenos y 
somatostatina (Bergh, 1993). Puesto que la producción de SHBG 
disminuye, menos andrógenos circulan unidos a la proteína y una 
mayor cantidad se encuentra disponible para unirse con los recep- 
tores de los órganos terminales. Es por esta razón que en algunas 
mujeres con PCOS la testosterona total es normal, pero padecen 
hiperandrogenismo por la testosterona libre elevada. 

Además del hiperandrogenismo, las bajas concentraciones de 
SHBG se han asociado con el control alterado de la glucosa y con 
el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (Ding, 2009). El 
mecanismo de esta asociación no se comprende del todo y puede 
reflejar una función de la SHBG en la homeostasis de la glucosa. 
Por otra parte, en varios estudios pequeños, se identificó una 
relación entre las bajas concentraciones de SHBG en plasma en 
embarazos del primer trimestre y el desarrollo posterior de diabetes 
gestacional (Smirnakis, 2007; Thadhani, 2003). Específicamente 
en PCOS, Veltman-Verhulst ez al. (2010) valoraron las concen- 
traciones de SHBG en mujeres con este síndrome y encontraron 
una asociación similar con las bajas concentraciones de SHBG y el 
desarrollo posterior de diabetes mellitus gestacional. 


Anovulación 


En las mujeres con PCOS los andrógenos típicamente se elevan, 
mientras que la progesterona disminuye por anovulación. El meca- 
nismo exacto de la anovulación se desconoce, si bien se cree que la 
hipersecreción de LH participa en las irregularidades menstruales. 
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Además, la anovulación también puede ser secundaria a la 
resistencia a la insulina, puesto que en un número considerable 
de pacientes con anovulación y PCOS los ciclos ovulatorios se 
restablecen cuando reciben metformina, que es una sustancia que 
aumenta la sensibilidad a la insulina (Nestler, 1998). Se ha sugerido 
que las mujeres con oligoovulación y PCOS presentan un feno- 
tipo más leve de disfunción ovárica en comparación con pacientes 
anovulatorias con PCOS, y tienen una respuesta más favorable a 
los fármacos inductores de la ovulación (Burgers, 2010). 

Por último, quizá el gran grupo de folículos antrales grandes 
también contribuye a la anovulación. En algunas mujeres someti- 
das a una resección en cuña ovárica o una intervención quirúrgica 
ovárica por vía laparoscópica la regularidad menstrual mejora. En 
un estudio se demostró que 67% de las pacientes con PCOS mani- 
fiesta una menstruación regular después de este tipo de interven- 
ción quirúrgica contra 8% antes de la misma (Amer, 2002). 


SIGNOS Y SÍNTOMAS 


Las molestias de las mujeres con PCOS provienen de diversos efec- 
tos endocrinos y comprenden irregularidades menstruales, esterili- 
dad, manifestaciones del exceso de andrógenos y otras disfunciones 
endocrinas. Los síntomas suelen manifestarse dentro de los prime- 
ros años después de la pubertad. 


Disfunción menstrual 


La disfunción menstrual en las mujeres con PCOS varía desde 
amenorrea u oligomenorrea hasta menometrorragia episódica con 
anemia. En muchas mujeres con PCOS, la amenorrea y la oligo- 
menorrea son resultado de la anovulación. En este escenario, la 
falta de ovulación impide la producción de progesterona y por lo 
tanto la supresión de la misma que ocasiona las menstruaciones. 
De manera alterna, la amenorrea puede ser el resultado de las con- 
centraciones aumentadas de andrógenos en mujeres con PCOS. 
Específicamente, los andrógenos contrarrestan a los estrógenos 
para generar un endometrio atrófico. Por lo tanto, no es raro obser- 
var amenorrea y una banda endometrial delgada en las pacientes 
con PCOS y andrógenos elevados. 

En cambio, con la amenorrea las mujeres con PCOS pueden 
tener sangrados profusos e impredecibles. En estas pacientes no se 
produce progesterona debido a la anovulación y da como resultado 
la exposición crónica a estrógenos. Esto ocasiona la estimulación 
mitógena constante del endometrio. 

La inestabilidad del endometrio engrosado produce un patrón 
de sangrado impredecible. 

De forma característica, la oligomenorrea (menos de ocho 
periodos menstruales en un año) o amenorrea (ausencia de la 
menstruación durante tres meses consecutivos o más) de la PCOS 
empieza con la menarquia. Alrededor de 50% de todas las niñas 
posmenárquicas manifiesta menstruaciones irregulares hasta dos 
años después por inmadurez del eje hipotálamo-hipófisis-ovario. 
Sin embargo, en las niñas con PCOS los ciclos menstruales ovula- 
torios no comienzan a la mitad de la adolescencia y con frecuencia 
siguen siendo irregulares. 

En conclusión, algunos datos sugieren que en las pacientes con 
PCOS e intervalos irregulares, estos últimos suelen regularizarse 
con la edad. Conforme disminuye el grupo de folículos antrales en 
las mujeres de 30 a 40 años, disminuye la producción de andróge- 
nos (Elting, 2000). 
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FIGURA 17-2. Fotografías de hirsutismo. A. Hirsutismo facial. (Fotografía proporcionada por la Dra. Tamara Chao.) B. Patrón masculino en escudo. 


Hiperandrogenismo 


Esta condición se manifiesta por hirsutismo, acné, alopecia andro- 
génica o estas dos últimas. Por el contrario, los signos de viriliza- 
ción como aumento de la masa muscular, disminución del tamaño 
mamario, voz grave y clitoromegalia no son típicos del PCOS. La 
virilización refleja elevación de los andrógenos y obliga a realizar 
una investigación en busca de un tumor productor de andrógenos 
en el ovario o la glándula suprarrenal. 


Hirsutismo 


En la mujer, el hirsutismo se define como vello grueso, oscuro 
y terminal distribuido con un patrón masculino (fig. 17-2). El 
hirsutismo se debe distinguir de la hipertricosis, que corresponde 
al aumento generalizado del lanugo, esto es, del vello suave y lige- 
ramente pigmentado que aparece con ciertos fármacos y cánceres. 
El síndrome de poliquistosis ovárica corresponde a 70 a 80% de 
los casos de hirsutismo y es la segunda causa más frecuente es el 
hirsutismo idiopático (Azziz, 2003). 

Las mujeres con PCOS por lo general revelan que el hirsutismo 
inició al final de la adolescencia o al principio de la tercera década 
de la vida. También existe una serie de fármacos que pueden pro- 
vocar hirsutismo, por lo que se debe investigar si las pacientes los 
han utilizado (cuadro 17-3). 


Fisiopatología del hirsutismo. Los andrógenos elevados cons- 
tituyen un factor importante que define el tipo y la distribución 
del vello (Archer, 2004). Dentro del folículo piloso, la testoste- 
rona se biotransforma en dihidrotestosterona (DHT) por medio 
de la enzima 5a-reductasa. Tanto la testosterona como la DHT 
convierte al vello corto y suave en vello terminal grueso, pero la 
DHT es mucho más eficaz que la testosterona (fig. 17-3). Esta 
biotransformación es irreversible y sólo el vello ubicado en las 
áreas sensibles a los andrógenos se transforma de esta manera en 
vellos terminales. Por lo tanto, las áreas donde se observa con más 
frecuencia crecimiento excesivo de vello en la mujer con PCOS 
son labio superior, mentón, patillas, tórax y línea alba del tercio 
inferior del abdomen. El término “en escudo” se utiliza específica- 
mente para describir el patrón de vello del abdomen inferior. En 
mujeres, un patrón triangular cubre el monte del pubis, mientras 


que en los varones también se extiende a la línea alba para formar 
un diamante. 


Sistema de calificación de Ferriman-Gallwey. El sistema de 
calificación de Ferriman-Gallwey se creó en 1961 con el objetivo 
de cuantificar la magnitud del hirsutismo con fines de investigación 
y posteriormente se modificó en 1981 (Ferriman, 1961; Hatch, 
1981). Según este sistema, la distribución anormal del vello se eva- 
lúa en nueve áreas del cuerpo y se califica del O a 4 (fig. 17-4). La 
calificación aumenta con la densidad del vello en determinada área. 
Muchos investigadores definen al hirsutismo como una calificación 
de ocho o más puntos utilizando la versión modificada. 

Este sistema es confuso y por lo tanto no se utiliza a menudo 
en la clínica. Se ha investigado una versión simplificada que eva- 


CUADRO 17-3. Fármacos que pueden causar hirsutismo, 
hipertricosis o ambos 


Fármaco 


Hirsutismo 


Esteroides anabólicos 
Danazol 
etoclopramida 
Metildopa 
Fenotiazinas 
Progestágenos 
Reserpina 
Testosterona 


Hipertricosis 


Ciclosporina 
Diazóxido 
Hidrocortisona 
inoxidil 
Penicilamina 
Fenitoína 
Psoralenos 
Estreptomicina 


Folículo piloso prepuberal 


Glándula 
sebácea 


—= 


Folículo sebáceo (glándula 
sebácea del adulto) 


Vello sexual 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


Folículo piloso terminal 


Músculo 
erector 


apra 


dérmica 


Folículo similar a un vello 


Canaróge 


Calvicie 


FIGURA 17-3. Efectos androgénicos sobre la unidad pilosebácea. En algunas áreas con pelo, los andrógenos estimulan a las glándulas sebáceas 
y la mayor cantidad de sebo genera acné. En otras áreas, los folículos pilosos responden a los andrógenos y se convierten en folículos terminales, 
generando hirsutismo. Bajo la influencia de los andrógenos, el pelo terminal que previamente no dependía de los andrógenos se transforma en 


un vello generando calvicie. (De Rosenfield, 2005, con autorización.) 


lúa solamente tres áreas corporales (Cook, 2011). Sin embargo, es 
útil para vigilar la respuesta al tratamiento en algunas pacientes. 
Muchos especialistas prefieren clasificar al hirsutismo en forma 
más general como leve, moderado o pronunciado, según la ubica- 
ción y densidad del vello. 


Grupo étnico. La concentración de folículos pilosos por unidad 
de área no difiere entre varones y mujeres, pero sí existen diferen- 
cias raciales y étnicas. Las personas de ascendencia mediterránea 
tienen mayor concentración de folículos pilosos que los europeos 
del norte y una concentración incluso mucho mayor que los asiá- 
ticos (Speroff, 1999). Es por esta razón que las mujeres asiáticas 
con PCOS tienen muchas menos probabilidades de manifestar hir- 
sutismo evidente que otros grupos étnicos. Además, la tendencia 
familiar del hirsutismo es pronunciada por las diferencias genéticas 
en la sensibilidad de los tejidos efectores de los andrógenos y en la 
actividad de la 5ar-reductasa. 


Acné 


El acné vulgar constituye un dato clínico frecuente en las adolescen- 
tes. No obstante, el acné persistente o tardía sugiere la posibilidad 
de PCOS (Homburg, 2004). No se conoce la prevalencia del acné 
en mujeres con PCOS, pero en un estudio se observó que 50% de 
las adolescentes con PCOS manifiesta acné moderada (Dramusic, 
1997). Además, se ha observado elevación de andrógenos en 80% 


de las mujeres con acné pronunciada, en 50% con acné moderado 
y en 33% con acné leve (Bunker, 1989). En las mujeres con acné 
moderada o pronunciada, la prevalencia de poliquistosis ovárica 
identificados durante el examen ecográfico es mayor (52 a 83%) 
(Betti, 1990; Bunker, 1989; Jebraili, 1994). 


Patogenia del acné. En la patogenia del acné vulgar participan 
cuatro factores, que son: bloqueo del orificio folicular por hiper- 
queratosis, sobreproducción de sebo, proliferación del comen- 
sal Propionibacterium acnes e inflamación (Purdy, 2006). En las 
mujeres con exceso de andrógenos, la hiperestimulación de los 
receptores androgénicos en la unidad pilosebácea aumenta la pro- 
ducción de sebo que finalmente genera inflamación y formación 
de comedones (fig. 17-3). La inflamación causa el principal efecto 
secundario a largo plazo del acné: la cicatrización. En consecuen- 
cia, el tratamiento está dirigido a disminuir la inflamación, reducir 
la producción de queratina y la colonización de P. acnes, además 
de disminuir las concentraciones de andrógenos para reducir la 
producción de sebo (Moghetti, 2006). 

Al igual que en el folículo piloso, la testosterona se biotrans- 
forma en la glándula sebácea en su metabolito más activo, DHT, 
gracias a la acción de la 5a-reductasa. La 5a-reductasa tiene dos 
isoenzimas, tipo 1 y tipo 2. De éstas, la isoenzima tipo 1 es la que 
predomina en las glándulas sebáceas. En los tipos de pieles con 
tendencia a padecer acné, como la cara, la actividad de la isoenzima 
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FIGURA 17-4. Esquema del sistema de Ferriman-Gallwey para calificar 
al hirsutismo. 


tipo 1 es mayor, lo que significa que en estas glándulas sebáceas se 
está produciendo más DHT (Thiboutot, 2004). 


Alopecia 


La alopecia androgénica femenina es menos frecuente en las muje- 
res con PCOS. La pérdida de pelo avanza lentamente y se caracte- 
riza por adelgazamiento difuso en la coronilla con preservación de 
la línea de pelo frontal o por recesión bitemporal (Cela, 2003). En 
su patogenia participa un exceso de actividad de la 5a-reductasa en 
el folículo piloso provocando una elevación en la concentración de 
DHT. Además, aumenta la expresión de los receptores de andró- 
genos (Chen, 2002). 

Por otro lado, la alopecia en ocasiones refleja otra enfermedad 
grave. Es por tal razón, que debe valorarse a las pacientes para 
excluir la posibilidad de enfermedad tiroidea, anemia o alguna otra 
enfermedad crónica. 


Otras disfunciones endocrinas 
Resistencia a la insulina 


Aunque no se ha identificado con claridad, desde hace tiempo se 
sabe que existe cierta asociación entre la resistencia a la insulina, 
el hiperandrogenismo y el PCOS. Es difícil definir la incidencia 
exacta de la resistencia a la insulina en mujeres con PCOS puesto 
que no existe un solo método sencillo para determinar la sensibi- 
lidad a la insulina en el consultorio. Se sabe que la obesidad exa- 
cerba la resistencia a la insulina y en un estudio clásico se demostró 
que las mujeres tanto delgadas como obesas con PCOS tienen una 
mayor frecuencia de resistencia a la insulina y diabetes mellitus 
tipo 2 (DM) que las testigos de peso similar sin PCOS (fig. 17-5) 
(Dunaif, 1989, 1992). 


Acantosis nigricans. Este fenómeno cutáneo se caracteriza por 
la presencia de placas gruesas, aterciopeladas y de color café grisáceo 
en los pliegues de flexión como la porción posterior del cuello, axi- 
las, surco submamario, cintura y región inguinal (fig. 17-6) (Pani- 
dis, 1995). Se considera un marcador cutáneo de resistencia a la 
insulina y se observa en aquellas mujeres con o sin PCOS. La resis- 
tencia a la insulina provoca hiperinsulinemia, que aparentemente 
estimula el crecimiento de los queratinocitos y fibroblastos dérmi- 
cos, generando los cambios cutáneos característicos (Cruz, 1992). 
La acantosis nigricans es más frecuente en las mujeres obesas con 


PCOS (incidencia de 50%) que en las que tienen PCOS con peso 


x 100 


FIGURA 17-5. En las mujeres obesas con síndrome de poliquistosis 
ovárica la sensibilidad a la insulina es reducida. NL, normal (en aque- 
llas sin PCOS); PCOS, síndrome de poliquistosis ovárica. (Adaptada de 
Dunaif, 1989, con autorización.) 


FIGURA 17-6. Fotografía que muestra la acantosis nigricans en la cara 
posterior del cuello. 


normal (5 a 10%). Rara vez, se observa en ciertos síndromes gené- 
ticos o cánceres del aparato digestivo como adenocarcinoma gás- 
trico o pancreático (Torley, 2002). 

Cuando la acantosis nigricans se asocia con cáncer, el inicio por 
lo general es más súbito y la participación de la piel es más amplia 
(Moore, 2008). 


Intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2. Las 
mujeres con PCOS tienen mayor riesgo de padecer intolerancia a 
la glucosa (IGT) y diabetes mellitus tipo 2. Con base en la prueba 
de tolerancia a la glucosa oral de mujeres obesas con PCOS, la 
prevalencia de IGT y diabetes mellitus es de casi 30 y 7%, respec- 
tivamente (Legro, 1999). En un grupo de adolescentes obesas con 
PCOS los hallazgos fueron similares (Palmert, 2002). Las muje- 
res con PCOS presentan mayor posibilidad de desarrollar DM, 
aun después de ajustar para el índice de masa corporal (BMI) (Lo, 
2006). Específicamente, se ha observado disfunción de las células B 
independiente de la obesidad en las pacientes con PCOS (Dunaif, 
19964). 

Dislipidemia 

El perfil aterógeno clásico de las lipoproteínas que se observa en el 
PCOS se caracteriza por elevación de las lipoproteínas de baja den- 
sidad (LDL), triglicéridos y relación de colesterol total:lipoproteínas 
de alta densidad (HDL), así como HDL reducida (Banaszewska, 
2006). Independientemente de la concentración total de coleste- 
rol, estos cambios aumentan el riesgo de cardiopatía en las mujeres 


con PCOS. La prevalencia de dislipidemia en el PCOS es de casi 
70% (Legro, 2001; Rocha, 2011; Talbott, 1998). 


Obesidad 


En comparación con las testigos de edad similar, las mujeres con 
PCOS tienen mayor tendencia a padecer obesidad, lo que se refleja 
por un mayor BMI e índice cintura:cadera (Talbott, 1995). Este 
índice refleja una obesidad de patrón androide o central, que en sí 
misma constituye un factor de riesgo independiente de cardiopatía 
(fig. 17-7) (Nishizawa, 2002). Este patrón de circunferencia de 
cintura aumentada y de engrosamiento de los pliegues subesca- 
pulares también son predictivos de resistencia a la insulina (Lee, 
2010). 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


FIGURA 17-7. La obesidad en ocasiones tiene una distribución central 
de la grasa corporal, también llamada “forma de manzana”. Otras 
veces la grasa predomina en la cadera y los glúteos, lo que suele 
llamarse distribución con “forma de pera”. 


Como ya se mencionó, se cree que la resistencia a la insulina 
contribuye de forma considerable a la patogenia del PCOS y a 
menudo se exacerba por obesidad (Dunaif, 1989). Las mujeres 
afectadas muestran un índice alto de cintura:cadera, adipocitos 
aumentados de tamaño, concentraciones de adiponectina dismi- 
nuidas y menor actividad de lipoproteína lipasa (Mannerás-Holm, 
2011). 

Así, quizá la obesidad tiene un efecto sinérgico sobre el PCOS, 
que empeora la disfunción ovulatoria, el hiperandrogenismo y la 
aparición de acantosis nigricans. 


Apnea obstructiva del sueño 


La apnea obstructiva del sueño es más frecuente en las mujeres con 
PCOS y está vinculada a la obesidad central y la resistencia a la 
insulina (Fogel, 2001; Vgontzas, 2001). Sin embargo, en algunas 
investigaciones se ha observado que el riesgo de padecer apnea del 
sueño es entre 30 y 40 veces mayor en las mujeres con PCOS 
que en las testigos de peso similar. Esta evidencia indica que existe 
una relación entre la apnea obstructiva del sueño y las anomalías 
metabólicas y hormonales asociadas con el PCOS. Puede haber dos 
subtipos de PCOS, es decir, PCOS con o sin apnea obstructiva del 
sueño. Las mujeres con PCOS y con dicho trastorno pueden estar 
en mucho mayor riesgo de DM y enfermedad cardiovascular en 
comparación con las mujeres con PCOS que no presentan apnea 
obstructiva del sueño (Nitsche, 2010). 


Síndrome metabólico 
y enfermedades cardiovasculares 


Este síndrome se caracteriza por la resistencia a la insulina, obe- 
sidad, dislipidemia aterógena e hipertensión. El síndrome meta- 
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FIGURA 17-8. A. En las mujeres con síndrome de poliquistosis ovárica 
(PCOS) el riesgo de padecer síndrome metabólico es mayor que en 
las testigos de edad similar y en las mujeres de NHANES lll. B. En las 
mujeres con PCOS, el riesgo de padecer síndrome metabólico empieza 
antes que en las testigos o en las de NHANES III. En el Third National 
Health and Nutrition Survey (NHANES III) se obtuvieron datos de una 
muestra representativa de la población civil no hospitalizada de 1988 
a 1994 (Ford, 2002). (De Dokras, 2005, con autorización.) 


bólico se asocia con un aumento en el riesgo de enfermedad 
cardiovascular (CVD) y diabetes mellitus tipo 2 (cap. 1, pág. 21) 
(Schneider, 2006). La prevalencia del síndrome metabólico en mu- 
jeres con PCOS es de aproximadamente 45%, contra 4% en tes- 
tigos de edad similar (fig. 17-8) (Dokras, 2005). El síndrome de 
poliquistosis ovárica comparte una serie de características endocri- 
nas con el síndrome metabólico, aunque no existe evidencia defi- 
nitiva demostrando una mayor frecuencia de CVD en las mujeres 
con PCOS (Legro, 1999; Rebuffe-Scrive, 1989; Talbott, 1998). 
Sin embargo, en un pequeño número de mujeres con PCOS, 
Dahlgren et al. (1992) pronosticaron un riesgo relativo de infarto 
del miocardio de 7.4. 

En otro estudio a 10 años de seguimiento se observó un 
cociente de probabilidad de 5.91 para CVD en las mujeres cau- 
cásicas con PCOS y sobrepeso (Talbott, 1995). De esta manera, 
la evidencia indica que en las mujeres con PCOS se deben buscar 
factores de riesgo cardiovascular para corregirlos (cuadro 1-17, pág. 
22) (Mosca, 2011). 

Además de los componentes del síndrome metabólico, exis- 
ten otros indicadores de enfermedad subclínica que vinculan al 
PCOS con la CVD. Se ha observado que las mujeres con PCOS 
tienen una mayor incidencia de disfunción diastólica ventricular 
izquierda y mayor rigidez de las arterias carótidas interna y externa 
(Lakhani, 2000; Tiras, 1999). 

Además, en varios estudios se ha observado mayor disfunción 
endotelial, que se considera uno de los primeros fenómenos en la 
evolución de la ateroesclerosis (Diamanti-Kandarakis, 1999; Orio, 
2004; Paradisi, 2003; Tarkun, 2004). 


Cáncer endometrial 


Las mujeres con PCOS tienen un riesgo tres veces mayor de pade- 
cer cáncer de endometrio. La hiperplasia y el cáncer endometrial 
son riesgos a largo plazo de la anovulación crónica y se cree que la 
exposición crónica a los estrógenos sin oposición provoca cambios 
neoplásicos en el endometrio (cap. 33, pág. 817) (Coulam, 1983). 
Este riesgo aumenta por los efectos del hiperandrogenismo y la 
hiperinsulemia al reducir la concentración de SHBG y a elevar los 
estrógenos circulantes. 

Muy pocas mujeres con cáncer endometrial son menores de 
40 años de edad y la mayoría de estas mujeres premenopáusicas 
son obesas, tienen anovulación crónica o ambas (Peterson, 1968; 
Rose, 1996). Por lo tanto, el American College of Obstetricians and. 
Gynecologists (2000) recomienda realizar un examen endometrial en 
las mujeres mayores de 35 años de edad con hemorragia anormal 
y en las menores de 35 años con sospecha de hemorragia uterina 
anovulatoria resistente al tratamiento médico (cap. 8, pág. 225). 


Esterilidad 


La esterilidad o subfertilidad es una característica frecuente de las 
mujeres con PCOS a causa de los ciclos anovulatorios. Además, en 
algunas mujeres con esterilidad secundaria a anovulación el PCOS 
es la causa más común y comprende de 80 a 90% de los casos 
(Adams, 1986; Hull, 1987). La valoración de la esterilidad y el 
tratamiento de la mujer con PCOS se describen con mayor detalle 
en el capítulo 20 (págs. 529-530). 


Abortos 


Se sabe que las mujeres embarazadas con PCOS tienen una mayor 
frecuencia (de 30 a 50%) de abortos del primer trimestre que la 
cifra basal aproximada de 15% en la población general (Homburg, 
1998b; Regan, 1990; Sagle, 1988). La causa de esto se desconoce 
y al principio los estudios retrospectivos y de observación demos- 
traron cierta asociación entre la hipersecreción de LH y los abortos 
(Homburg, 1998a; Howles, 1987). Sin embargo, en un estudio 
prospectivo se observó que el hecho de reducir la concentración 
de LH con agonistas de GnRH no aumenta los beneficios a este 
respecto (Clifford, 1997). 

Otros investigadores sugieren que en estas mujeres la resistencia 
ala insulina se asocia con los abortos. Con el fin de reducir el índice 
de abortos, se ha investigado la metformina, fármaco utilizado para 
reducir la insulina. Se trata de una biguanida que reduce la concen- 
tración sérica de insulina, lo que disminuye la producción hepá- 
tica de glucosa e incrementa la sensibilidad del hígado, músculo, 
grasa y otros tejidos a la captación y los efectos de la insulina. 

En diversos estudios retrospectivos se ha observado que las muje- 
res con PCOS que consumen metformina durante el embarazo tie- 
nen una menor incidencia de abortos (Glueck, 2001; Jakubowicz, 
2002). Además, en otro estudio prospectivo se demostró un índice 
menor de abortos en las mujeres que conciben durante el trata- 
miento con metformina que en las que utilizan citrato de clomi- 
feno (Palomba, 2005). Sin embargo, un metaanálisis de 17 estudios 
falló en mostrar un efecto de la administración de metformina en 
el riesgo de aborto en mujeres con PCOS (Palomba, 2009). 

Hasta que se realicen estudios comparativos con asignación 
al azar sobre los efectos de la metformina (fármaco de la catego- 
ría B) sobre el resultado del embarazo, no se recomienda utilizar 
este medicamento durante la gestación para prevenir los abortos. 


Complicaciones durante el embarazo 


Diversas complicaciones neonatales y del embarazo se han asociado 
con el PCOS. En un gran metaanálisis se encontró que las mujeres 
con PCOS tienen un riesgo entre dos y tres veces mayor de padecer 
diabetes gestacional, hipertensión del embarazo, parto prematuro 
y mortalidad perinatal. Este riesgo es independiente de las gesta- 
ciones de fetos múltiples (Boomsma, 2006). La metformina se ha 
investigado como herramienta para disminuir estas complicacio- 
nes. Sin embargo, los investigadores en un estudio encontraron 
que el tratamiento de metformina durante el embarazo no dismi- 
nuye las tasas de estas complicaciones (Vanky, 2010). 

Muchas mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos necesitan 
de fármacos inductores de la ovulación o de fertilización asistida 
para embarazarse. Estas prácticas incrementan de manera impor- 
tante el riesgo de gestaciones de fetos múltiples, las cuales se aso- 
cian con tasas aumentadas de complicaciones maternas y neonatales 


(cap. 20, pág. 538). 


Salud psicológica 


Las mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos pueden presen- 
tar varios problemas psicosociales como ansiedad, depresión, baja 
autoestima, calidad de vida reducida e imagen corporal negativa 
(Deeks, 2010; Himelein, 2006). Si se sospecha depresión, se puede 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


implementar una estrategia de detección inicial como la descrita en 
el cuadro 13-5. 


DIAGNÓSTICO 


El síndrome de poliquistosis ovárica a menudo se considera un 
diagnóstico de exclusión. Por consiguiente, es necesario excluir 
de manera sistemática otros trastornos potencialmente graves con 
manifestaciones clínicas de PCOS (cuadro 17-4). Para mujeres 
que presentan síntomas de hirsutismo, puede usarse el algoritmo 


de la figura 17-9. 


Hormona estimulante de la tiroides 
y prolactina 


Las enfermedades de la tiroides frecuentemente provocan disfun- 
ción menstrual similar a la que se observa en las mujeres con PCOS 
(cap. 8, pág. 234). Es por esta razón que durante la valoración casi 
siempre se pide la concentración sérica de TSH. 

Asimismo, la hiperprolactinemia es una causa conocida de 
irregularidades menstruales y amenorrea ocasional. Se cree que 
la hiperprolactinemia provoca anovulación al inhibir la secreción 


pulsátil de GnRH del hipotálamo. La lista de causas de hiperpro- 


CUADRO 17-4. Diagnóstico diferencial de la disfunción ovulatoria y el hiperandrogenismo 


Prueba 


de laboratorio 


Causas de oligoovulación y anovulación 


Resultados 
sugestivos* 


PCOS Concentración total de Por lo general elevada 
testosterona 

Concentración de DHEAS En ocasiones ligeramente elevada 
Razón LH:FSH Típicamente >2:1 

Hipertiroidismo Concentración de TSH Reducida 

Hipotiroidismo Concentración de TSH Elevada 

Hiperprolactinemia Concentración de PRL Elevada 

Hipogonadismo hipogonadotrópico Concentración de FSH, LH, E, Todas reducidas 

POF Concentración de FSH, LH Elevada 
Concentración de E, Reducida 


Causas de hiperandrogenismo 


PCOS 

CAH de inicio tardío 

Tumor ovárico secretor de andrógenos 
Tumor suprarrenal secretor de andrógenos 
Síndrome de Cushing 

Uso de andrógenos exógenos 


Concentración de 17-0H-P 
Concentración de T total 
Concentración de DHEAS 
Concentración de cortisol 
Análisis toxicológico 


>200 ng/100 ml 
>200 ng/100 ml 
>700 p.g/100 ml 
Elevada 
Elevada 


Resumen de las pruebas en pacientes con sospecha de PCOS 
Concentraciones séricas de FSH, LH, TSH, T total, PRL, DHEAS, 17-0H-P 


2-h GTT 
Perfil de lípidos 
Medición de BMI, circunferencia de cintura, BP 


“Con base en los valores de referencia del laboratorio. 


8MI, índice de masa corporal; BP, presión arterial; CAH, hiperplasia suprarrenal congénita; DHEAS, sulfato de dehidroepiandroste- 
rona; E,, estradiol; FSH, hormona foliculoestimulante; GTT, prueba de tolerancia a la glucosa; LH, hormona luteinizante; 
17-0H-P, 17-hidroxiprogesterona; PCOS, síndrome de ovarios poliquísticos; POF, insuficiencia ovárica prematura; 


PRL, prolactina; T, testosterona; TSH, tirotropina. 
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Crecimiento excesivo de pelo 


Historia clínica 


y 


y 


Variante normal Hirsutismo Hipertricosis 
Y 
Tratamiento Buscar virilización Utilizar medidas 
sintomático locales. 
con medidas Suspender 
locales el fármaco 
M Y agresor 


No virilización 


Y 
Antecedentes menstruales 


Virilización 


Y 
Valoración hormonal completa 
(DHEAS, testosterona, 17-OH-P) 


Y 
Estudios imagenológicos 


Menstruación irregular Normal 
(anovulación) 
Econ quirúrgica 
Y 
Pruebas de la función Prolactina 17-OH-P y 
tiroidea testosterona Y Y 
| sérica ————> Testosterona 17-OHP 
| | | | sérica 
Anormal Normal Normal Elevada 
<=200 ng/100 ml =200 ng/100 ml 
<=200 ng/100 ml =200 ng/100 ml 
Tratar Contemplar Contemplar | | 
la disfunción la posibilidad la posibilidad 
de CAH, de realizar Anovuleción Excluye hiperplasia Prueba de estimulación 
PCOS, un estudio suprarrenal/deficiencia con ACTH 
anovulación imagenológico de 21-hidroxilasa 
de la hipófisis Exploración Tumor 
y/o ovarios pélvica palpable 
normal en los 
anexos <1 000 ng/100 ml =1000 ng/100 ml 


Imagenología | | 
| Portadores Hiperplasia 
da A heterocigotos suprarrenal 
Exploración quirúrgica de deficiencia tardía/ 


de 21-hidroxilasa deficiencia de 
21-hidroxilasa 


FIGURA 17-9. Algoritmo para el diagnóstico de síndrome de poliquistosis ovárica. ACTH, corticotropina; CAH, hiperplasia suprarrenal congénita; 
DHEAS, sulfato de dehidroepiandrosterona; PCOS, síndrome de poliquistosis ovárica; 17-OHP, 17-hidroxiprogesterona. (De Hunter, 2003, con auto- 


rización.) 


lactinemia y tratamientos son fundamentados en el capítulo 15 


(pág. 417). 


Testosterona 


Los tumores del ovario o la glándula suprarrenal son raros pero 
constituyen una causa grave de hiperandrogenismo. Muchas neo- 
plasias ováricas, tanto benignas como malignas, producen testoste- 
rona y generan virilización. Entre otros, éstos incluyen los tumores 
estromales de cordones sexuales (cap. 36, pág. 879). Es de impor- 


tancia que, en una mujer en quien aparecen o empeoran los signos 
de virilización de manera repentina en los últimos meses, se debe 
contemplar la posibilidad de un tumor ovárico o suprarrenal pro- 
ductor de hormonas. Los síntomas comprenden voz grave, alopecia 
frontal, acné o hirsutismo pronunciado o ambos, aumento de la 
masa muscular y clitoromegalia (cuadro 17-5 y fig. 17-10). 
Desde el punto de vista diagnóstico, se puede utilizar la con- 
centración sérica de testosterona para excluir tumores ováricos. La 
testosterona libre es más sensible que la testosterona total como 
indicador de hiperandrogenismo. Sin embargo, si bien están mejo- 


CUADRO 17-5. Características clínicas de la virilización 


Acné 

Hirsutismo 

Amenorrea 

Clitoromegalia 

Alopecia androgénica 

Reducción del tamaño de las mamas 
VOZ ronca 

Aumento de la masa muscular 


rando, los análisis actuales de testosterona libre carecen de una 
referencia uniforme para todos los laboratorios (Miller, 2004). Por 
esta razón, el mejor método para excluir la posibilidad de un tumor 
es cuantificar las concentraciones totales de testosterona. Cuando 
la concentración umbral es mayor de 200 ng/100 ml de testoste- 
rona total se debe buscar una lesión ovárica (Derksen, 1994). 

El método preferido para excluir una neoplasia ovárica en la 
mujer con hiperandrogenismo es la ecografía pélvica. Sin embargo, 
también se puede utilizar la tomografía computarizada (CT) o la 
resonancia magnética (MR). 


Sulfato de dehidroepiandrosterona 


El sulfato de dehidroepiandrosterona es producido casi exclusiva- 
mente en la glándula suprarrenal. Por lo tanto, una concentración 
sérica mayor de 700 ug/100 ml es altamente sugestiva de una neo- 
plasia suprarrenal. En estas pacientes se debe estudiar la glándula 
suprarrenal con una CT o una MR abdominal. 


FIGURA 17-10. Virilización manifestada por clitoromegalia. El clítoris 
normal de una mujer adulta por lo general mide 1 a 1.5 cm de largo 
y 0.5 cm de ancho sin estar erecto. (Fotografía proporcionada por el 
Dr. Ben Li.) 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


Gonadotropinas 


Durante la valoración de la amenorrea, se cuantifica la concentra- 
ción de FSH y LH para excluir una insuficiencia ovárica precoz e 
hipogonadismo hipogonadotrópico (cuadro 17-4). Fuera de esto, 
estos estudios carecen de utilidad adicional para el diagnóstico de 
PCOS. La concentración de LH por lo general es del doble que 
la de FSH, lo que no se observa en todas las mujeres con PCOS. 
Específicamente, en 33% de las mujeres con PCOS la LH circu- 
lante es normal, lo que es más frecuente en las pacientes obesas 
(Arroyo, 1997; Taylor, 1997). Además, la concentración sérica de 
LH varía según el momento en el que se obtiene la muestra durante 
el ciclo menstrual, el uso de anticonceptivos orales y el BMI. 


17a-hidroxiprogesterona 


El término hiperplasia suprarrenal congénita (CAH) describe varios 
trastornos autosómicos recesivos que son el resultado de la defi- 
ciencia completa o parcial de una enzima que participa en la bio- 
síntesis de cortisol y aldosterona, por lo general la 21-hidroxilasa y 
aun con menos frecuencia la 11-hidroxilasa (fig. 15-5, pág. 403). 
Los síntomas de la CAH y su magnitud son variables. Algunas 
veces se manifiesta en el neonato con genitales ambiguos e hipo- 
tensión que pone en riesgo la vida (cap. 18, pág. 488). De forma 
alternativa, los síntomas pueden ser más leves y aparecer hasta la 
adolescencia o la adultez. 

En esta forma de CAH de inicio tardío, la deficiencia de la 
enzima ocasiona una deficiencia relativa de cortisol. En respuesta, 
las concentraciones de la hormona adreconorticotrópica (ACTH) 
están aumentadas para normalizar la producción de cortisol. Como 
consecuencia de este ajuste, se desarrolla hiperplasia suprarrenal e 
hiperandrogenismo. Por lo tanto, los síntomas de CAH de ini- 
cio tardío reflejan la acumulación de precursores de hormonas 
esteroideas C,y. Estos precursores son biotransformados en dehi- 
droepiandrosterona, androstenediona y testosterona. Por lo tanto, 
predominan los signos de virilización. 

En la CAH de inicio tardío, la 21-hidroxilasa es la enzima que 
se afecta con mayor frecuencia, y la deficiencia ocasiona acumula- 
ción de su sustrato, la 17-hidroxiprogesterona. En estos casos se 
extrae una muestra matutina en la paciente en ayunas. Cuando la 
concentración de 17-hidroxiprogesterona es mayor de 200 ng/100 
ml se debe realizar una prueba de estimulación con corticotropina 
(ACTH). Con esta prueba, se inyectan 250 ug de ACTH sintética 
por vía intravenosa y se cuantifica la concentración en suero de 
17-hidroxiprogesterona una hora después. 

Para explicar dicha prueba, la ACTH administrada durante 
ésta, estimula la captura de colesterol y la biosíntesis de pregneno- 
lona. Si la actividad de la 21-hidroxilasa es ineficaz, los precursores 
de esteroides hasta, e incluyendo progesterona, 17-hidroxipregne- 
nolona, y en especial 17-hidroxiprogesterona, se acumulan en la 
corteza suprarrenal y en la sangre circulante. Por lo tanto, en los 
individuos afectados, las concentraciones séricas de 17-hidroxipro- 
gesterona alcanzan muchas veces sus concentraciones normales. 
Las concentraciones por arriba de 1 000 ng/100 ml indican CAH 
de inicio tardío. 


Cortisol 


El síndrome de Cushing es resultado de la exposición prolongada a 
una concentración elevada de glucocorticoides endógenos o exó- 
genos. De éstos, el más frecuente es la administración de gluco- 
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corticoides exógenos. El término enfermedad de Cushing se reserva 
para los casos de síndrome de Cushing en los que la constelación 
de síntomas proviene de la hipersecreción de ACTH en un tumor 
hipofisario. Las mujeres con síndrome de Cushing manifiestan 
diversos síntomas sugestivos de PCOS como disfunción menstrual, 
acné o hirsutismo, obesidad central, dislipidemia e intolerancia a la 
glucosa. También es clásico observar facies de luna llena y estrías 
púrpura en el abdomen. El síndrome de Cushing no es frecuente. 
En consecuencia, no está indicada la detección sistemática en todas 
las mujeres con oligomenorrea. Sin embargo, la detección se debe 
considerar en especial en mujeres con facies de luna llena, estrías 
en el abdomen, distribución central de la grasa, debilidad muscular 
proximal y tendencia a moretones (Nieman, 2008). 

El objetivo de los primeros análisis es confirmar la producción 
excesiva de glucocorticoides. El estudio inicial preferido es el aná- 
lisis de una muestra de orina de 24 h en búsqueda de excreción 
urinaria de cortisol libre. La cifra normal es menor a 90 pg en 24 h 
y cuando es mayor de 300 pg por día se considera diagnóstica de 
síndrome de Cushing (Kirk, 2000; Meier, 1997). Otra opción es 
la prueba de supresión con dexametasona, que se realiza cuando 
existe alguna dificultad para obtener la muestra de orina de 24 h. 
Sin embargo, esta prueba tiene un índice elevado de resultados 
positivos falsos. En la prueba de supresión, se toma 1 g de dexa- 
metasona por vía oral a las 11 p.m., y la concentración de cortisol 
en plasma se cuantifica a las 8 a.m. de la mañana siguiente. En las 
mujeres con un asa de retroalimentación funcionalmente normal, 
la administración del corticoesteroide dexametasona debe dismi- 
nuir la secreción de ACTH y por lo tanto abatir la producción de 
cortisol en la corteza suprarrenal. Los valores normales de la prueba 
están por debajo de 5 .g/100 ml (Crapo, 1979). Sin embargo, si 
una mujer tiene una fuente de cortisol exógena o endógena ectó- 
pica, entonces las concentraciones de cortisol durante la prueba de 
supresión permanecerán elevadas. El tratamiento del síndrome 
de Cushing depende de la causa subyacente del exceso de gluco- 
corticoides. 


Cálculo de la resistencia a la insulina 

y dislipidemia 
Muchas mujeres con PCOS padecen de resistencia a la insulina e 
hiperinsulinemia compensadora. En la reunión para consensos de 
Rótterdam se estableció que las pruebas de resistencia a la insulina 
no son necesarias para diagnosticar o tratar el PCOS, sin embargo, 
estas pruebas se utilizan a menudo para valorar el metabolismo de 
la glucosa y la secreción deficiente de insulina en estas mujeres (7he 
Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop 
Group, 2004). 

El estándar de oro para valorar la resistencia a la insulina es 
la pinza euglucémica hiperinsulinémica. Por desgracia esta prueba 


requiere, al igual que la prueba intravenosa de tolerancia a la glu- 
cosa (IV GTT) de una venoclisis y de la obtención frecuente de 
muestras, es engorrosa y prolongada y no resulta práctica en la 
clínica. Por lo tanto, se utilizan otros indicadores menos sensibles 
como: 1) prueba de tolerancia a la glucosa de 2 h (2-h GTT); 2) 
cuantificación de las concentraciones séricas de insulina en ayuno; 
3) modelo homeostático para la valoración de la resistencia a la 
insulina (HOMA IR); 4) medición de la sensibilidad insulínica 
(QUICKD, y 5) cálculo del índice sérico glucosa:insulina. 

De éstas, 2-h GTT es la que se utiliza con frecuencia para excluir 
la posibilidad de una tolerancia deficiente a la glucosa (IGT) y 
diabetes mellitus tipo 2. Esta prueba de tolerancia a la glucosa de 
dos horas es especialmente importante en las pacientes obesas con 
PCOS que tienen mayor riesgo de padecer ambas (cuadro 17-6). 
Con el tiempo, en las mujeres con PCOS la IGT empeora y el 
índice de conversión a diabetes mellitus tipo 2 por año es de 2%. 
Es importante: la glucosa de ayuno y la hemoglobina glucosilada 
no permiten identificar rápidamente cuando empeoran la resis- 
tencia a la insulina y la intolerancia a la glucosa. Esto subraya la 
importancia de la cuantificación periódica de la tolerancia a la glu- 
cosa con una prueba de tolerancia a la glucosa de dos horas en esta 
población (Legro, 1999, 2005). En su documento de posición, la 
AE-PCOS (Salley, 2007) recomienda la prueba de 2-h GTT para 
mujeres con PCOS. Aquellas con tolerancia normal a la glucosa se 
estudian nuevamente al menos una vez cada dos años, o con más 
frecuencia si existen riesgos adicionales. Las mujeres con tolerancia 
alterada a la glucosa se valoran de manera anual. Como una alter- 
nativa, Hurd et al. (2011) encontraron que la prueba de HbA,. 
también puede ser una herramienta adecuada para la detección de 
DM. En el cuadro 1-16 (pág. 21) se presentan los intervalos 
de valores normales y anormales de las pruebas. 

Además de valorar la resistencia a la insulina, el perfil de lípidos 
en ayunas se utiliza para valorar la dislipidemia. La valoración y el 
tratamiento de esta última se describen en el capítulo 1 (pág. 23). 


Biopsia endometrial 


Se recomienda tomar una biopsia endometrial en las mujeres 
mayores de 35 años de edad con hemorragia anormal y aquellas 
más jóvenes con hemorragia anovulatoria resistente al tratamiento 
hormonal. En el capítulo 8 se describen los pasos a seguir para este 
procedimiento (pág. 225). 


Ecografía 


Desde el punto de vista histológico, la poliquistosis ovárica (PCO) 
exhibe un mayor volumen, mayor número de folículos maduros 
y atrésicos, mayor espesor del estroma cortical y mayor número 
de islotes celulares hiliares (Hughesdon, 1982). Muchos de estos 


CUADRO 17-6. Diagnóstico de una tolerancia a la glucosa anormal y diabetes mellitus 


Límites normales 
Glucemia de ayuno <100 mg/100 ml 


2-h GTT <140 mg/100 ml 


Tolerancia a la 
glucosa anormal 


100-125 mg/100 ml 


Diabetes mellitus 
=126 mg/100 ml 


140-199 mg/100 mi =200 mg/100 ml 


2-h GTT= prueba de tolerancia a la glucosa de dos horas. De American Diabetes Association, 2010. 


FIGURA 17-11. Ecografía transvaginal que muestra múltiples quis- 
tes hipoecoicos pequeños. (Imagen proporcionada por la Dra. Elysia 
Moschos.) 


cambios se observan en la ecografía y en las mujeres con sospecha 
de PCOS a menudo se realiza ecografía pélvica para valorar los 
ovarios. La ecografía tiene especial importancia en las mujeres con 
PCOS en busca de fertilidad y en las mujeres con signos de viri- 
lización. La técnica transvaginal de alta definición es superior a la 
vía transabdominal y tiene un mayor índice de detección de PCO. 
Sin embargo, en las adolescentes se prefiere la vía transabdominal. 

Los criterios ecográficos para diagnosticar poliquistosis ovárica 
según la conferencia de Rótterdam de 2003, comprenden =12 
quistes pequeños (2 a 9 mm de diámetro) o un incremento del 
volumen ovárico (>10 ml) o ambos (fig. 17-11). Con frecuencia 
aumenta el estroma en relación con el número de folículos (Balen, 
2003). Basta un solo ovario con estos hallazgos para definir al 
PCOS. No obstante, los criterios no se aplican en mujeres que uti- 
lizan anticonceptivos orales combinados (1he Rotterdam ESHRE/ 
ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004). 

Por otro lado, las demás características carecen de valor diag- 
nóstico. Por ejemplo, el aspecto típico de “collar de perlas negras” 
donde los folículos se distribuyen bajo la cápsula formando una 
hilera y el incremento en la ecogenicidad del estroma han sido 
eliminados como criterios para el diagnóstico. Además, la poliquis- 
tosis ovárica no se debe confundir con el ovario multiquístico, que 
es de tamaño normal, contiene seis o más folículos sin desplaza- 
miento periférico y carece de un incremento en el volumen del 
estroma central. 

Resulta sorprendente observar que los estudios con ecografía 
han demostrado que cuando menos 23% de las mujeres jóvenes 
tienen ovarios con morfología de poliquistosis, si bien muchas de 
ellas carecen de otros síntomas de PCOS (Clayton, 1992; Polson, 
1988). Además, los ovarios a menudo tienen aspecto poliquístico 
en otras enfermedades que se acompañan de andrógenos excesivos 
como hiperplasia suprarrenal congénita, síndrome de Cushing y 
uso de andrógenos exógenos. Es por esta razón que la morfología 
de poliquistosis en la ecografía no establece por sí sola el diagnós- 


tico de PCOS. 


Diagnóstico de PCOS en la adolescencia 


Se han identificado varios factores de riesgo prepuberales indepen- 
dientes para PCOS; éstos incluyen peso bajo al nacimiento o por 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


arriba del promedio para la edad gestacional, adrenarquia prema- 
tura, precocidad sexual atípica y obesidad con acantosis nigricans 
(Rosenfield, 2007). Es decir, diagnosticar PCOS en la adolescencia 
es difícil por el hecho de que las adolescentes a menudo presentan 
irregularidades menstruales durante dos a cuatro años después de 
la menarca, y el acné es común. Por otra parte, en la adolescencia 
se realiza con frecuencia la ecografía pélvica transabdominal más 
que transvaginal, y la resolución de la imagen es más pobre. En 
adolescentes con criterios incompletos para un diagnóstico certero 
de PCOS, es necesaria la vigilancia estrecha porque pueden diag- 
nosticarse más adelante (Carmina, 2010). 


TRATAMIENTO 


La elección del tratamiento para cada síntoma de PCOS depende 
de los objetivos de la mujer y la magnitud de la disfunción endo- 
crina. Así, las mujeres con anovulación que desean un embarazo 
reciben un tratamiento completamente distinto que el de las ado- 
lescentes con irregularidades menstruales y acné. Las pacientes 
con frecuencia buscan tratamiento por un malestar en particular 
y pueden ver a varios especialistas desde dermatólogos, nutricio- 
nistas, estilistas y endocrinólogos, previo a la valoración por un 
ginecólogo. 


Observación 


Algunas mujeres con PCOS con ciclos más o menos regulares (de 
8 a 12 menstruaciones por año) e hiperandrogenismo leve, prefie- 
ren prescindir del tratamiento. Sin embargo, en ellas es prudente 
realizar estudios periódicos en busca de dislipidemia y diabetes 
mellitus. 


Pérdida de peso 


En las mujeres obesas con PCOS es indispensable recomen- 
dar algunos cambios en el estilo de vida como la alimentación y 
el ejercicio en cada etapa de la vida. Incluso una pérdida ligera 
de peso (5% del peso corporal) restablece los ciclos ovulatorios 
normales en algunas mujeres. Este fenómeno es resultado de la 
reducción en la concentración de insulina y andrógenos, donde 
la segunda depende de la elevación de SHBG (Huber-Buchholz, 
1999; Kiddy, 1992; Pasquali, 1989). 

Aún se desconoce la mejor alimentación para la sensibilidad 
insulínica. La alimentación con carbohidratos abundantes aumenta 
la secreción de insulina, mientras que la alimentación con proteí- 
nas y grasas abundantes la reduce (Bass, 1993; Nuttall, 1985). No 
obstante, las dietas con proteínas muy abundantes son preocupan- 
tes por sus consecuencias en la función renal. Además, permiten 
bajar de peso a corto plazo y sus beneficios son menos evidentes 
con el tiempo (Legro, 1999; Skov, 1999). Por lo tanto, al parecer 
lo mejor es una alimentación hipocalórica y balanceada para el 
tratamiento de las mujeres obesas con PCOS. 


Ejercicio 
Se sabe que el ejercicio tiene efectos positivos en el tratamiento de 
las pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (Nestler, 1998). En el año 
2002 se publicó el efecto más dramático de los cambios en el estilo 
de vida en el Diabetes Prevention Program. En este estudio se pidió 
a mujeres y varones con riesgo de padecer diabetes que bajaran 
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cuando menos 7% de su peso y que realizaran ejercicio durante 
150 min cada semana. Este grupo obtuvo el doble de beneficios en 
cuanto a retraso de la diabetes comparado con el grupo que recibió 
únicamente metformina. Ambos grupos tuvieron mejores resulta- 
dos que el que recibió placebo (Knowler, 2002). Sin embargo, en 
muy pocos estudios se ha examinado específicamente el efecto del 
ejercicio sobre la acción insulínica y la función reproductiva en las 
mujeres con PCOS (Jaatinen, 1993; Nybacka, 2011). Además de 
la diabetes mellitus, las mujeres con PCOS pueden tener facto- 
res de riesgo de comorbilidad para enfermedad cardiovascular. En 
pacientes con PCOS, se ha demostrado que el ejercicio mejora la 
capacidad cardiovascular (Vigorito, 2007). 


Tratamiento para oligoovulación 
y anovulación 


Las mujeres con oligoovulación o anovulación suelen tener menos 
de ocho menstruaciones por año, a menudo carecen de menstrua- 
ciones durante varios meses seguidos o simplemente sufren de 
amenorrea. El flujo menstrual es escaso o bien muy abundante y 
prolongado, originando anemia. 


Anticonceptivos orales combinados 


Uno de los principales tratamientos de las irregularidades mens- 
truales son los anticonceptivos orales combinados (COC), que 
regularizan los ciclos menstruales. Además, los COC reducen la 
concentración androgénica; de manera específica, los COC supri- 
men la elevación de gonadotropinas, con lo que disminuye la pro- 
ducción ovárica de andrógenos. Además, el componente estrogénico 
aumenta la concentración de SHBG. Finalmente, el componente 
progestacional antagoniza el efecto proliferativo endometrial de los 
estrógenos, reduciendo de esta manera el riesgo de una hiperplasia 
endometrial por el efecto estrogénico sin oposición. 

En teoría, se prefieren los COC que contienen progestinas con 
menores propiedades androgénicas. Tales progestinas incluyen a la 
noretindrona; a una progestina de tercera generación, como nor- 
gestimato o desogestrel; o a la progestina más nueva drosperinona. 

Sin embargo, no se ha demostrado que ninguna píldora COC 
sea superior a otra para reducir el hirsutismo (Sobbrio, 1990). 
Otras opciones hormonales combinadas comprenden el parche 
anticonceptivo y el anillo vaginal (cap. 5, pág. 152). 

Al principio del tratamiento, cuando la última menstruación de 
la mujer fue cuatro semanas antes, se debe realizar una prueba de 
embarazo. Si el resultado es negativo se administra progesterona 
para generar una hemorragia por supresión antes de comenzar con 
los COC. Los sistemas más utilizados son: acetato de medroxipro- 
gesterona (MPA), 10 mg por vía oral diariamente durante 10 días; 
MPA, 10 mg por vía oral cada 12 h durante cinco días; o proges- 
terona micronizada, 200 mg por vía oral diariamente durante 10 
días. Se informa a las pacientes que el sangrado se espera que inicie 
después de terminar el esquema de progestinas. 


Progestágenos cíclicos 


En las pacientes que no son elegibles para recibir anticonceptivos 
combinados, se recomienda realizar una supresión con progeste- 
rona cada uno a tres meses. Algunos ejemplos de estos sistemas 
son: MPA, 5 a 10 mg por vía oral diariamente durante 12 días o 
progesterona micronizada, 200 mg por vía oral todas las noches 
durante 12 días. Es importante explicar a la paciente que los pro- 


gestágenos intermitentes no reducen el acné ni el hirsutismo ni 
tampoco ofrecen acción anticonceptiva. 


Sensibilizadores a la insulina 


La Food and Drug Administration (FDA) aún no ha aprobado el uso 
de los sensibilizadores a la insulina en el PCOS, pero se ha obser- 
vado que son muy beneficiosos para fines tanto metabólicos como 
ginecológicos. De estos fármacos, la metformina es el que se pres- 
cribe con mayor frecuencia, en particular en mujeres con alteración 
de tolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina. Este fármaco 
aumenta la sensibilidad periférica a la insulina al reducir la produc- 
ción hepática de glucosa y aumentar la sensibilidad de los tejidos 
blanco a la insulina. La metformina reduce los andrógenos en muje- 
res tanto delgadas como obesas, con lo que aumenta el índice de 
ovulación espontánea (Batukan, 2001; Essah, 2006; Haas, 2003). 

En varios estudios se ha demostrado que hasta 40% de las 
mujeres con anovulación y PCOS logra ovular y muchas de ellas 
se embarazan con metformina como único tratamiento (Fleming, 
2002; Neveu, 2007). La metformina es un fármaco de la categoría 
B que se puede utilizar con gran margen de seguridad para inducir 
la ovulación. Como tal, se utiliza solo o en conjunto con otros 
medicamentos como citrato de clomifeno (cap. 20, pág. 533). Se 
ha demostrado que la metformina aumenta la respuesta ovulato- 
ria al citrato de clomifeno en las pacientes previamente resistentes 
(Nestler, 1998). No obstante estos hallazgos positivos, Legro ef 
al. (2007) en un estudio prospectivo y con asignación al azar de 
626 mujeres encontraron un índice de nacidos vivos mayor con el 
citrato de clomifeno solo (22%) que con metformina sola (7%). 

Un efecto adverso raro de la metformina es la acidosis láctica y 
se observa casi exclusivamente en pacientes con insuficiencia renal, 
hepatopatía e insuficiencia cardiaca congestiva. Sus efectos colate- 
rales más comunes son digestivos y se pueden reducir empezando 
con una dosis baja que se aumenta de manera gradual a lo largo de 
varias semanas hasta alcanzar la cifra óptima. En los estudios clíni- 
cos se han utilizado dosis de 1 500 a 2 000 mg diarios divididos en 
varias dosis con los alimentos. 

Otra clase de medicamentos utilizados en las pacientes con 
diabetes mellitus son las tiazolidinedionas, también conocidas 
como glitazonas, que comprenden a la rosiglitazona y la pioglita- 
zona. Estos medicamentos se unen a los receptores insulínicos de 
la célula del cuerpo, con lo que responden mejor a la insulina y 
de esta manera disminuye tanto la glucemia como la insulina. De 
manera similar a la metformina, la rosiglitazona y la pioglitazona 
mejoran la ovulación en algunas mujeres (Azziz, 2001; Dunaif, 
1996b; Ehrmann, 1997). No obstante, las glitazonas son fármacos 
de la categoría C y por lo tanto se utilizan como inductores de la 
ovulación en unos cuantos casos y se deben suspender cuando se 
logra el embarazo. 


Hirsutismo 


En el tratamiento del hirsutismo, el objetivo principal es reducir 
la concentración de andrógenos para detener la conversión ulterior 
de vello en pelo terminal. Sin embargo, el tratamiento médico no 
elimina el crecimiento de pelo anormal ya existente. Además, algu- 
nos tratamientos tardan entre 6 y 12 meses en producir mejoría 
clínica. Es por esta razón que los médicos deben conocer los méto- 
dos existentes para eliminar temporalmente el pelo. Una vez que 
el medicamento alcanza sus efectos terapéuticos máximos, pueden 
recurrir a los tratamientos permanentes de depilación. 


Anticonceptivos orales combinados 


Como ya se describió, los COC son eficaces para establecer una 
menstruación regular y reducir la producción ovárica de andró- 
genos. Además los estrógenos, unos de los componentes de estas 
píldoras, elevan la concentración de SHBG, con lo que se fija una 
mayor cantidad de testosterona libre reduciendo así su biodisponi- 
bilidad en el folículo piloso. 


Agonistas de la hormona liberadora 
de gonadotropinas 


Como ya se describió en el capítulo 9 (pág. 255), los agonistas 
de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) reducen de 
manera efectiva la concentración de gonadotropinas y por lo tanto 
reducen la concentración de andrógenos. No obstante su eficacia 
en el tratamiento del hirsutismo, estos fármacos no constituyen el 
tratamiento preferido a largo plazo, puesto que se acompañan de 
pérdida ósea, un costo muy elevado y efectos colaterales de meno- 
pausia. 


Clorhidrato de eflornitina 


Este antimetabolito en forma de crema tópica se aplica dos veces al 
día en las áreas con hirsutismo facial y actúa como inhibidor irre- 
versible de la descarboxilasa de ornitina. Esta enzima es necesaria 
para la división y función de las células del folículo piloso y su inhi- 
bición reduce la velocidad del crecimiento del pelo. No elimina de 
manera permanente el vello, por lo que la paciente deberá recurrir 
a algún otro método para eliminar el vello mientras se utiliza este 
fármaco. 

Los resultados clínicos del clorhidrato de eflornitina tardan 
entre cuatro y ocho semanas. Sin embargo, en varios estudios clíni- 
cos se ha demostrado que alrededor de 33% de las pacientes mejora 
considerablemente después de 24 semanas de uso comparado con 
placebo y 58% mostró alguna mejoría general en la calificación del 
hirsutismo (Balfour, 2001). 


Antagonistas de los receptores 
de andrógenos 


Los antiandrógenos son inhibidores competitivos de la fijación de 
los andrógenos a sus receptores. Si bien estos fármacos son efec- 
tivos en el tratamiento del hirsutismo, conllevan ciertos riesgos 
en diversos efectos colaterales. Las pacientes a menudo padecen 
metrorragias. Además, como antiandrógenos, existe el peligro de 
que provoquen seudohermafroditismo en los fetos de sexo mas- 
culino de mujeres que los utilizan al principio del embarazo. Por 
lo tanto, casi siempre se utilizan con anticonceptivos orales que 
además regulan la menstruación y ofrecen un método anticoncep- 
tivo efectivo. 

La FDA no ha aprobado ninguno de los antiandrógenos para 
el tratamiento del hiperandrogenismo y por lo tanto son utilizados 
fuera de lo permitido. En Estados Unidos, el antiandrógeno más 
utilizado en la actualidad es la espironolactona, a dosis de 50 a 
100 mg cada 12 horas. Además de los efectos antiandrogénicos, 
repercute sobre la conversión del pelo al inhibir directamente a la 
5a-reductasa. Además, la espironolactona es un diurético ahorrador 
de potasio; como tal, no se debe prescribir durante un tiempo pro- 
longado en combinación con otros fármacos que también elevan el 
potasio sanguíneo como complementos de potasio, inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina (ACE), antiinflamatorios 
no esteroideos como indometacina u otros diuréticos ahorradores 
de potasio. 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


En Europa, Canadá y México, el antiandrógeno preferido es 
el acetato de ciproterona, comercializada en forma de anticoncep- 
tivo oral. Sin embargo, la FDA no lo ha aprobado (Van der Spuy, 
2003). Otro antiandrógeno no esteroide que se vende para el trata- 
miento del cáncer prostático es la futamida, pero rara vez se utiliza 
en el hirsutismo por sus potenciales efectos hepatotóxicos. 


Inhibidores de la 5a.-reductasa 


La biotransformación de testosterona en DHT se reduce con finas- 
terida, un inhibidor de la 5a-reductasa. Este fármaco se vende en 
forma de tabletas de 5 mg para el cáncer prostático y en tabletas 
de 1 mg para el tratamiento de la alopecia masculina. En la mayor 
parte de los estudios se han utilizado dosis diarias de 5 mg encon- 
trando que su eficacia en el tratamiento del hirsutismo es mode- 
rada (Fruzzetti, 1994; Moghetti, 1994). 

Sus efectos colaterales son reducidos, aunque se ha observado 
ligera disminución de la libido. Sin embargo, al igual que con otros 
antiandrógenos, existe el riesgo de efectos teratógenos en el feto de 
sexo masculino, por lo que la mujer debe utilizar algún método 
anticonceptivo efectivo al mismo tiempo. 


Depilación 
El hirsutismo se trata a menudo por métodos mecánicos, que com- 


prenden a la depilación superficial y profunda. Otra opción esté- 
tica es aclarar el pelo con algún decolorante. 


Depilación superficial. En la depilación superficial se elimina el 
vello por arriba de la superficie de la piel. La variedad más común 
es el afeitado, que no exacerba el hirsutismo al contrario del mito 
de que exacerba la densidad del folículo piloso. De manera alterna, 
las sustancias químicas tópicas también son efectivas. Existen en 
forma de gel, crema, loción, aerosol y rodillo y contienen tioglico- 
lato de calcio, que rompe los puentes disulfuro entre las cadenas 
proteínicas del pelo provocando que éste se rompa y se separe fácil- 
mente de la superficie cutánea 


Depilación profunda 


Extracción mecánica. A diferencia de la depilación superficial, 
en la depilación profunda se extrae el folículo completo con su 
raíz y estas técnicas son de extracción con pinza, cera, depilación 
con hilo, electrólisis y tratamiento con láser. La palabra árabe para 
describir la depilación con hilo es khite y constituye un método 
rápido para eliminar folículos pilosos completos que se utiliza con 
frecuencia en el Medio Oriente y la India. El vello es atrapado con 
una hebra de hilo de algodón y de esta manera se extrae. 


Destrucción térmica. La extracción con cera y pinzas permite 
eliminar en forma efectiva y temporal el vello, si bien la destruc- 
ción térmica del folículo piloso logra su eliminación permanente. 
La electrólisis debe ser realizada por una persona entrenada, quien 
introduce un electrodo fino con corriente eléctrica que destruye 
los folículos uno por uno. Se necesitan varios tratamientos a lo 
largo de semanas o meses, puede ser doloroso y en ocasiones causa 
cicatrices. 

Otro método es el láser, en el que se utilizan diversas longitudes 
de onda de láser para destruir los folículos en forma permanente. 
Durante este proceso, llamado fototermólisis selectiva, solamente 
los tejidos destinatarios absorben la luz del láser y se calientan. Los 
tejidos circundantes no absorben la longitud de la onda conductiva 
y el daño térmico que reciben es mínimo. Es por esta razón que 


475 


s 


2) 
> 
an 
pur 
€ 
pa 
[=] 
=— 
| 


476 


Endocrinología de la reproducción, esterilidad y menopausia 


CUADRO 17-7. Algoritmo para el tratamiento del acné 


Tratamiento alternativo 
para pacientes femeninas 


Tratamiento de primera línea 


Leve 


Tratamiento 
de mantenimiento 


Comedónico Retinoide tópico Ácido salicílico ] Retinoide tópico 
Papular/pustular Retinoide tópico + BPO o BPO/AB + BPO o BPO/AB 
Moderado 

Papular/pustular Retinoide tópico + antibióticos COC + retinoide tópico + BPO 


orales + BPO o BPO/AB o BPO/AB Retinoide tópico 
Nodular Retinoide tópico + antibióticos COC + retinoide tópico + BPO + BPO o BPO/AB 
orales + BPO O BPO/AB o BPO/AB 
Nodular grave Isotretinoína oral COC + antibiótico oral + Retinoide tópico 
retinoide tópico + BPO + BPO 0 BPO/AB 
o BPO/AB 


AB, antibiótico tópico; BPO, peróxido de benzoílo; BPO/AB, peróxido de benzoílo y antibiótico combinado tópico; COC, anticonceptivos orales combina- 


dos. Véase cuadro 17-8 para agentes específicos. 
Modificado de Zaenglein, 2006, con autorización. 


las mujeres de piel blanca con vello oscuro son las mejor adecua- 
das para someterse a tratamiento con láser gracias a que su vello 
absorbe una longitud de onda selectiva. 

Una de las ventajas del tratamiento con láser es que éste abarca 
una superficie más amplia que la electrólisis y, por lo tanto, se 
requieren menos sesiones. Es menos doloroso pero es caro y en 
algunos casos provoca despigmentación. 

Antes de llevar a cabo cualquier técnica de depilación perma- 
nente se puede prescribir un anestésico tópico. Específicamente, se 
puede aplicar una combinación de crema tópica al 2.5% de lido- 
caína y 2.5% de prilocaína (crema EMLA 5%) como una capa 
delgada que permanece por 2 h bajo vendaje oclusivo y se remueve 
justo antes de la depilación profunda. La dosis recomendada para 
adultos es de 1.5 a 2 g por cada 10 cm? de área de piel tratada. 


Acné 


Una parte del tratamiento del acné es muy similar a la del hirsu- 
tismo y comprende la reducción de la concentración de andrógenos. 
El tratamiento incluye: 1) anticonceptivos orales combinados; 
2) antiandrógenos como espironolactona o flutamida, que inhibe 
la fijación del andrógeno a su receptor, o 3) inhibidores de la 
5a-reductasa como finasterida. Además de reducir la concentra- 
ción de andrógenos, en ciertos casos se utilizan otros tratamien- 
tos. Es por esta razón que las mujeres con acné moderado o grave 
deben consultar a un dermatólogo (cuadro 17-7). 


Retinoides tópicos 


Derivados de la vitamina A, los retinoides tópicos regulan al que- 
ratinocito folicular y normalizan su descamación. Además, este 
grupo de fármacos tiene propiedades antiinflamatorias directas y, 
por lo tanto, actúa sobre dos factores vinculados con el acné vulgar 
(Zaenglein, 2006). El fármaco con actividad retinoide más utilizado 
es la tretinoína (cuadro 17-8). También se ha observado que el 
adapaleno y el tazaroteno son eficaces (Gold, 2006; Leyden, 2006). 
Al principio se utiliza una cantidad del tamaño de un chícharo 
en toda la cara cada tercer noche y se va aumentando conforme 
se tolere (Krowchuk, 2005). La tretinoína empeora de manera 
transitoria el acné durante la primera semana de tratamiento. 


En cuanto a sus efectos teratógenos, la tretinoína y el adapaleno 
son fármacos de la categoría C que no se recomiendan durante el 
embarazo o la lactancia. Sin embargo, los estudios epidemiológicos 
actuales no han encontrado ninguna relación entre los retinoides tó- 
picos y los defectos congénitos (Jick, 1993; Loureiro, 2005). El taza- 
roteno es categoría X y de manera similar no se utiliza en estas situa- 
ciones o sin el uso de algún método de anticoncepción confiable. 


Peróxido de benzoílo tópico 


El peróxido de benzoílo es un antibiótico y antiinflamatorio 
excelente. Constituye el ingrediente activo de muchos productos 
utilizados para el acné que se venden sin receta médica. Algunas 
preparaciones también combinan peróxido de benzoílo al 5% con 
algún antibiótico como clindamicina o eritromicina (cuadro 17-8). 


Antibióticos tópicos y por vía sistémica 

Los antibióticos tópicos son eritromicina y clindamicina, mientras 
que los antibióticos más utilizados por vía sistémica son doxici- 
clina, minociclina y eritromicina. Los antibióticos por vía oral son 
más efectivos que los tópicos, pero tienen una serie de efectos cola- 
terales como hipersensibilidad solar y trastornos digestivos. 


Isotretinoína 


La isotretinoína oral es un análogo de la vitamina A altamente 
efectivo para el acné grave resistente al tratamiento. A pesar de su 
eficacia, es teratógeno durante el primer trimestre del embarazo. 
Las malformaciones se ubican en el cráneo, cara, corazón, sistema 
nervioso central y timo. Por consiguiente su administración se 
debe limitar a mujeres que utilizan algún método anticonceptivo 
confiable. 


Acantosis nigricans 


El tratamiento óptimo de la acantosis nigricans debe estar diri- 
gido a reducir la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia 
(Field, 1961). De manera específica, en unos cuantos estudios se 
ha demostrado que la acantosis nigricans mejora con los sensibili- 
zadores de insulina (Walling, 2003). También se han encontrado 
otros métodos como antibióticos tópicos, retinoides por vía tópica 


CUADRO 17-8. Retinoides tópicos 


Síndrome de poliquistosis ovárica e hiperandrogenismo 


Fármaco Presentación Concentración (%) 
Retinoides 
Tretinoína Crema 0.025, 0.05, 0.1 
Crema 0.02, 0.05 
Gel 0.01, 0.025 
Gel 0.05 
Líquido 0.05 
Microesferas de gel 0.04, 0.1 
Crema polimerizada o gel 0.025 
Adapaleno Crema, gel, solución o loción 0.1 
Tazaroteno Crema o gel 0.05, 0.1? 
BPO/antibiótico combinado 
BPO/eritromicina Gel 22 
Gel 5/1 
BPO/clindamicina Gel 5/3 
Retinoide/antibiótico combinado 
Tretinoína /clindamicina Gel 0.025/1.2 


“Indicado en psoriasis. 
PO, peróxido de benzoílo. 


y general, queratinolíticos y corticoesteroides tópicos con menos 
éxito (Schwartz, 1994). 


Tratamiento quirúrgico 


En la actualidad rara vez se realiza una resección en cuña del ova- 
rio, pero se ha demostrado que la perforación ovárica laparoscópica 
restablece la ovulación en un número considerable de mujeres con 
PCOS resistentes al citrato de clomifeno (Sección 42-8, pág. 1139) 
(Hendriks, 2007). En contados casos, la ooforectomía es opción 
viable para las mujeres que no desean tener hijos y que muestran 
signos y síntomas de hipertecosis ovárica e hiperandrogenismo pro- 
nunciado. 
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Las anomalías congénitas de la anatomía del aparato reproductor 
de la mujer surgen a menudo y pueden ser consecuencia de muta- 
ciones genéticas, detención del desarrollo o exposición anormal a 
hormonas o a factores lesivos del entorno que ejercen sus efectos 
en etapas críticas del desarrollo embrionario. Los trastornos o ano- 
malías van desde la ausencia congénita de vagina y útero, pasando 
por los defectos de fusión laterales o verticales de los conductos de 
Miller, hasta llegar a los genitales externos ambiguos después de 
diferenciación sexual. En las pacientes también aparecen defectos 
anatómicos de las vías urinarias, por el desarrollo simultáneo de los 
aparatos reproductor y urinario en la fase embrionaria. 


CAPÍTULO 18 


Anomalías anatómicas 


DESARROLLO EMBRIONARIO NORMAL 


Aspectos generales 


El conocimiento de los aspectos complejos del desarrollo embrio- 
nario del aparato reproductor de la mujer suele ser útil para cono- 
cer en detalle la estructura de las malformaciones y su relación 
con otras anomalías genitourinarias (Shatzkes, 1991; Yin, 2005). 
A diferencia de muchos órganos y sistemas, en el desarrollo de las 
vías urogenitales de la mujer intervienen múltiples tipos celulares 
en los que acaecen proliferación y diferenciación espacial impor- 
tantes; una y otra se producen durante intervalos relativamente 
precisos y dependen de los perfiles “cronometrados” de la expre- 
sión génica (Park, 2005). En fecha reciente, los modernos progre- 
sos de la genética molecular han permitido conocer algunos de los 
mecanismos a ese nivel que sustentan las fases del desarrollo y se 
expondrán más adelante. 

Las vías urogenitales están divididas funcionalmente en el apa- 
rato urinario y el aparato genital. El primero incluye los riñones, 
uréteres, vejiga y uretra. Los órganos genitales de la reproducción 
consisten en gónadas, sistema de conductos y genitales externos. 

Los aparatos urinario y genital se desarrollan a partir del meso- 
dermo intermedio que recorre el embrión en toda su longitud. En 
la etapa inicial de plegamiento embrionario surge un borde lon- 
gitudinal de dicho mesodermo a cada lado de la aorta abdominal 
primitiva, que recibe el nombre de pliegue o cresta urogenital (fig. 
18-1). En primer lugar, aparecen las células germinativas primor- 
diales en la capa ectodérmica externa del embrión; a los 40 días 
de gestación, aproximadamente, tales células migran a lo largo del 
intestino posterior hasta el pliegue urogenital (fig. 18-1B); para 
esa fecha el pliegue se divide en los pliegues mesonéfrico y genital. 

A los 60 días de gestación, aproximadamente, los pliegues 
mesonéfricos se transforman en los riñones mesonéfricos (mesone- 
fros) y en el par de conductos mesonéfricos llamados también de 
Wolff (figs. 18-1B y 18-2A). Los conductos mesonéfricos unen los 
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FIGURA 18-1. Fases tempranas del desarrollo de las vías genitourinarias en el embrión. A. En el embrión en desarrollo, el pliegue urogenital surge 
a partir del mesénquima celómico por fuera de la aorta primitiva. B. Corte transversal por el embrión en que se observa la división de los pliegues 
urogenitales en el pliegue genital (gónada futura) y el pliegue nefrógeno que contiene el mesonefros y los conductos mesonéfricos (de Wolff). El 
metanefros es el riñón primitivo y está conectado por los conductos mesonéfricos, a la cloaca. Las células germinativas primordiales migran en el 
trayecto del mesenterio dorsal del intestino posteriores hasta llegar al pliegue genital. Los conductos paramesonéfricos (de Múller) se desarrollan 
por fuera de los conductos mesonéfricos. (Imágenes obtenidas por cortesía de Kim Hoggatt-Krumwiede, MA.) 


riñones mesonéfricos (destinados para la resorción) con la cloaca, 
que es el orificio común en que desembocan las vías urinaria, 
genital y alimentaria del embrión (fig. 18-2B). No hay que olvi- 
dar que la evolución del aparato renal pasa por una serie de fases 
como la pronéfrica y la mesonéfrica, hasta que alcanza su desarro- 
llo metanéfrico permanente. La yema uretral nace del conducto 
mesonéfrico por la quinta semana de vida embrionaria. Se elonga 
hasta transformarse en el conducto metanéfrico (uréter) e induce 
la diferenciación del metanefros el cual al final constituirá el riñón 
funcional definitivo. 

Los dos conductos paramesonéfricos, también llamados con- 
ductos de Miller, surgen a partir de una invaginación del epitelio 
celómico, para la sexta semana, y crecen a cada lado de los con- 
ductos mesonéfricos (figs. 18-1B y 18-2B). Los segmentos caudales 
de los conductos de Miller se acercan en la línea media y termi- 
nan por detrás de la cloaca (fig. 18-2C). Esta última estructura se 
divide cuando se forma el tabique urorrectal, en la séptima semana, 
aproximadamente, y se separa para que aparezcan el recto y el seno 
urogenital (fig. 18-2D). El seno recién mencionado se subdivide 
en tres partes: 1) la porción vesical o superior que se transformará 
en la vejiga; 2) la porción pélvica o media, de la que nacerá la 
uretra femenina, y 3) la porción fálica o caudal de la cual nacerá 
la porción distal de la vagina y las glándulas vestibulares supe- 
rior (de Bartholin), uretrales y parauretrales (de Skene). Durante 
la diferenciación de la vejiga, la porción caudal de los conductos 
mesonéfricos se incorpora en el trígono de la pared vesical. En con- 


secuencia, dicha porción caudal de los conductos (uréteres) penetra 
en la vejiga con orificios diferentes y separados (fig. 18-2D). 

La íntima relación entre los conductos mesonéfricos (de Wolff) 
y paramesonéfricos (de Miller) adquiere gran importancia clínica 
porque cualquier lesión durante el desarrollo de alguno de ellos 
suele acompañarse de anomalías en el otro, es decir, abarca tanto 
los riñones y el uréter como el aparato reproductor. Por ejemplo, 
Kenney et al. (1984) señalaron que incluso la mitad de las mujeres 
con malformaciones ureterovaginales tenían también anomalías de 
las vías urinarias. 


Diferenciación gonadal 


El sexo de los mamíferos depende de mecanismos genéticos. Los 
individuos con cromosomas X y Y terminan su desarrollo como 
varones, y cuando el embrión tiene dos cromosomas X, la culmina- 
ción es el desarrollo femenino. Antes de siete semanas de desarrollo 
embrionario son prácticamente iguales los embriones del varón o 
de la mujer (cuadro 18-1). 

En este lapso indeterminado, los pliegues o crestas genitales 
comienzan en la forma de epitelio celómico que tiene mesénquima 
subyacente. Dicho epitelio prolifera y cordones del mismo se inva- 
ginan al interior del mesénquima para crear los cordones sexuales 
primitivos. En los embriones con cariotipo 46,XX y 46,XY se iden- 
tifican las células germinativas primordiales por primera vez en la 
forma de células poliédricas grandes en el saco vitelino. Como se 
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FIGURA 18-2. Desarrollo embrionario del aparato genitourinario de la mujer. (Modificada con autorización de Shatzkes, 1991.) 


menciona en párrafos anteriores, las células germinativas migran 
por movimiento ameboide a lo largo del mesenterio dorsal del 
intestino posterior para “poblar” el pliegue genital y diferenciarlo. 
De ese modo, los principales componentes celulares del pliegue 
genital temprano incluyen células germinativas primordiales y 
células somáticas. 

En ese punto, la presencia o la ausencia de los genes que “deter- 
minan” el tipo de gónadas son los que rigen el desarrollo fetal 
en uno u otro géneros (fig. 18-3) (Taylor, 2000). La diferencia- 
ción sexual depende del sexo genético, que está presente desde la 
fecundación del ovocito que posee un cromosoma X y del esper- 
matozoide que porta un cromosoma X o Y. En los humanos, el 
gen llamado región determinante sexual del Y (SRY, sex-determining 
region of the Y ), es el factor que rige la aparición de los testículos. 
En presencia de dicho gen, las gónadas terminan por desarrollarse 
en la forma de testículos. Otros genes importantes en el desarro- 
llo gonadal incluyen SF1, SOX9, WI1, WNT4 y DAXI (Viger, 
2005). 

En los varones, las células de la región medular de los cordones 
sexuales primitivos se diferencian hasta formar células de Sertoli, 
que se organizan para formar los cordones testiculares (fig. 18-34). 
Estos últimos se identifican a las seis semanas y consisten en las 
células de Sertoli mencionadas y células germinativas íntimamente 
apiñadas. En los comienzos del segundo trimestre en el cordón se 
forma un tubo interior (luz) y se transforma en los túbulos semi- 
níferos. El desarrollo de vasos específicos para los testículos es de 


importancia decisiva para el desarrollo testicular normal (Ross, 
2005). 

Las células de Sertoli en fase de desarrollo comienzan a secretar 
hormona antimilleriana (AMH, antimúllerian hormone) (llamada 
también sustancia inhibidora miilleriana) (MIS) durante la sép- 
tima a octava semanas del desarrollo; dicha hormona gonadal ori- 
ginará regresión del sistema paramesonéfrico ipsolateral (conducto 
de Miller), involución que terminará entre las 9 y 10 semanas 
de la gestación (Marshall, 1978). La AMH también controla el 
crecimiento rápido del gubernaculum testis necesario para el des- 
censo transabdominal de los testículos. En los varones, durante 
la niñez permanecen altas las concentraciones séricas de AMH 
para después disminuir en la pubertad a las cifras bajas propias de 
varones adultos. A diferencia de lo mencionado, las niñas tienen 
niveles no detectables de dicha hormona hasta la pubertad, fase en 
que comienzan a ser mensurables sus niveles séricos. En el aspecto 
clínico cabe utilizar las concentraciones de AMH para medir la 
reserva ovárica y anticipar los resultados satisfactorios de la hiper- 
estimulación ovárica controlada durante la reproducción asistida 
(cap. 19, pág. 515). 

En los testículos, aparecen células de Leydig a partir del mesén- 
quima original del pliegue gonadal, que está entre los cordones 
testiculares; su diferenciación comienza, en promedio, una semana 
después de que se desarrollan las células de Sertoli. Las células de 
Leydig comienzan a secretar testosterona durante la octava semana 
de la gestación. Entre las semanas 15 y 18 alcanza su máximo la 
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CUADRO 18-1. Estructuras urogenitales del embrión y sus homólogos del adulto 


Estructura en etapa 


de indiferenciación 
Pliegue genital Ovario 
Células germinativas primordiales Óvulos 
Cordones sexuales Células de la granulosa 
Gubernaculum 

Túbulos mesonéfricos Epoóforo, paraóforo 


Conductos mesonéfricos Conducto de Gartner 


Útero 
Trompas de Falopio 


Conductos 
paramesonéfricos 


Zona superior de la vagina 


Ligamentos uteroovárico y redondo 


Testículos 

Espermatozoides 

Túbulos seminíferos, células de Sertoli 
Gubernaculum testis 


Conductillos eferentes, paradídimo 


Epidídimo, conducto deferente, 
vesícula seminal y conducto 
eyaculatorio 


Utrículo prostático 
Apéndice testicular 


Seno urogenital Vejiga Vejiga 
Uretra Uretra 
Vagina Utrículo prostático 
Glándulas uretrales y parauretrales Glándulas prostáticas 
Glándulas vestibulares mayores Glándulas bulbouretrales 


(de Bartholin) y menores 


Tubérculo genital Clítoris 


Pliegues urogenitales Labios menores 


Prominencias labioescrotales Labios mayores 


producción de dicha hormona como consecuencia de la estimu- 
lación de los testículos por la gonadotropina coriónica humana 
(hCG). La testosterona actúa en forma paracrina en el conducto 
mesonéfrico ipsolateral (de Wolff) para inducir la virilización de 
dicho conducto y transformarlo en epidídimo, conducto defe- 
rente, vesícula seminal y conducto eyaculatorio. Los andrógenos 
testosterona y dihidrotesterona son esenciales para el desarrollo del 
fenotipo masculino; ambos controlan la diferenciación y el creci- 
miento de los genitales internos y externos y también estimulan la 
diferenciación del cerebro en el varón. 

En el embrión femenino, sin la influencia del gen SRY, la 
gónada bipotencial termina por transformarse en el ovario. En 
comparación con el desarrollo testicular, la diferenciación del ova- 
rio tarda unas dos semanas. El desarrollo se define en primer lugar 
por la ausencia de cordones testiculares en la gónada. Los cordones 
genitales primitivos se degeneran y el mesotelio del pliegue genital 
forma cordones sexuales secundarios (fig. 18-3B). Los cordones 
secundarios se transforman en las células de granulosa que se unen 
para formar las estructuras foliculares que rodean a las células ger- 
minativas. Los ovocitos y las células de la granulosa que los rodean 
comienzan a comunicarse cuando los folículos primordiales “en 
reposo” son estimulados para crecer bajo la influencia de la hor- 
mona foliculoestimulante (FSH, follicle-stimulating hormone) en la 
pubertad. La zona medular de la gónada muestra regresión y forma 
la llamada red ovárica dentro de hilio del ovario. 

Las células germinativas que poseen dos cromosomas X expe- 
rimentan mitosis durante su migración inicial al pliegue genital 


Glande (del pene) 


Suelo de la uretra peniana 


Escroto 


femenino. A las 20 semanas de gestación su número llega a 6 o 
7 millones, como máximo. Para esa fecha, el ovario fetal muestra 
organización madura, con la presencia de estroma y folículos pri- 
mordiales que contienen ovocitos. En el tercer trimestre, los ovo- 
citos comienzan su meiosis, pero hay detención de la misma en la 
fase L, hasta que el ovocito llega a la fase de ovulación después de la 
menarquia. La atresia de los ovocitos comienza desde el feto feme- 
nino ¿n utero, de tal manera que al nacer hay un número menor de 
células germinativas (fig. 14-1, pág. 383). 


Desarrollo del sistema de conductos 


La diferenciación sexual de los conductos reproductivos comienza 
en la séptima semana, bajo la influencia de las hormonas gonadales 
(testosterona y AMH) y otros factores en los conductos mesoné- 
frico (de Wolff) y paramesonéfrico (de Múller). 

En la mujer, el hecho de no tener AMH permite que persistan 
los conductos de Miller; estos conductos crecen en sentido cau- 
dal junto con los conductos mesonéfricos. Durante su elongación, 
ambos sistemas de conductos quedan dentro de pliegues perito- 
neales que más tarde originarán los ligamentos anchos del útero 
(fig. 18-4). A las 10 semanas de gestación, en promedio, y durante 
su migración caudal, las dos zonas distales de los conductos de 
Miller se acercan en la línea media y se fusionan incluso antes 
de llegar al seno urogenital. Los conductos mencionados forman 
una estructura tubular llamada conducto uterovaginal, que des- 
pués se “inserta” en el seno urogenital al nivel del tubérculo de 
Muller (fig. 18-2E). 
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FIGURA 18-3. Desarrollo de las gónadas y los sistemas de conductos de los embriones masculino (A) y femenino (B) (Con autorización de 


Cunningham, 2010.) 


A las 12 semanas, se diferencian el cuerpo y el cuello del útero 
y también se engruesa la pared de tal víscera. En el comienzo, el 
polo superior del útero contiene el tabique grueso en la línea media 
que termina por desaparecer para crear la cavidad uterina. La reab- 
sorción del tabique comentado por lo común se completa a las 20 
semanas. Las porciones superiores sin fusionar de los conductos 
de Miller se transforman en las trompas de Falopio (fig. 18-2F). 
Cualquier situación que culmine en la falta de fusión lateral de 
los dos conductos de Múller o al no haber resorción del tabique 
entre ambos, origina cuernos uterinos separados y algún grado de 
persistencia del tabique en la línea media del útero. 

Muchos investigadores sugieren que la vagina se desarrolla bajo 
la influencia de los conductos de Miller y la estimulación estro- 
génica. La vagina se forma parcialmente a partir de los conductos 
recién mencionados y en parte también del seno urogenital (Masse, 
2009). De manera específica, la zona superior de la vagina deriva 


de los conductos de Múller fusionados, en tanto que la porción 
distal de la misma lo hace de los bulbos sinovaginales laterales que 
son la evaginación en sentido craneal, del seno urogenital. 

Durante el desarrollo de la vagina, los conductos de Múller lle- 
gan al seno urogenital a nivel del tubérculo de Múller (fig. 18-54). 
En ese sitio proliferan en sentido craneal o superior las células de 
los bulbos sinovaginales para alargar la vagina y crear una lámina 
vaginal sólida (fig. 18-5B). En el segundo trimestre las células 
mencionadas se descaman y permiten que se forme plenamente el 
interior de la vagina, es decir, la canalización completa para gene- 
rar la luz de tal órgano (fig. 18-5C). El himen es la “división” de 
tamaño variable que queda entre los bulbos sinovaginales fusiona- 
dos, canalizados y dilatados, y el seno urogenital (fig. 18-5B, C). El 
himen por lo común presenta perforaciones poco antes o después 
del nacimiento. El himen imperforado representa la persistencia de 
la membrana comentada. 
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FIGURA 18-4. Desarrollo de los ligamentos anchos. A. En el comienzo los conductos de Múller están por fuera de la gónada en desarrollo. B. Los 
conductos de Múller se desplazan en sentido medial. C. En la línea media se fusionan los conductos de Múller y surgen los ovarios en desarrollo, 
en sentido lateral. Al final el conducto mesonéfrico se degenera, pero pueden persistir vestigios en el mesoovario y ligamentos anchos. (Imágenes 


obtenidas por cortesía de Kim Hoggatt-Krumwiede, MA.) 


Sólo hasta la duodécima semana de gestación es factible dife- 
renciar visualmente entre los genitales externos del varón y la mujer 
(fig. 18-7). En el feto masculino, la dihidrotestosterona (DHT, 
dihydrotestosterone), formada localmente por la reducción 5a de 
la testosterona, hace que se alargue más la distancia anogenital, se 
agrande el falo, se fusionen los pliegues labioescrotales para formar 
el escroto y más adelante se fusionen los pliegues uretrales y rodeen 
la uretra peniana (fig. 18-6B). 

En el sexo femenino, al no haber DHT, no se alarga la dis- 
tancia anogenital y se fusionan los pliegues labioescrotal y uretral 
(fig. 18-6C). El tubérculo genital se “dobla” en sentido caudal y se 
transforma en el clítoris, y el seno urogenital termina por formar el 
vestíbulo de la vagina. Los pliegues labioescrotales crean los labios 
mayores, en tanto que los pliegues uretrales persisten en la forma 


Genitales externos 


El desarrollo temprano de los genitales externos es semejante en 
fetos de los dos sexos. En la sexta semana de la gestación, en pro- 
medio, se han desarrollado tres protuberancias externas que rodean 
a la membrana cloacal; son las protuberancias genitales izquierda 
y derecha que se unen en sentido ventral para formar la tercera 
protuberancia llamada el tubérculo genital (fig. 18-6A). Las pro- 
minencias genitales se transforman en los pliegues labioescrotales. 
El seno urogenital llega a la superficie del tubérculo genital en 
fase de agrandamiento, para formar el surco uretral, que tiene a 
cada lado los pliegues uretrales que están dentro de los pliegues 
labioescrotales. Para la séptima semana de la gestación se rompe 
la membrana urogenital y deja al descubierto la cavidad del seno 
urogenital, expuesta al líquido amniótico. El tubérculo genital se 
elonga para formar el falo en los varones y el clítoris en las mujeres. de labios menores. 
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FIGURA 18-5. Desarrollo de la zona inferior del aparato reproductor de la mujer. A. Los conductos de Múller fusionados se unen al seno urogenital a 
nivel del tubérculo de Múller. B. Desde el seno urogenital se evaginan los bulbos sinovaginales y proliferan en sentido superior para crear la lámina 
vaginal (C). D. La elongación de la lámina vaginal y su canalización permite el desarrollo de la mitad inferior de la vagina. La mitad superior se 
desarrolla a partir del extremo caudal de los conductos de Múller fusionados. (Imágenes obtenidas por cortesía de Kim Hoggatt-Krumwiede, MA.) 
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FIGURA 18-6. Desarrollo de los genitales externos. A. Etapa indiferenciada. B. Virilización de los genitales externos. C. Feminización. 


Influencias genéticas en el desarrollo 


No hay certeza completa en cuanto a las vías que regulan la dife- 
renciación sexual de la mujer, pero los genes WN7T4 WT1, SFI 
y DAXI son importantes para que ocurra tal función normal 
(MacLaughlin, 2004). Por ejemplo, Vainio ef al. (1999) demos- 
traron que los ratones con una mutación en WNT4 no poseían 
vagina ni útero pero retenían las células productoras de testoste- 
rona en los ovarios. Biason-Lauber et al. (2008) describieron un 
fenotipo humano que correspondía a la deficiencia de WNTA4. 
Las personas afectadas tenían agenesia de conductos de Múiller y 
también signos de hiperandrogenismo de ovarios, porque en esas 
glándulas abundaban las células de Leydig. 

Los genes Hox son reguladores que codifican los factores de 
transcripción perfectamente conservados, mismos que controlan 
aspectos de la morfogénesis y la diferenciación celular durante el 


desarrollo embrionario normal. Los genes Hox de vertebrados, en 
los grupos 9-13, intervienen decisivamente para “fijar” o concertar 
la identidad de posición a lo largo del eje del conducto parameso- 
néfrico en desarrollo. HoxA9 es un gen de este tipo expresado en 
niveles grandes en áreas destinadas a transformarse en la trompa 
de Falopio (Park, 2005). HoxA10 y 11 se expresan en el útero en 
desarrollo y en ese Órgano de la adulta. HoxA11 se expresa en los 
primordios del segmento uterino inferior y el cuello del útero, en 
tanto que Hox13 se expresa en el ectocérvix y la zona superior de 
la vagina. 

No se ha descrito el gen HoxA12 (Du, 2004). Los genes deter- 
minantes ováricos recién mencionados y otros más intervienen de 
manera activa en la morfogénesis del aparato gonadal y reproduc- 
tor, pero por mecanismos aún no definidos del todo (MacLaughlin, 
2004; Taylor, 2000). 
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FIGURA 18-7. Microfotografías electrónicas de barrido de los genitales externos. A. Feto femenino de 11 semanas. B. Feto masculino de 
10 semanas. A, ano; L, labios mayores; S, pliegue escrotal; UG, surco ureteral; UO, orificio uretral; V, vagina. (Con autorización de O'Rahilly, 2001.) 


ANORMALIDADES DEL DESARROLLO SEXUAL 


Las anormalidades del desarrollo sexual (DSD, disorders ofsex deve- 
lopment) son cuadros congénitos en que son atípicas las caracterís- 
ticas del desarrollo cromosómico, gonadal o anatómico sexual; en 
términos generales, se les clasifica en tres categorías con base en la 
estructura histológica gonadal (cuadro 18-2). 


Seudohermafroditismo femenino 
(categoría 1) 


La discrepancia entre el sexo gonadal (46,XX) y la imagen feno- 
típica de los genitales externos (masculinizados) es consecuencia 
de la exposición excesiva del feto a andrógenos. En los productos 
afectados, existen ovarios y estructuras de conductos internos de 
la mujer como el útero, el cuello uterino y la zona superior de la 
vagina. Por las razones expuestas, todas las personas con seudo- 
hermafroditismo femenino pueden ser fecundas y procrear. Sin 
embargo, los genitales externos están debilitados en grado variable, 
según el grado y la fecha en que ocurrió la exposición al andrógeno. 
Como consecuencia, la virilización varía desde la clitoromegalia 
leve hasta una situación más extrema en que hay fusión labial pos- 


CUADRO 18-2. Clasificación de los genitales ambiguos 


Categoría |  Seudohermafroditismo femenino 
Categoría Il Seudohermafroditismo masculino 
Categoría II! Anomalías del desarrollo genético o gonadal 


A. Disgenesia gonadal 
B. Hermafroditismo verdadero 
C. Regresión testicular embrionaria 


terior y desarrollo de un falo con uretra peniana. Los grados de 
virilización se describen por medio de la puntuación de Prader, 
que concede el O a una mujer de aspecto normal y el 5 a un varón 
normal, virilizado. 

La exposición excesiva a andrógenos puede provenir de tras- 
tornos suprarrenales o de orígenes extrasuprarrenales. La hiper- 
plasia congénita renal de origen suprarrenal, por la deficiencia 
de la enzima 21-hidroxilasa (CYP21) es la causa más común de 
seudohermafroditismo femenino y su incidencia se aproxima a un 
caso en 14 000 nacidos vivos (White, 2000). En muchos casos es 
posible diagnosticar desde la etapa prenatal la hiperplasia supra- 
renal congénita y la administración temprana de dexametasona 
a la mujer embarazada puede “aminorar” el fenotipo masculino 
(MacLaughlin, 2004). Además, las deficiencias de 11f8-hidroxilasa 
(CYP11B) y de 3B-hidroxiesteroide deshidrogenasa pueden origi- 
nar exceso de andrógenos y genitales ambiguos (fig. 15-5, pág. 403). 

Las causas extrasuprarrenales incluyen exposición de la mujer 
embarazada a fármacos como testosterona, danazol, noretin- 
drona y otros derivados andrógenos. Otras de las fuentes pueden 
ser los tumores ováricos virilizantes de la mujer como el luteoma 
del embarazo y el tumor de células de Sertoli-Leydig o tumores 
suprarrenales virilizantes. Por fortuna, las neoplasias en cuestión 
pocas veces causan virilización fetal, por la enorme capacidad del 
sincitiotrofoblasto placentario para transformar los esteroides Cy, 
(androstenediona y testosterona) en estradiol, por intervención de 
la enzima aromatasa (Cunningham, 2010). 

Las tres estructuras embrionarias afectadas más a menudo por 
el hiperandrogenismo son el clítoris, los pliegues labioescrotales 
y el seno urogenital. Por la razón expuesta, para que la cirugía 
reconstructiva produzca buenos resultados en personas afectadas, 
debe corregir las anomalías estructurales mencionadas y así obtener 
un resultado estético satisfactorio y función sexual adecuada. Para 


lograr la fecundidad futura es de importancia decisiva la adecua- 
ción de la vagina. Por esa razón, los objetivos de la genitoplastia 
feminizante son disminuir el tamaño del clítoris y al mismo tiempo 
conservar sus vasos y fibras sensitivas, disminuir y feminizar los 
pliegues labioescrotales y, de mayor importancia, reparar el seno 
urogenital, para lo cual se necesita crear un introito vaginal sepa- 
rado en el perineo (Hensle, 2002). 


Seudohermafroditismo masculino 
(categoría 11) 


La exposición androgénica insuficiente de un feto destinado a 
ser varón origina seudohermafroditismo masculino. El cariotipo 
es 46,XY y existen testículos. Por lo común no hay útero, como 
resultado de la producción embrionaria normal de AMH por parte 
de las células de Sertoli. Las personas con tales características muy 
a menudo son estériles, porque su espermatogénesis es anormal y 
tienen un falo inadecuado y pequeño para la función sexual. 

El origen del seudohermafroditismo masculino puede incluir: 
1) defectos enzimáticos en la biosíntesis de testosterona; 2) defectos 
enzimáticos periféricos, o 3) anomalías en el receptor de andró- 
genos. En primer lugar, dentro de los testículos, cinco defectos 
enzimáticos han sido vinculados con la menor producción de 
testosterona e incluyen deficiencias de la enzima desdobladora de 
la cadena lateral de colesterol (P450scc); 3B-hidroxiesteroide des- 
hidrogenasa; de 17a-hidroxilasa; de 17,20-desmolasa (P450c17a) 
y de 17f-hidroxiesteroide deshidrogenasa (fig. 15-5, pág. 403); 
las dos últimas deficiencias enzimáticas también pueden ocasio- 
nar hiperplasia suprarrenal congénita. En segundo lugar, en zonas 
periféricas, un defecto en la enzima 5a. reductasa origina menor 
conversión de testosterona en DHT, que es la forma androgénica 
activa en los tejidos periféricos. 

Por último, el receptor de andrógenos puede ser defectuoso y 
originar un síndrome de insensibilidad a tal hormona (AIS, andro- 
gen-insensitivity syndrome); la incidencia calculada de AIS va de un 
caso en 13 000 a 41 000 nacidos vivos (Bangsboll, 1992; Blackless, 
2000). El gen del receptor de andrógenos está en el brazo largo 
del cromosoma X. Sus mutaciones pueden hacer que se produzca 
un receptor no funcional que no fijará andrógenos, o puede cul- 
minar en la aparición de receptores que se liguen a andrógenos, 
pero incapaces de lograr la transcripción completa. Como conse- 
cuencia, puede surgir resistencia completa a andrógenos, pero no 
ambigiedad genital (los genitales externos son los de una mujer 
normal). Como otra posibilidad, la forma incompleta ocasiona 
grados variables de virilización y de ambigiiedad genital. Se han 
descrito formas intermedias de AIS en varones con infecundidad 
grave del factor masculino y deficiente virilización. A veces se nece- 
sita para la respuesta masculina ininterrumpida, la administración 
de testosterona por medio de un parche o inyección. 

Las personas con síndrome completo de insensibilidad a andró- 
genos (CAIS, complete androgen-imsensitivity syndrome), al nacer 
tienen un aspecto fenotípico de mujeres normales, En la pubertad 
por lo regular tienen amenorrea primaria y vello púbico y axilar 
escaso o ausente. Las niñas con tales características terminan por 
mostrar mamas durante la maduración puberal a causa de la con- 
versión abundante de andrógenos en estrógenos. En personas afec- 
tadas el aspecto de los genitales externos es normal; el vello púbico 
es escaso o no existe; la vagina está acortada; no se identifica cuello 
uterino y faltan el útero y las trompas de Falopio. Es posible palpar 
testículos en los labios mayores o el área inguinal o incluso en el 
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interior del abdomen. En la valoración por estudios de laborato- 
rio se advierten mayores concentraciones de hormona luteinizante 
(LH), cifras normales o levemente mayores de testosterona mascu- 
lina y un cariotipo 46,XY. 

En pacientes con CAIS se recomienda extirpar quirúrgicamente 
los testículos después de la pubertad, para disminuir el riesgo 
coexistente de tumores de células germinativas que en estos casos 
puede llegar a 20 a 30% (cap. 36, pág. 882). (Chavhan, 2008). 
Como aspecto adicional, se puede hacer reposición de estrógenos 
hasta alcanzar niveles fisiológicos y por dilatación o vaginoplas- 
tia operatoria se crea una vagina funcional. Entre los ejemplos de 
reposición hormonal adecuada están 0.05 a 0.1 mg de estradiol 
por vía transdérmica; 0.5 a 1 mg de estradiol ingerido; o 0.625 a 
1.25 mg de estrógenos conjugados por vía oral. La reposición ade- 
cuada de hormonas en tales pacientes es importante para conservar 
el desarrollo mamario y la masa ósea y para aliviar los síntomas 
vasomotores. 

Las “mujeres” con CAÍS nunca estuvieron virilizadas en la vida 
fetal ni posnatal, por su incapacidad absoluta de reaccionar a los 
andrógenos. Su identidad de género es femenina. En personas afec- 
tadas, la función sexual puede ser normal, en tanto que algunas 
más se quejan de dificultad en ese sentido (Lewis, 1986; Minto, 
2003; Vague, 1983; Wisniewiski, 2000). Más comunes son la poca 
frecuencia de actos sexuales y la difícil penetración de la vagina, 
como se observa a veces en la agenesia del conducto de Múiller. El 
tratamiento con crema de estrógenos y dilatadores a veces amplía 
la vagina hasta el grado de un coito satisfactorio. En otros se puede 
intentar la reconstrucción de dicho órgano como se expone en la 


Sección 41-25 (pág. 1075). 


Trastornos del desarrollo genético 
o gonadal (categoría 111) 


Algunas entidades patológicas como la disgenesia gonadal, el her- 
mafroditismo verdadero y la regresión testicular en fase embrio- 
naria pueden culminar en la aparición de genitales ambiguos o 
infantiles. 


Disgenesia gonadal 


El desarrollo anormal de las gónadas, que recibe el nombre de dis- 
genesia gonadal, suele ser consecuencia de la falta de disyunción de 
cromosomas de ambos padres y da origen a estrías gonadales. En 
personas afectadas, la insuficiencia gonadal es manifestada por los 
mayores niveles de gonadotropina. 

En 50 a 60% de individuos con disgenesia gonadal, el cariotipo 
es 45,X, cuadro que ha recibido el nombre de síndrome de Turner. 
En la figura 18-8 se incluyen los clásicos estigmas de dicho sín- 
drome. De todos ellos, destaca el cúbito valgo, deformidad del codo 
que desvía el antebrazo a más de 15” cuando se extiende el brazo 
hacia un lado. Otros problemas más de este síndrome incluyen ano- 
malías cardiacas (y en particular coartación de la aorta), anomalías 
renales, deficiencias auditivas, otitis media, mastoiditis, así como 
una mayor incidencia de hipertensión, aclorhidria, diabetes mellitus 
y tiroiditis de Hashimoto. El síndrome puede ser identificado en la 
niñez. Sin embargo, algunos pacientes son diagnosticados en la ado- 
lescencia, fase en que tienen como manifestación inicial talla corta, 
genitales femeninos prepuberales y amenorrea primaria. El útero y 
la vagina son normales y pueden reaccionar a hormonas exógenas. 

Otros pacientes de disgenesia gonadal tienen un cariotipo 
en mosaico (p. ej., 46,XX/45,X), o una anomalía estructural del 
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Talla corta 


Micrognatia 


Nevos 


FIGURA 18-8. Signos físicos característicos que a veces se detectan en mujeres con el 


síndrome de Turner. 


segundo cromosoma X. Pueden presentar algunos signos del sín- 
drome de Turner o todos ellos. Existe mayor posibilidad de que 
los pacientes con mosaicismo tengan alguna maduración puberal. 

El término disgenesia gonadal pura incluye a pacientes con 
talla normal y con la anomalía gonadal propia del síndrome de 
Turner. Su cariotipo puede ser 46,XY o 46,XX. En pacientes XY 
(síndrome de Swyer), la ausencia de testículos es consecuencia de 
la desaparición del gen SRY o de otros factores determinantes para 
la presencia de testículos, en el cromosoma Y. Las estrías gonadales 
no generan andrógenos ni AMH. Los pacientes tienen el aspecto 
de mujeres prepúberes normales y tienen un sistema de Miller 
normal por la ausencia de AMH. Dada la presencia del cromo- 
soma Y, las personas afectadas están expuestas a un mayor peligro 
de tumores gonadales y para ello es necesario que se les extirpen 
las gónadas. En aquellas con disgenesia gonadal pura y cariotipo 
46,XX no se ha esclarecido el defecto en el desarrollo gonadal. 

De manera típica, en todos los tipos de disgenesia gonadal se 
necesita hormonoterapia para lograr el desarrollo mamario. Los 
protocolos que siguen los autores incluyen estradiol, 0.25 mg inge- 
ridos todos los días durante seis meses, en promedio, que comienza 
desde los 12 años o al momento del diagnóstico. La dosis de estra- 
diol se aumenta de manera seriada en el curso de seis meses, en 
dosis diarias de 0.5, 0.75, 1 mg y después de 2 mg. En el ámbito 
ginecológico se llama a tal esquema de “comienzo con dosis bajas 
e incremento con lentitud”. La administración de progesterona se 
comienza después de alrededor de un año de tratamiento estrogé- 
nico no antagonizado. Cada mes se administran 200 mg de pro- 
gesterona micronizada ingeridos por la noche durante 12 noches, 


Pliegues epicánticos 


Orejas de implantación baja 
Paladar “ojival” 


Membrana cervical 


Tórax en “escudo” 
Coartación de la aorta 
Válvula aórtica bicúspide 
No hay desarrollo mamario 
Pezones hipoplásicos 


Aréolas muy distantes 


Ángulo amplio de “porte” 


Estrías ováricas 
Cuarto metacarpiano corto 


Uñas hiperconvexas 


para interrumpirlo y permitir la metrorragia por 
privación. El método mencionado remeda la esti- 
mulación normal del tejido mamario por las hor- 
monas puberales. Como fase siguiente se conserva 
la administración de 2 mg de estradiol ingerido 
y cada mes se produce la privación para recibir 
progesterona. Como otra posibilidad, en la fase 
de sostén puede utilizarse un anticonceptivo hor- 
monal combinado en dosis bajas. 


Hermafroditismo verdadero 


En el caso de esta anomalía, las personas afec- 
tadas tienen tejido gonadal ovárico y testicular. 
El cariotipo más común en los hermafroditas 
verdaderos es 46,XX, seguido de 46,XX/46,XY. 
El fenotipo del hermafrodita verdadero 46,XX 
incluye un ovotestículo unilateral con un ova- 
rio o un testículo en el lado contrario, o en 
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ambos lados, ovotestículo. El sitio en que están 
las gónadas varía desde el abdomen a la ingle o 
el escroto. La naturaleza del sistema interno de 
conductos depende de la gónada ipsolateral y su 
grado de diferenciación. La cantidad de AMH y 
de testosterona presente es el elemento que rige 
la magnitud con la que se masculiniza o feminiza 
el sistema de conductos externos. Los genitales 
externos por lo regular son ambiguos e insuficien- 
temente masculinizados, dada la cantidad inade- 
cuada de testosterona. 

En los varones con reversión sexual 46,XX, la 
diferenciación sexual masculina se lleva a cabo 
en presencia de un cariotipo 46,XX. En la enti- 
dad comentada, los tramos variables de DNA del cromosoma Y 
son translocados al cromosoma X durante la meiosis. El gen SRY es 
translocado de manera anormal al cromosoma X en 60%, aproxi- 
madamente, de los varones con reversión sexual 46,XX (Kolon, 
1998; Schweikert, 1982). En personas sin translocación de SRY es 
posible que estén presentes o sean activados genes de factores que 
rigen los testículos de tipo autosómico, Y, X y de fase siguiente. 
SRY guía a la gónada para transformarse hacia la línea testicular y 
que la función hormonal testicular sea casi normal. La producción 
de AMH permite la regresión del sistema de Múller y los andró- 
genos inducen el desarrollo del sistema de Wolff y la masculiniza- 
ción de genitales externos. Sin embargo, no hay espermatogénesis, 
porque no existen algunos genes en el brazo largo del cromosoma 
Y. Las personas con la anomalía en cuestión por lo común son 
diagnosticadas a partir de la pubertad o durante una valoración 
por infecundidad. El análisis del semen indica azoospermia. Los 
testículos por lo regular son pequeños y a veces hay criptorquidia. 
El pene puede ser pequeño y en casi 10% de los casos hay hipos- 
padias. 


Regresión testicular en fase embrionaria 


Las personas con este trastorno producen a veces AMH y en con- 
secuencia, puede existir útero o no. En forma similar, el cariotipo 
puede ser anormal o no, es decir 46,XY/45,X (disgenesia gonadal 
mixta); 46,XX (hermafroditismo verdadero); o 46,XY (regresión 
testicular embrionaria). De los trastornos anteriores, se advierte 
secreción androgénica variable y por tal razón, pueden ser hetero- 
géneas las presentaciones iniciales fenotípicas. 


El síndrome de Klinefelter (47,XXY) afecta a 1 de cada 500 
neonatos vivos o 1 a 2% de todos los varones. Las personas con este 
trastorno tienden a ser de talla corta, varones subvirilizados con 
ginecomastia y con testículos firmes y pequeños. Su fecundidad 
disminuye enormemente por el hipogonadismo y están expuestos 
a un mayor riesgo de tumores de células germinativas, osteoporosis 
y cáncer de mama. 


Asignación de género 

En el nacimiento, la asignación de género al recién nacido nor- 
mal por lo común comprende la simple valoración de los genitales 
externos y una declaración abiertamente amable por parte del obs- 
tetra de que se trata de un varón o de una mujer. El nacimiento de 
un pequeño con un trastorno del desarrollo sexual constituye una 
posible urgencia médica y es un problema grave de tipo psicosocial, 
diagnóstico, médico y tal vez quirúrgico, para un grupo de espe- 
cialistas de diversas ramas de tipo médico. Los genitales externos 
ambiguos en un recién nacido pueden generar la posibilidad de 
repercusiones permanentes y ramificaciones sociales para el indivi- 
duo y su familia. En circunstancias óptimas, en la medida en que el 
recién nacido con genitales ambiguos se encuentre estable, se per- 
mitirá a sus progenitores tenerlo en brazos, si es posible. Hay que 
llamar al niño como “su bebé”. El obstetra debe explicar que los 
genitales están formados de manera incompleta y destacar la serie- 
dad de la situación y la necesidad de una consulta rápida y de estu- 
dios de laboratorio (fig. 18-9). Otros términos sugeridos para usar 
cuando se comenta el desarrollo ambiguo de los genitales incluyen 
“falo”, “gónadas”, “pliegues” para hacer referencia a los labios o al 
escroto con falta de desarrollo y al “seno urogenital” para describir 
la vagina o la uretra. En la exploración física del recién nacido es 
importante que se incluya: 1) la posibilidad de palpar gónadas en 
la región labioescrotal o en la inguinal; 2) la posibilidad de palpar 
el útero durante el tacto rectal; 3) tamaño del falo; 4) pigmenta- 
ción de genitales, y 5) presencia de los demás componentes del 
síndrome. También hay que valorar el estado metabólico del recién 
nacido, porque la presencia de hiperpotasemia, hipernatremia o 
hipoglucemia pueden denotar que existe hiperplasia suprarrenal 
congénita. Es necesario explorar a la madre en busca de signos de 
hiperandrogenismo (Ihyen, 2006). Además, con la mayor pron- 
titud posible, se solicita la valoración de endocrinólogos pediatras 
y endocrinólogos expertos en la función reproductiva. Durante la 
orientación de la familia hay que destacar la necesidad de la asigna- 
ción precisa del género y el sexo de crianza. Los comentarios deben 
comprender la necesidad de estimulación hormonal en la pubertad 
y la posibilidad o reconstrucción quirúrgica ulterior. 


DEFECTOS DE LA VEJIGA Y EL PERINEO 


La extrofia vesical es consecuencia de que la membrana cloacal no 
fue “reforzada” por la invaginación del mesodermo. La membrana 
cloacal bilaminar está en el extremo caudal del disco germinativo 
y forma la pared abdominal infraumbilical. En circunstancias nor- 
males, la invaginación del mesodermo entre las capas ectodérmica 
y endodérmica de la membrana cloacal permite la formación de los 
músculos de la mitad inferior del vientre y los huesos pélvicos. Si 
no hay reforzamiento, la membrana comentada se puede romper 
prematuramente. Con arreglo a la magnitud del defecto intraum- 
bilical y la fase del desarrollo en el cual se rompa, surgirán extrofia 
vesical, extrofia cloacal o epispadias (Gearhart, 1992). 


Anomalías anatómicas 


Se ha calculado que la incidencia de extrofia vesical va de 1 caso 
en 10 000 a 1 caso en 50 000 (Lattimer, 1966; Rickham, 1960). 
La anomalía mencionada muestra predilección por varones y la 
proporción varones/mujeres es de casi 2:1. 

La extrofia se caracteriza porque la vejiga está fuera del abdo- 
men y al descubierto. Los signos acompañantes suelen incluir geni- 
tales externos anormales y sínfisis del pubis ensanchada, causada 
por la rotación de los iliacos hacia afuera. Stanton (1974) observó 
que 43% de 70 mujeres con extrofia vesical también tenían anoma- 
lías del aparato reproductor. De modo típico, la uretra y la vagina 
son cortas y el orificio vaginal suele presentar estenosis y desplaza- 
miento hacia adelante. El clítoris está duplicado o es bífido y los 
labios, el monte de Venus y el clítoris son divergentes. En forma 
típica, el útero, las trompas de Falopio y los ovarios son normales, 
excepto algunos defectos ocasionales de fusión de los conductos 
de Múller. 

La reconstrucción de los genitales femeninos no constituye 
un problema tan complejo como ocurriría con el varón. El cierre 
quirúrgico de la extrofia suele realizarse en los primeros tres años 
de vida en la forma de técnicas quirúrgicas (sucesivas) (Damario, 
1994; Dees, 1949). Puede ser necesaria la dilatación vaginal o la 
vaginoplastia para que en las mujeres maduras el coito sea satisfac- 
torio (Jones, 1973). A largo plazo, los defectos del suelo pélvico 
predisponen a veces a las mujeres a prolapso uterino (Gearhart, 
1992). 


DEFECTOS DEL CLÍTORIS 


Las anomalías congénitas del clítoris son poco comunes pero inclu- 
yen duplicación de dicho órgano, uretra fálica femenina o clito- 
romegalia. La primera de ellas, la duplicación, conocida también 
como clítoris bífido, suele surgir junto con la extrofia vesical que 
se ha descrito o con epispadias. El trastorno es raro y su incidencia 
se acerca a un caso en 480 000 mujeres (Elder, 1992). 

En pacientes con epispadias pero sin extrofia vesical, entre 
las anomalías manifiestas y visibles están la uretra ensanchada 
e hinchada; clítoris ausente o bífido; pliegues labiales sin fusio- 
nar (mayores y menores) y aplanamiento del monte de Venus. 
También coexisten a menudo anormalidades de vértebras y diasta- 
sis de la sínfisis del pubis. 

Otra anomalía clitorídea es la uretra fálica femenina que apa- 
rece junto con persistencia de la cloaca (Sotolongo, 1983). La ure- 
tra fálica desemboca en la punta del clítoris; tal anomalía afecta 4 a 
8% de las niñas con cloaca persistente y también se la ha descrito 
en casos de exposición del embrión a la cocaína (Karlin, 1989). 

La clitoromegalia observada al nacer el producto sugiere expo- 
sición del feto femenino a andrógenos en exceso; la anomalía en 
cuestión se define cuando el índice clitorídeo tiene más de 10 mm?; 
dicho índice se calcula al multiplicar la longitud del glande por su 
anchura. Aún más, la exposición temprana a andrógenos en muje- 
res puede originar fusión de los pliegues labioescrotales y presencia 
de un solo orificio perineal que es el seno urogenital. Los labios 
están arrugados y se asemejan al escroto. Sin embargo, la gónada 
identificada en la ingle o un labio mayor debe despertar la sospecha 
de que se trata de un seudohermafroditismo masculino. 

En recién nacidas prematuras con frecuencia el clítoris puede 
parecer de gran tamaño, pero su tamaño no cambia y al parecer 
muestra regresión conforme crece la niña. Otras causas de clitoro- 
megalia de la recién nacida incluyen la presentación de nalgas con 
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FIGURA 18-9. Algoritmo para la investigación de anomalías del desarrollo sexual. La genitografía es un estudio fluoroscópico en el cual se 
introduce en chorro medio de contraste en sentido retrógrado, en el orificio del seno urogenital para “destacar” la uretra, la vejiga y la vagina. 
ACTH, hormona adrenocorticotrópica; AMH, hormona antimúlleriana; CAH, hiperplasia suprarrenal congénita; DHAS, sulfato de dehidroepiandroste- 
rona; FISH, hibridación in situ por fluorescencia; FSH, hormona foliculoestimulante; GARH, hormona liberadora de gonadotropina; hCG, gonadotropina 
coriónica humana; LH, hormona luteinizante. (Con autorización de Allen, 2009.) 


hinchazón vulvar, vulvovagitis intensa crónica y neurofibromatosis 
(Dershwitz, 1984; Greer, 1981). 


DEFECTOS DEL HIMEN 


El himen es el vestigio membranoso de la unión entre los bulbos 
sinovaginales y el seno urogenital (Ag. 18-4). Por lo común se per- 
fora durante la vida fetal para así contar con una conexión entre 
el interior de la vagina y el perineo. Entre las anormalidades del 
himen están los tipos imperforado, microperforado, anular, cri- 
biforme, naviculado o tabicado (fig. 18-10) (Breech, 1999). El 
himen imperforado es la consecuencia de que no se canalizó el 
extremo inferior de la lámina vaginal y su incidencia es de 1 caso 
en 1000 a 2 000 mujeres (Parazzini, 1990). A pesar de que es 
esporádico, se han señalado casos de himen imperforado en múlti- 
ples mujeres de la familia (Lim, 2003; Stelling, 2000; Usta, 1993). 

En caso de himen imperforado, la sangre se acumula en la vagina 
por desprendimiento endometrial o bien se acumula moco. En el 
periodo neonatal, el complejo uterovaginal puede secretar cantida- 
des importantes de moco, como consecuencia de la estimulación 
de estradiol de origen materno. La recién nacida puede tener en el 
introito vaginal una masa abombada, translúcida gris amarillenta, 
situación llamada hidrocolpos/mucocolpos. Muchos casos son 
asintomáticos y muestran resolución conforme se resorbe el moco 


y disminuyen las concentraciones de estrógenos. Sin embargo, el 
hidrocolpos/mucocolpos de gran tamaño puede originar dificultad 
respiratoria y obstruir los uréteres y con ello causar hidronefrosis 
(Breech, 2009). 

Después de la menarquia, las adolescentes con himen imper- 
forado tienen atrapada sangre menstrual por detrás del himen, lo 
cual origina una protuberancia violácea en el introito (fig. 18-11). 
Con la menstruación cíclica se distiende enormemente el conducto 
vaginal y puede dilatarse el cuello uterino y permitir que se forme 
un hematómetra y un hematosalpinge. Los síntomas iniciales pue- 
den ser dolor cíclico, amenorrea, dolor abdominal que remeda el 
de un cuadro abdominal agudo y dificultad para orinar y defecar 
(Bakos, 1999). Aún más, la menstruación retrógrada puede hacer 
que surja endometriosis. Pueden tener presentación similar otras 
anomalías obstructivas del aparato reproductor que estén en plano 
más superior, como el tabique vaginal transverso. 

Las mujeres con himen microperforado, cribiforme o tabicado 
típicamente señalarán irregularidades menstruales o dificultad para 
colocarse el tampón o para practicar el coito. El himen imperforado 
o el microperforado pueden ser corregidos cuando se diagnostican; 
se ilustran en la Sección 41-17 (pág. 1062). Breech y Laufer (1999) 
recomiendan la reparación cuando existen estrógenos para mejorar 
la cicatrización hística, en la lactancia o después de la telarquia, 
pero antes de la menarquia. Esta programación cronológica evita 
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FIGURA 18-10. Tipos de hímenes. 


la formación de hematocolpos y posible hematómetra. La laparos- 
copia puede realizarse junto con la himenectomía para descartar 
endometriosis. Como aspecto importante, es mejor que los clínicos 
no hagan aspiración del hematocolpos con aguja para diagnóstico 
o tratamiento, pues esta maniobra puede “sembrar” la sangre rete- 
nida con bacterias e incrementar el riesgo de infección. Aún más, 
es frecuente que reaparezca el hematocolpos como consecuencia de 
drenaje inadecuado después de la sola aspiración con aguja. 

Es necesario diferenciar los quistes himenales de la recién nacida, 
del himen imperforado con hidrocolpos/micocolpos (Nazir, 2006). 
Los quistes mencionados típicamente tienen un orificio y pueden 
mostrar regresión espontánea (Berkman, 2004). Pueden ser tra- 
tados también por incisión y drenaje. Se ha realizado con buenos 
resultados la punción simple de ellos sin anestesia. 


TABIQUE VAGINAL TRANSVERSO 


Se piensa que el tabique vaginal transverso proviene del hecho de 
que no se produce la fusión de los conductos de Múller ni la cana- 
lización de la lámina vaginal (fig. 18-12). La anomalía comentada 
es poco común y Banerjee (1998) señaló una incidencia de un caso 
en 70 000 mujeres. El tabique puede ser obstructivo, con acumu- 
lación de moco o sangre menstrual, o no obstructivo, con la salida 
de moco y sangre. 

El tabique vaginal transverso puede situarse en cualquier nivel 
dentro de la vagina, pero con mayor frecuencia lo hace en la por- 
ción superior, lo cual corresponde a la unión entre la lámina vagi- 
nal y el extremo caudal de los conductos de Múller fusionados 
(fig. 18-5). Rock (1982) observó que 46% de los tabiques estaban 


situados en el tercio superior de la vagina, 35% en la zona media y 
19% en el tercio inferior. El espesor del tabique variaba y los más 
gruesos tendieron a situarse más cerca del cuello uterino. En forma 
típica un tabique es delgado (1 cm como espesor promedio), pero 
Rock (1982) señaló que hubo tabiques que tuvieron incluso 5 a 6 
cm de espesor. 

En recién nacidas y lactantes el tabique vaginal transverso obs- 
tructivo se ha acompañado de acumulación de líquido y moco 
en el tercio superior de la vagina. La masa resultante puede tener 
tamaño suficiente para comprimir órganos abdominales o pélvicos. 
Además, la ascensión de bacterias desde la vagina o el perineo a tra- 
vés de pequeñas perforaciones dentro del tabique (Breech, 1999) 
puede causar piomucocolpos, piómetra y piosalpinge. A diferencia 
de otros defectos de los conductos de Miller, el tabique vaginal 
transverso se acompaña de pocas anomalías urológicas. 

Las mujeres con tabique vaginal transverso por lo común tienen 
como manifestaciones iniciales las que surgen también en caso de 
himen imperforado. Se sospecha la presencia de tal entidad diag- 
nóstica cuando el operador palpa una masa en abdomen o pelvis 
o cuando se topa con una vagina “acortada” y no hay posibilidad 
de identificar el cuello uterino. El diagnóstico se confirma por eco- 
grafía o resonancia magnética. La práctica de esta última técnica 
tiene mayor utilidad antes de la cirugía, para conocer el espesor y 
la profundidad del tabique (fig. 18-13). Además, con resonancia 
magnética se puede identificar la presencia del cuello uterino y con 
ello diferenciar entre el tabique vaginal alto y la agenesia cervical. 

La técnica de reparación operatoria depende del espesor del 
tabique y a veces se necesitan injertos cutáneos para cubrir el 
defecto que quedó después de extirpar dicha estructura muy 
gruesa. Tabiques más pequeños pueden extirparse por ablación 
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FIGURA 18-11. Fotografía del himen imperforado. (Fotografía obte- 
nida por cortesía de la Dra. Ellen Wilson.) 


seguida de anastomosis terminoterminal de los tercios superior e 
inferior de la vagina (Sección 41-24, pág. 1073). Garcia (1967), en 
vez de la ablación con anastomosis terminoterminal, señaló la prác- 
tica de la técnica de plastia en Z y así llevar al mínimo la formación 
de cicatrices. Sanfilippo (1986) recomienda practicar la laparos- 
copia junto con la ablación del tabique vaginal transverso, ante la 
enorme frecuencia de endometriosis por menstruación retrógrada, 
al estar obstruido el conducto de salida. 
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FIGURA 18-12. Sitios posibles de localización de tabiques vaginales 
transversos. (Modificada con autorización de Rock, 1982.) 


FIGURA 18-13. Resonancia magnética en imágenes de un tabique 
transverso completo en posición baja, con obstrucción. Se identifica 
el hematocolpos extraordinario (flechas) en una niña de 13 años. La 
intensidad relativamente pequeña de la señal de las imágenes con 
ponderación en T2 es compatible con sangre “subaguda”. El útero se 
percibe por arriba del hematocolpos. (Imagen proporcionada por el 
Dr. Doug Sims.) 


TABIQUE VAGINAL LONGITUDINAL 


El tabique con tales características es consecuencia de la deficiente 
fusión lateral y la resorción incompleta de la porción caudal de 
los conductos de Miller. El tabique comentado puede ser parcial 
o abarcar toda la longitud de la vagina. En términos generales, 
el tabique longitudinal aparece junto con duplicación parcial o 
completa del cuello y el útero; también puede acompañar a mal- 
formaciones anorrectales (Breech, 2009). De las mujeres afectadas 
incluso 20% pueden tener anomalías renales. 

Las mujeres afectadas señalan dificultad en el coito. La expul- 
sión de sangre por vagina puede acaecer a pesar de que se coloque 
un tampón, porque este último es colocado sólo en una de las 
“dos” vaginas. La forma no obstruida puede ser tratada por medios 
conservadores, salvo que surja dispareunia. Sin embargo, a veces 
se observa la variedad obstructiva del tabique vaginal longitudinal 
(fig. 18-14). En forma típica, en la adolescencia la mujer tiene 
menarquia normal pero señala empeoramiento, dolor vaginal y 
pélvico unilateral cada mes, por obstrucción del conducto de salida 
(Carlson, 1992). Durante la exploración se advierte que la vagina 
y el cuello tienen libre tránsito, pero se puede palpar una masa 
vaginal y pélvica en un lado. La hemivagina obstruida casi siem- 
pre se acompaña de agenesia renal del mismo lado. El conjunto 
de hemivagina obstruida y agenesia renal ipsolateral ha recibido el 
nombre de síndrome OHVIRA. 

La corrección quirúrgica consiste en la ablación amplia del tabi- 
que obstructivo y tomar precauciones para no lesionar la uretra/ 
vejiga y el recto. Durante la ablación es útil la orientación eco- 
gráfica para identificar el tercio superior de la vagina distendido 
(Breech, 2009). Joki-Erkkila y Heinonen (2003) vigilaron a 26 
mujeres después de la reparación operatoria de anormalidades 
obstructivas del conducto de salida; identificaron una cifra grande 
de estenosis vaginal que obligó a una nueva operación y también 
metrorragia disfuncional, dispareunia y dismenorrea. 
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FIGURA 18-14. Útero didelfo con hemivagina obstruida. A. Obstrucción completa. B. Comunicación vaginal parcial. C. Comunicación uterina parcial. 


(Con autorización de Rock, 1980.) 


QUISTES VAGINALES CONGÉNITOS 


En varones y mujeres los conductos de Múller o Wolff destinados 
a la degeneración muestran regresión, pero se detectan vestigios y 
pueden manifestarse por signos clínicos. Los vestigios mesonéfricos 
(de Wolff) pueden originar los quistes del conducto de Gartner. 
Clínicamente los restos importantes de los conductos de Múller se 
localizan de modo típico en la forma de quistes vaginales. 

En su totalidad, se ha señalado que surgen quistes vaginales con 
una frecuencia aproximada de un caso por 200 mujeres (Hwang, 
2009). Los quistes residuales se sitúan típicamente en la cara ante- 
rolateral de la vagina, aunque pueden aparecer en diversos puntos a 
todo lo largo de ese órgano. Muchos son asintomáticos, benignos, 
miden 1 a 7 cm de diámetro y no necesitan extirpación quirúrgica. 
Deppisch (1975) describió 25 casos de quistes vaginales sintomáti- 
cos y señaló síntomas de muy diverso tipo; incluyeron dispareunia, 
dolor vaginal, dificultad para usar tampones, síntomas de vías uri- 
narias y una masa palpable. En caso de que se infecten tales quistes 
y si se necesita la intervención durante la fase aguda se prefiere su 
marsupialización. 

En ocasiones, un quiste residual puede originar síntomas cró- 
nicos que obliguen a su extirpación. La resonancia magnética en 
la pelvis es útil antes de la operación para identificar la magnitud 
del quiste y su relación anatómica con el uréter o la base de la 
vejiga (Hwang, 2009). Como aspecto por destacar, la extirpación 
completa de un quiste vaginal puede ser más difícil de lo previsto, 
porque algunos se extienden hasta el ligamento ancho y anatómi- 
camente se aproximan al trayecto distal del uréter. 


ANOMALÍAS DE LOS CONDUCTOS DE MÚLLER 


Las anomalías del útero pueden ser congénitas o adquiridas e ini- 
cialmente manifestarse por trastornos menstruales, dolor pélvico, 
infecundidad o pérdida del embarazo. Se desconoce la incidencia 
real de las anomalías congénitas de los conductos de Múller y la 
mayoría de ellas son malformaciones uterinas. Muchos casos se 
diagnostican durante la valoración en busca de problemas obsté- 
tricos o ginecológicos, pero en caso de no haber síntomas, muchas 
anomalías quedan sin diagnosticar. Ante el hecho de que práctica- 
mente 57% de mujeres con defectos uterinos pueden ser fecundas 
y embarazarse, la incidencia de defectos congénitos de los con- 
ductos de Múller quizá no sea señalada en su dimensión real al 
médico. Simon et al. (1991) observaron anomalías uterinas en 3% 
de 679 mujeres fecundas a quienes se practicó esterilización tuba- 
ria por laparoscopia. Nahum (1998) detectó que la prevalencia de 


anomalías uterinas en la población general era de un caso por 201 
mujeres, o 0.5%. 

Desde hace mucho se ha reconocido a los defectos anatómicos 
del útero como causa de complicaciones obstétricas. Las pérdidas 
repetitivas del producto del embarazo, el parto prematuro, la pre- 
sentación fetal anormal y la premadurez constituyen los princi- 
pales problemas de la reproducción a que se enfrenta el médico. 
Cunningham et al. (2010) hicieron un comentario completo de 
los defectos específicos de los conductos de Miller y su importan- 
cia obstétrica. Los defectos de ese tipo también se acompañan de 
anomalías renales en 30 a 50% de los casos y es frecuente observar 
agenesia renal, hipoplasia renal grave y uréteres ectópicos o dupli- 
cados (Sharara, 1998). 

Existen diversos esquemas de clasificación de las anomalías del 
aparato reproductor de la mujer, pero el más utilizado fue el plan- 
teado por Buttram y Gibbons (1979) y adaptado por la American 
Society for Reproductive Medicine (American Fertility Society, 1988) 
(cuadro 18-3). Dentro de tal sistema, en seis categorías se organi- 
zan los defectos similares en el desarrollo embrionario. Aún más, 
Acien (2009) y Rock (2010) han descrito tipos de malformacio- 
nes uterovaginales y cervicales que no concuerdan con los siste- 
mas usuales de clasificación. Tales anomalías deben ser descritas y 
expresadas gráficamente en detalle en el expediente médico de la 
mujer, para referencias futuras. 


Hipoplasia o agenesia de segmentos 
de los conductos de Miller 


Alguna forma de aplasia, hipoplasia o agenesia de los conductos de 
Múller se manifiesta en una de cada 4 000 a 10 000 mujeres y es una 
causa frecuente de amenorrea primaria (American College of Obs- 
tetricians and. Gynecologists, 2006). La agenesia del útero es con- 
secuencia de la falta de desarrollo de la porción inferior de los 
conductos de Miller y culmina en la ausencia de útero, cuello 
uterino y tercio superior de la vagina (Patton, 1994). Las variantes 
pueden incluir la ausencia del tercio superior de la vagina, pero la 
presencia del útero. Se detectan ovarios normales y las mujeres afec- 
tadas por lo demás se desarrollan como mujeres fenotípicamente 
normales y tienen como cuadro inicial la amenorrea primaria. 


Atresia vaginal 


En las mujeres con dicha forma de atresia no existe el tercio inferior 
de la vagina, pero sus genitales externos por lo demás son normales 
(fig. 18-154). En la vida embrionaria, el seno urogenital no con- 
tribuye con el segmento caudal esperado de la vagina (Simpson, 
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CUADRO 18-3. Clasificación de anomalías 
de los conductos de Múller 


I. Hipoplasia o agenesia segmentaria de los conductos 
de Múller 
a. Vaginal 
b. Cervical 
Cc. Uterina 
d. Tubaria 
e. Combinada 
II. Útero unicorne 
a. Cuerno rudimentario con cavidad que comunica 
al Útero unicorne 
b. Cuerno rudimentario con cavidad que no comunica 
con el útero unicorne 
c. Cuerno rudimentario sin cavidad 
d. Útero unicorne sin cuerno rudimentario 
111. Útero didelfo 
IV. Útero bicorne 
a. Bifurcación completa (bicollis) 
b. Bifurcación parcial (unicollis) 
V. Útero tabicado 
a. Tabicación completa 
b. Tabicación parcia 
VI. Útero arqueado 
VII. Anomalías por administración de dietilestilbestrol 
(madre) 


Con autorización de la American Fertility Society, 1988. 


1999). Como consecuencia, en sustitución del segmento inferior 
de la vagina (que por lo común abarca una quinta parte o una 
tercera parte de la longitud total) se detectan 2 a 3 cm de tejido 
fibroso. Sin embargo, en algunas mujeres la atresia vaginal puede 
extenderse y llegar cerca del cuello uterino. 

Muchas de las mujeres afectadas tienen genitales externos nor- 
males y también lo son los órganos de las vías superiores de la 
reproducción, razón por la cual la atresia vaginal se detecta sólo 
después de la menarquia. En las adolescentes por lo común el 
cuadro inicial surge poco después de la menarquia fisiológica, con 
dolor pélvico cíclico, por el hematocolpos o el hematómetra. En la 
exploración física son normales las mamas, la distribución del vello 
púbico, el perineo y el anillo himenal, pero más allá de este último 
se detecta solamente una depresión o una pequeña bolsa vaginal. 
La exploración rectoabdominal confirma la presencia de órganos 
en la línea media. Como aspecto adicional, en la ecografía o la MR 
se advierte que existen órganos del aparato reproductor en su zona 
superior; de ellos, la MR es el método diagnóstico más preciso, 
porque con este estudio se identifica la longitud de la atresia, la 
magnitud de la dilatación vaginal en su zona superior y la presencia 
o ausencia de cuello uterino. Identificar el cuello uterino en tales 
casos permite diferenciar entre la atresia vaginal y la agenesia de 
los conductos de Miller. Sin embargo, suele ser necesaria la lapa- 
roscopia cuando es imposible valorar del todo la anatomía, por el 
empleo de estudios radiográficos. El tratamiento es similar al que 
se hace en la agenesia de los conductos de Múller. 


Agenesia cervical 


Dado que el útero y la vagina provienen de los conductos de 
Múller, las mujeres con ausencia congénita del cuello uterino, 


en forma típica, tampoco tienen la porción superior de la vagina. 
Sin embargo, el útero muestra desarrollo normal (fig. 18-15C). 
Además de la agenesia, Rock (2010) ha descrito varias formas de 
disgenesia cervical. 

Las mujeres con agenesia cervical tienen como cuadro inicial, a 
semejanza de otras con anomalías obstructivas del aparato repro- 
ductor, amenorrea primaria y dolor abdominal o pélvico cíclico. Si 
se detecta endometrio funcional la mujer puede mostrar distensión 
del útero y es posible que haya surgido ya endometriosis como 
consecuencia del flujo menstrual retrógrado. La norma es detectar 
un solo fondo uterino en la línea media aunque se han descrito 
hemiúteros bilaterales (Dillon, 1979). 

Los estudios radiográficos como la ecografía y la MR son úti- 
les para valorar la anatomía. Si por estudios imagenológicos se 
demuestra la obstrucción del útero, algunos autores han recomen- 
dado la histerectomía (Rock, 1984). A diferencia de ello, Niver et 
al. (1980) señalan haber creado un conducto endocervical epitelia- 
lizado y vagina. A pesar de ello, se han señalado con el estableci- 
miento de la conexión vaginouterina, complicaciones importantes 
que incluyen infección, obstrucción repetitiva que obliga a his- 
terectomía y muerte por septicemia (Casey, 1997; Rock, 2010). 
Como otra posibilidad, cabe recurrir a medidas conservadoras a 
base de antagonistas o agonistas de GnRH o anticonceptivos ora- 
les combinados, para así suprimir la menstruación retrógrada y la 
posible endometriosis hasta que la mujer esté apta para opciones 
reproductivas (Doyle, 2009). Por todo lo comentado, se puede 
retener al útero, ante la posibilidad de cumplir con la función 
reproductiva. Thijssen et al. (1990) señalaron haber logrado emba- 
razos a término por medio de la transferencia del cigoto al interior 
de la trompa de Falopio en una mujer con agenesia cervical. El 
empleo de “madres de alquiler” para recoger el cigoto y el emba- 
razo es otra opción viable en estas mujeres. 


Agenesia de los conductos de Múller 


La ausencia congénita del útero y la vagina recibe los nombres de 
aplasia o agenesia de los conductos de Múller o síndrome de Mayer- 
Rokitansky-Kuster-Hauser (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2006). En la agenesia clásica de este tipo las muje- 
res tienen una bolsa vaginal superficial que mide sólo 2.5 a 5 cm 
de profundidad. Además, no existen útero, cuello uterino y tercio 
superior de la vagina. De modo típico, se detecta un segmento de 
las trompas de Falopio en su porción distal. También se espera 
que existan ovarios normales porque tienen orígenes embrionarios 
separados. Muchas de las mujeres con agenesia de los conductos 
de Múller tienen sólo bulbos pequeños rudimentarios de tales 
estructuras, sin actividad endometrial. Sin embargo, en 2 a 7% 
de aquellos con dicho problema se desarrolla el endometrio activo 
y el cuadro inicial típico es de dolor abdominal cíclico (American 
College of Obstetricians and. Gynecologists, 2002). Se necesita la 
extirpación quirúrgica de los bulbos rudimentarios sintomáticos. 
En el caso de la agenesia de los conductos de Miller es imposible la 
concepción tradicional, pero se puede lograr el embarazo por una 
combinación de recuperación de ovocitos, fecundación ¿n vitro y 
empleo de “madres de alquiler” que se embaracen. 

Es esencial la valoración en búsqueda de otras anomalías del 
esqueleto o renales congénitas en mujeres con hipoplasia o agenesia 
de los conductos de Múiller. En promedio, 15 a 36% de mujeres 
con agenesia uterina también tienen defectos del aparato urinario y 
12%, escoliosis. En fecha reciente se describió un síndrome cono- 
cido como MURCS (aplasia de los conductos de Múller, aplasia 


A. Vaginal 


C. Cervicouterino 


D. Tubario 


FIGURA 18-15. Anomalías de clase | de los conductos de Múller que incluyen tipos de age- 
nesia segmentaria de tipo Múller que en estos esquemas se señalan en la forma de agenesia 


completa de las estructuras provenientes de dichos conductos. 


renal, displasia del somita cervicotorácico) (Oppelt, 2006). Otras 
malformaciones esqueléticas observadas incluyen espina bífida, 
sacralización (fusión parcial del sacro) de la quinta vértebra lum- 
bar, lumbarización (falta de fusión del primer y el segundo seg- 
mentos sacros) del hueso sacro y malformaciones de las vértebras 
cervicales. Las malformaciones cardiacas y las anomalías neurológi- 
cas al parecer no tienen tanta importancia, e incluyen defectos del 
tabique interventricular y problemas unilaterales de la audición. 
Se sabe que 50 a 60% de mujeres con agenesia de los conductos 
de Miller tienen malformaciones secundarias y por ello hay que 
considerarlas como personas aquejadas de un síndrome complejo 
que abarca varios Órganos y sistemas. 


Tratamiento. Un objetivo terapéutico en el caso de muchas de 
las mujeres con las anomalías comentadas es la creación de una 
vagina funcional y para tal fin se puede recurrir a medidas con- 
servadoras u operatorias. Se conocen varias técnicas conservadoras 
y cada una intenta la “invaginación” progresiva de la depresión 
vaginal hasta crear un conducto de tamaño adecuado. Frank reco- 
mendó inicialmente (1938) la colocación de dilatadores de cris- 
tal duro graduados. Ingram (1981) modificó el método de Frank 
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al fijar los dilatadores a un sillín de bicicleta 
incorporado a un banquito para que la mujer 
tenga movilidad manual para otras actividades 
durante los 30 minutos a dos horas que dedica 
todos los días a la dilatación pasiva (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2002). La vagina también puede ser creada por 
medio del coito repetitivo. En forma global, 
las técnicas de dilatación vaginal logran bue- 
nos resultados para formar una vagina funcio- 
nal incluso en 90% de los casos (Croak, 2003; 
Roberts, 2001). 

Los métodos operatorios son considerados 
por muchos autores como una solución más 
inmediata para crear una neovagina y se han 
señalado algunos métodos de este tipo. El pro- 
cedimiento más utilizado por los ginecólogos 
es la vaginoplastia de McIndoe (McIndoe, 
1950). Como se ilustra en la Sección 41-25 
(pág. 1075), se elabora un conducto dentro del 
tejido conjuntivo entre la vejiga y el recto. Se 
utiliza para recubrir la neovagina un injerto de 
piel de espesor parcial obtenido de los glúteos 
o los muslos de la mujer. Strickland (1993) ha 
señalado función excelente y satisfacción de la 
paciente. Las modificaciones del método de 
McIndoe incluyen el uso de otros materiales 
para recubrir la neovagina. 

Ñ Todos los métodos mencionados necesitan 
el cumplimiento de la dilatación posoperato- 


0.4 ria programada para evitar la estenosis vaginal 


notable (Breech, 1999). Sobre tal base, hay 

que pensar en la realización de dichos proce- 

dimientos solamente si la mujer es madura y 
5 desea cumplir con un régimen posoperatorio 
de coitos regulares o dilatación manual con 
dilatadores. 

Para evitar estas exigencias posoperatorias 
los cirujanos pediatras muy a menudo utilizan 
un segmento de intestino para crear la vagina. La colpoplastia de 
este tipo muy a menudo utiliza segmentos del colon sigmoide o del 
íleon y para ello se necesita laparotomía y anastomosis intestinal. 
Muchas mujeres se quejan de secreción vaginal persistente, causada 
por la mucosa gastrointestinal. Kapoor (2006) señaló datos de 14 
vaginoplastias sigmoideas de este tipo y destacó la obtención de 
buenos resultados estéticos y ningún caso de colitis, estenosis o 
MOCO EXCesivo. 

A diferencia de lo expuesto, la técnica de Vecchietti utiliza una 
cirugía abdominal inicial para crear un aparato para la dilatación 
vaginal pasiva. En la depresión vaginal se coloca una esfera unida 
a dos alambres y estos últimos son guiados a través del posible 
espacio neovaginal para salir en la pared anterior del abdomen. 
Los alambres son sometidos a tensión continua que se incre- 
menta periódicamente para distender la depresión vaginal ciega 


(Vecchietti, 1965). 


Útero unicorne 


En caso de que no se desarrolle ni elongue uno de los conductos 
de Miller, aparece el útero unicorne (fig. 18-16); dicha anomalía 
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A. Comunicante 


B. No comunicante 


C. Sin cavidad 


D. No hay cuerno 


FIGURA 18-16. Anomalías de clase Il de conductos de Múller que incluye formas de útero unicorne. Los tipos variarán con el hecho de que exista 
o no un cuerno rudimentario, si el cuerno comunica o no comunica y si dicha estructura contiene una cavidad y endometrio funcional. (Con auto- 


rización de Cunningham, 2070.) 


es frecuente y Zanetti (1978) detectó una incidencia de 14% en 
una serie de 1 160 anomalías uterinas. Con el útero unicorne, en 
un lado se descubren un útero funcional, cuello uterino normal 
y ligamento redondo y trompas de Falopio normales. En el lado 
contrario se detecta desarrollo anormal de las estructuras de los 
conductos de Miiller y se identifica agenesia o más a menudo un 
cuerno uterino rudimentario. El cuerno mencionado con mayor 
frecuencia no se comunica con el útero unicorne o lo hace sólo 
a veces. Además, se puede obliterar la cavidad endometrial del 
cuerno rudimentario o puede tener un poco de endometrio funcio- 
nal. Al final el endometrio activo en un cuerno sin comunicación 
generará síntomas, como dolor unilateral cíclico (Rackow, 2007). 

Las mujeres con útero unicorne presentan una mayor inciden- 
cia de infecundidad, endometriosis y dismenorrea (Fedele, 1987, 
1994; Heinonen, 1983). En la exploración física se advierte des- 
viación extraordinaria del útero. La investigación decisiva durante 
la valoración es la histerosalpingografía en combinación con la eco- 
grafía o la MR. En forma típica, las placas radiográficas de la histe- 
rosalpingografía (HSG, hysterosalpingography) indican una cavidad 
desviada en forma de banana con una sola trompa de Falopio. 
La ecografía confirma mejor el desarrollo rudimentario de un 
cuerno uterino junto con un útero unicorne; dicha modalidad es 
lo suficientemente precisa y puede aportar datos más fiables que la 


laparoscopia, para saber si las estructuras rudimentarias contienen 
tejido endometrial. Se ha utilizado la ecografía transvaginal tridi- 
mensional para diagnosticar y clasificar con fidelidad las anomalías 
de los conductos de Múller (Raga, 1996). Además, se practica eco- 
grafía renal porque 40% de las mujeres con útero unicorne tam- 
bién tienen algún grado de agenesia renal, por lo común del mismo 
lado de la mitad anómala del cuerpo (Rackow, 2007). 

En las mujeres con útero unicorne se advierte disminución de 
la frecuencia de embarazos. En una revisión de estudios se detectó 
un índice de aborto espontáneo de 36%, otro de parto prematuro 
de 16% y del nacimiento de un producto vivo, de 54% (Rackow, 
2007). Fueron más frecuentes complicaciones obstétricas como 
presentación de nalgas, restricción del crecimiento fetal, parto dis- 
tócico y cesárea (Acien, 1993). 

No se conoce en detalle la patogenia de la pérdida de la gesta- 
ción que surge con el útero unicorne, pero se ha sugerido que en 
ello interviene la menor capacidad del útero o la distribución anor- 
mal de la arteria uterina (Burchell, 1978). Aún más, la insuficien- 
cia cervicouterina puede contribuir al peligro de parto prematuro 
y aborto del último trimestre. Sobre tal base, hay que sospechar 
útero unicorne en toda mujer con el antecedente de pérdida de 
embarazo, parto prematuro o presentación o también posición 
fetal anormal. 


No se cuenta con técnicas quirúrgicas para agrandar la cavidad 
del útero unicorne. Algunos obstetras recomiendan el cerclaje cer- 
vicouterino como medida profiláctica, pero no se han publicado 
estudios adecuados que valoren sus resultados. La selección de una 
“madre de alquiler” para la gestación puede ahorrar los problemas 
y limitaciones anatómicas. Sin embargo, otras mujeres al parecer 
llevan sus embarazos a un punto cada vez más adelante con cada 
gestación ulterior y al final pueden alcanzar la viabilidad fetal antes 
del parto. 

Un cuerno rudimentario puede albergar el embarazo. En el caso 
de cuerno sin comunicación, tal situación, según expertos, es con- 
secuencia del tránsito intraabdominal de espermatozoides desde 
la trompa contralateral de Falopio. El embarazo se acompaña de 
una cifra grande de rotura uterina, en forma típica antes de las 20 
semanas (Rolen, 1966). Ante la elevada morbilidad de la madre 
como consecuencia de hemorragia intraperitoneal, está indicada 
la extirpación del cuerno rudimentario y su cavidad, siempre que 
se le identifique (Heinonen, 1997; Nahum, 2002). Dicker (1998) 
en ese sentido ha señalado la extirpación de un embarazo en un 
cuerno rudimentario por medio de laparoscopia. 

Si está obliterado el cuerno rudimentario no se recomienda 
sistemáticamente su extirpación. Sin embargo, se ha sugerido la 
salpingectomía o la salpingoovariectomía en el lado del cuerno 
rudimentario, para evitar un embarazo ectópico en mujeres con 
útero unicorne, aunque es pequeño el riesgo de embarazo ectópico. 


Útero didelfo 


El útero didelfo es resultado de la falta de fusión del par de con- 
ductos de Múiller; la anomalía se caracteriza por dos cuernos uteri- 
nos separados cada uno con una cavidad endometrial y un cuello 
uterino propios (fig. 18-17). Entre los dos cuellos en casi todos 
los casos hay un tabique vaginal longitudinal. Heinonen (1984) 
señaló que las 26 mujeres con útero didelfo en su serie tuvieron 
un tabique vaginal longitudinal. En ocasiones una hemivagina es 
obstruida por un tabique vaginal oblicuo o transverso (fig. 18-14) 
Hinckley, 2003). 


FIGURA 18-17. La anomalía de clase Il de Múller es el útero didelfo. 
Se identifican dos cavidades uterinas separadas y dos cuellos uterinos. 
En este esquema no se muestra, pero muchos casos también tienen 
un tabique vaginal longitudinal en la mitad superior de la vagina. (Con 
autorización de Cunningham, 2010.) 


Anomalías anatómicas 


El ginecólogo debe sospechar la presencia de útero didelfo si 
identifica un tabique vaginal longitudinal o dos cuellos uterinos 
separados. Se recomienda la práctica de HSG para confirmar el 
diagnóstico y descartar la comunicación entre los hemiúteros. 

El embarazo asienta en uno de los dos cuernos y de las gran- 
des malformaciones uterinas el útero didelfo tiene el mejor pro- 
nóstico en cuanto a reproducción. En comparación con el útero 
unicorne, a pesar de que son similares las posibilidades de cre- 
cimiento y capacidad uterinas, es probable que el útero didelfo 
tenga una mejor circulación sanguínea por vasos colaterales entre 
los dos cuernos. Como otra posibilidad, la mejoría de la supervi- 
vencia fetal puede ser consecuencia del diagnóstico más temprano, 
que permite la atención prenatal más oportuna e intensiva (Patton, 
1994). Heinonen (2000) vigiló por largo tiempo a 36 mujeres con 
útero didelfo y advirtió que 34 de 36 de ellas (94%) que desea- 
ban concebir, procrearon cuando menos un producto y que en 
total generaron 71 embarazos. De estas gestaciones, hubo aborto 
espontáneo en 21% y 2% fueron embarazos ectópicos. El índice 
de supervivencia fetal fue de 75%; de premadurez, 24%; de res- 
tricción del crecimiento fetal, 11%; de mortalidad perinatal, 5% 
y de cesárea 84%. En la serie mencionada el embarazo se localizó 
más a menudo (76%) en el cuerno derecho, que en el izquierdo. El 
índice de aborto espontáneo refleja el de mujeres con cavidad ute- 
rina normal, razón por la cual los métodos operatorios en reacción 
a la pérdida de la gestación rara vez están indicados. Por tal causa, 
habrá que reservar la cirugía para mujeres altamente seleccionadas 
en quienes se han producido pérdidas del último trimestre o parto 
prematuro sin otro origen manifiesto. 


Útero bicorne 


La anomalía en cuestión es causada por la fusión incompleta de los 
conductos de Múller. Se caracteriza por dos cavidades endometria- 
les separadas pero comunicantes y un solo cuello uterino. La falta 
de fusión puede abarcar el cuello uterino y así resultar un útero 
bicorne completo, o ser parcial y originar una anomalía menos 
grave (fig. 18-18). En mujeres con útero bicorne cabe esperar la 
culminación razonable de embarazos (en promedio, 60%) y la pro- 
creación de un producto vivo. Como ocurre con otras anormalida- 
des uterinas, el parto prematuro es un peligro obstétrico notable. 
Heinonen et al. (1982) señalaron un índice de aborto de 28% y 
una incidencia de 20% de parto prematuro en mujeres con útero 
bicorne parcial. Aquellas con útero bicorne completo tuvieron una 
incidencia de 66% de parto prematuro y una menor cifra de super- 
vivencia fetal. 

La histerosalpingografía es la técnica diagnóstica inicial. 
Clásicamente en ella los cuernos uterinos presentan una notable 
divergencia, pero es posible advertir diversos signos morfológicos. 
Por medio de HSG no se puede diferenciar con precisión entre 
un útero bicorne y otro tabicado, razón por la cual se necesitan 
más estudios al respecto. La ecografía se ha utilizado con buenos 
resultados para diferenciar las dos entidades y la diferenciación 
se describió en el capítulo 2 (pág. 56). Malini (1984) revisó 50 
casos de anomalías uterinas y comparó los hallazgos ecográficos 
con los obtenidos con HSG y laparoscopia. La ecografía permitió 
confirmar o identificar una anomalía sospechada en muchos casos 
(88%). Aún más, la precisión diagnóstica de la ecografía puede 
mejorar si además de ella se hace HSG “acoplada”. Reuter et al. 
(1989) señalaron una precisión diagnóstica de 90% cuando se usa- 
ron las dos técnicas juntas. Un método que puede ser más preciso 
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A. Completo 


B. Parcial 
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FIGURA 18-18. La anomalías de clase IV de Muller incluyen las formas de útero bicorne. La fusión incompleta de los conductos de Múller en la 
línea media durante la embriogénesis divide de manera parcial o completa la cavidad endometrial en dos mitades longitudinales. 


utiliza MR. Pellerito (1992) valoró anomalías uterinas por medio 
de MR e identificó con certeza 24 casos de úteros bicornes, en su 
totalidad. A pesar de que es posible visualizar con precisión el con- 
torno del fondo y la conformación del tabique por medio de MR, 
su gran costo impide utilizarla en todos los casos. Por tal razón, la 
ecografía y la HSG al parecer son técnicas imagenológicas acepta- 
bles en la investigación inicial. Si el diagnóstico provisional o de 
sospecha es el útero tabicado, está indicada la laparoscopia para el 
diagnóstico definitivo y antes de emprender la ablación del tabique 
por histeroscopia. 

Algunos autores han recomendado la reconstrucción operatoria 
del útero bicorne en mujeres con múltiples abortos espontáneos y 
en las que no se han identificado otros factores causales. Strassman 
(1952) describió la técnica quirúrgica que unificó cavidades endo- 
metriales de tamaño igual (fig. 18-19). En términos generales, los 
resultados en la función reproductiva después de la unificación han 
sido satisfactorios. En 289 mujeres la pérdida del embarazo en el 
preoperatorio excedía de 70%; después de la operación, más de 
85% de las gestaciones culminaron en el nacimiento de un pro- 
ducto viable. Sin embargo, el beneficio real de la metroplastia en 


caso de útero bicorne no ha sido sometido a prueba en estudios 
clínicos comparativos. Como ocurre en las operaciones del útero 
didelfo, habrá que reservar la metroplastia para mujeres en quienes 
se producen repetidas veces pérdidas de la gestación, sin otra causa 
identificable. 


Útero tabicado 


Después de la fusión de los conductos de Múller, el hecho de que 
no muestren regresión sus segmentos mediales creará un tabique 
permanente dentro de la cavidad uterina. Sus contornos varían 
ampliamente y dependen de la cantidad de tejido persistente en 
la línea media. El tabique apenas si sobresale del fondo del útero 
o puede extenderse hasta el orificio cervical (fig. 18-20). Además, 
el tabique puede desarrollarse en forma segmentaria y originar 
comunicaciones parciales del útero “dividido” (Patton, 1994). La 
estructura histológica del tabique varía de fibrosa a fibromuscular. 

Se desconoce la incidencia real de las anomalías mencionadas 
porque por lo común son detectadas sólo en mujeres con compli- 
caciones obstétricas. El defecto comentado no predispone a cifras 


FIGURA 18-19. Metroplastia de Strassman, que es una de las técnicas para reparar el Útero bicorne. A. Extirpación de la pared uterina “inter- 
puesta”. B. Reaproximación de la pared posterior del útero con una hilera de suturas en miometrio. C. En el esquema se muestra la reaproximación 
de la pared anterior que es cerrada por una técnica similar. Después de colocar una hilera de suturas en miometrio se coloca otra hilera de suturas 


subserosas en las paredes anterior y posterior. 


A. Completo 


Anomalías anatómicas 


B. Parcial 


FIGURA 18-20. Las anomalías de clase V de Múller incluyen formas de útero tabicado. El tabique fibroso o fibromuscular puede extenderse en 


forma parcial dentro de la cavidad uterina o en toda su longitud. 


mayores de parto prematuro o de cesárea, pero el útero tabicado se 
acompaña de un incremento extraordinario en las cifras de aborto 
espontáneo (Heinonen, 2006). Woelfer es al. (2001) señalaron una 
cifra de 42% de aborto espontáneo del primer trimestre en caso 
de útero tabicado. Además, la pérdida temprana del embarazo es 
mucho más frecuente con el útero tabicado que con el bicorne 
(Proctor, 2003). 

La cifra extraordinariamente alta de pérdida de la gestación 
posiblemente es consecuencia de la implantación parcial o com- 
pleta en un tabique en gran medida avascular, por distorsión de la 
cavidad uterina y a causa de otras anormalidades cervicales o endo- 
metriales coexistentes. Con base en la experiencia quirúrgica de 
defectos de tabique, al parecer la circulación sanguínea del tabique 
fibromuscular es mucho mejor en comparación con la del miome- 
trio normal. Además del aborto espontáneo, pocas veces el útero 
tabicado causa malformación fetal y Heinonen (1999) describió el 
caso de tres recién nacidos con un defecto de reducción de extre- 
midades, hijos de mujeres con útero tabicado. 

El diagnóstico del útero tabicado sigue las directrices estableci- 
das para el útero bicorne e incluye la práctica de HSG y ecografía. 
Desde el punto de vista histórico se demostró que con la metro- 
plastia abdominal para tratar el útero tabicado disminuía la pérdida 
fetal y al final mejoraba la supervivencia de los productos de la con- 
cepción (Blum, 1977; Rock, 1977). Dos desventajas importantes 
de la metroplastia comprenden la necesidad de practicar cesárea 
para evitar la rotura del útero y el índice grande de formación de 
adherencias pélvicas en el posoperatorio, con infecundidad ulte- 
rior. 

En la actualidad, la extirpación del tabique por histeroscopia 
es una alternativa eficaz e inocua para tratar mujeres con útero 
tabicado (Sección 42-19, pág. 1174). En forma típica, se com- 
bina la histeroscopia quirúrgica con la vigilancia laparoscópica 
para aminorar el peligro de perforación del útero. Después de 
los señalamientos iniciales de casos por parte de Chervenak y 
Neuwirth (1981), muchos investigadores han confirmado índices 
de culminación satisfactoria de nacimiento de productos vivos con 
la técnica (Daly, 1983; DeCherney, 1983; Israel, 1984). Fayez, 
en una revisión retrospectiva (1986), valoró los resultados en la 
reproducción en mujeres que habían sido sometidas a metroplastia 


abdominal o septoplastia por histeroscopia. Señaló un índice de 
87% de productos vivos en el grupo sometido a histeroscopia, en 
comparación con 70% con el grupo con metroplastia por vía abdo- 
minal. En forma similar, Daly et al. (1989) señalaron resultados 
impresionantes después de cirugía histeroscópica. Los partidarios 
de la ablación por histeroscopia describieron menores índices de 
adherencias pélvicas, una convalecencia posoperatoria más breve, 
una cifra menor de morbilidad quirúrgica y evitar la cesárea indis- 
pensable (Patton, 1994). 


Útero arqueado 


El útero arqueado representa sólo una mínima “desviación” del 
desarrollo uterino normal. Los signos anatómicos definitorios 
comprenden un tabique un poco en la línea media dentro de un 
fondo amplio, a veces con una mínima indentación en la cavidad 
del fondo (fig. 18-21). Casi todos los clínicos no señalan empeo- 
ramiento de las culminaciones en la esfera reproductiva. Por el 


FIGURA 18-21. La anomalía clase VI de Múller es el útero arciforme. 
(Con autorización de Cunningham, 2010.) 
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FIGURA 18-22. Anomalías uterinas inducidas por dietilestilbestrol (clase VII). 


contrario, Woelfer ez al. (2001) detectaron un exceso en el número 
de pérdidas del segundo trimestre y de parto prematuro. La abla- 
ción quirúrgica está indicada únicamente si hay cifras excesivas de 
pérdida de la gestación y se han descartado otras causas del aborto 
espontáneo repetitivo. 


Anormalidades del aparato reproductor 
inducidas por dietilestilbestrol 


Se describió el uso de dietilestilbestrol (DES), un estrógeno no 
esteroideo sintético, en 3 millones de embarazadas en Estados 
Unidos desde finales del decenio de 1940 hasta comienzos del 
decenio de 1960. Los señalamientos tempranos afirmaron que tal 
fármaco era útil para tratar el aborto, la preeclampsia, diabetes, 
bochornos y el parto prematuro (Masse, 2009). Por desgracia, no 
fue eficaz para tales indicaciones. Unos 20 años después, Herbst es 
al. (1971) detectaron que la exposición de un producto del sexo 
femenino in utero a DES estaba vinculado con la aparición de un 
útero en forma de T' y una mayor incidencia de adenocarcino- 
mas de células claras de la vagina y el cuello uterino. El riesgo de 
dicho cáncer vaginal se acercó a un caso en 1 000 hijas expuestas. 
Las hijas también tuvieron un mayor riesgo de presentar neoplasia 
intraepitelial vaginal y cervicouterina, lo cual sugirió que la exposi- 
ción a DES podría afectar la regulación génica (Herbst, 2000). Se 
ha demostrado también que DES suprime el gen WNT4 y altera 
la expresión del gen Hox en conductos de Múller de ratonas; ello 
aporta un posible mecanismo molecular que explique anormali- 
dades uterinas, adenosis vaginal y en raras ocasiones carcinoma 
observado en mujeres expuestas (Masse, 2009). 

Durante su desarrollo normal la vagina está recubierta por un 
epitelio glandular proveniente de los conductos de Múller. Al final 
del segundo trimestre la capa en cuestión es sustituida por el epi- 
telio escamoso que se extiende desde el seno urogenital. Si este 
epitelio no reviste del todo la vagina surge una situación llamada 
adenosis. A pesar de que es variable, típicamente tiene un aspecto 
rojo, multiforme y granuloso. Entre los síntomas frecuentes están 
irritación, secreción vaginal y metrorragia, en particular expulsión 


de sangre después del coito. Aún más, la adenosis acompaña al 
adenocarcinoma vaginal de células claras. 

También se han detectado malformaciones del aparato genito- 
urinario después de exposición del feto femenino al DES e incluyen 
las del cuello uterino, la vagina, la cavidad uterina y las trompas 
de Falopio. Se han identificado tabiques transversos, bordes cir- 
cunferenciales que abarcan la vagina y el cuello y collares cervica- 
les cuello en cresta de gallo”). Existe mayor posibilidad de que 
las pacientes con anormalidades cervicovaginales cursen también 
con anomalías del útero como serían cavidades de menor tamaño, 
acortamiento de los segmentos superiores del útero y cavidades 
en forma de “T” e irregulares (fig. 18-22) (Barranger, 2002). Las 
anomalías de las trompas de Falopio incluyen su acortamiento 
y angostamiento y la desaparición de franjas. La histerosalpingo- 
grafía sigue siendo el instrumento primario imagenológico para 
identificar las anormalidades mencionadas. 

Los varones expuestos a DES en su vida fetal también tie- 
nen anormalidades estructurales. Se han señalado situaciones 
como criptorquidia, hipoplasia testicular, microfalo e hipospadias 
(Hernandez-Dias, 2002). Aún más, Klip er al. (2002) aportaron 
pruebas de un efecto transgeneracional en el cual los fetos varones 
concebidos por hijas de mujeres expuestas a DES tuvieron cifras 
mayores de hipospadias. 

En términos generales, las mujeres expuestas a DES tuvieron 
menores índices de concepción (Goldberg, 1999; Palmer, 2001; 
Senekjian, 1988). No hay datos certeros de la menor fecundidad 
de tales mujeres, pero se acompaña de hipoplasia y atresia cervi- 
couterinas. Entre las mujeres que conciben, aumenta la incidencia 
de pérdida espontánea del embarazo, gestación ectópica y parto 
prematuro una vez más, en particular las que tienen también ano- 
malías estructurales (Goldberg, 1999; Hoover, 2011). 


ANOMALÍAS DE LAS TROMPAS DE FALOPIO 


Las trompas de Falopio provienen de los extremos distales úni- 
cos de los conductos de Miller. Las anomalías congénitas de 


estos Órganos incluyen orificios accesorios, agenesia completa seg- 
mentaria de la trompa y varios vestigios quísticos embrionarios 
(Woodruff, 1969). Los vestigios del conducto mesonéfrico en la 
mujer incluyen unos cuantos túbulos ciegos del mesoovario, el 
llamado epoóforo y otros semejantes muy junto al útero en forma 
global llamado paraóforo (fig. 18-2F) (Moore, 2008). Los dos tipos 
de anormalidades pueden aparecer en quistes clínicamente identifi- 
cables. Los vestigios del conducto de Múller también se identifican 
en su curso embriológico. El más común es una pequeña estructura 
quística ciega unida a un pedículo al extremo distal de la trompa 
de Falopio, llamada hidátide de Morgagni (fig. 9-24, pág. 272) 
(Zheng, 2009). 

Los quistes paratubarios suelen identificarse de manera fortuita 
durante operaciones ginecológicas en busca de otras anormalidades 
o se detectan en la exploración ecográfica; pueden tener origen 
mesonéfrico, mesotelial o paramesonéfrico. Muchos de ellos no 
genera síntomas, crecen con lentitud y se identifican durante el 
tercer o el cuarto decenios de la vida. 

La exposición de un feto a DES se ha vinculado con diversas 
anormalidades tubarias. Las trompas cortas y tortuosas o las que 
tienen franjas arrugadas y orificios pequeños han sido vinculadas 
con infecundidad (DeCherney, 1981). 


ANOMALÍAS OVÁRICAS 


El ovario supernumerario es una glándula ectópica sin conexión 
con los ligamentos anchos uteroovárico o infundibulopélvico 
(Wharton, 1959); dicha anomalía ginecológica rara puede locali- 
zarse en la pelvis, el retroperitoneo, el área paraaórtica, el mesen- 
terio del colon o el epiplón. Una teoría (Printz, 1973) describe 
la migración aberrante de parte del pliegue gonadal después de 
incorporación de las células germinativas. 

A diferencia de ello, el término ovario accesorio describe el 
exceso de tejido ovárico en un punto cercano y unido a un ovario 
de situación normal. Wharton (1959) estimó que eran raros el ova- 
rio accesorio y el supernumerario. Aún más, tres de cuatro mujeres 
con ovario supernumerario y 5 de 19 que tenían un ovario acce- 
sorio mostraron defectos congénitos adicionales, muy a menudo 
anomalías del aparato genitourinario. 

La ausencia de un ovario, con su trompa o sin ella, puede ser 
consecuencia de agenesia congénita, o de torsión del ovario con 
necrosis y resorción (Eustace, 1992; James, 1970). Se ha sugerido 
que su incidencia es, en promedio, un caso en 11240 mujeres 
(Sivanesaratnam, 1986). 
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CAPÍTULO 19 


Valoración de la pareja 
estéril 


La incapacidad de concebir después de un año de tener relacio- 
nes sexuales sin protección, con frecuencia razonable se denomina 
esterilidad. Ésta se subdivide en esterilidad primaria, esto es, sin 
embarazos previos, y esterilidad secundaria, que se refiere a la infe- 
cundidad después de una concepción previa. 

Por el contrario, el término fecundidad es la capacidad de con- 
cebir y, según la información obtenida a partir de grandes estu- 
dios de población, se ha observado que la probabilidad mensual de 
concebir es de 20 a 25%. Entre las mujeres que intentan concebir, 
50% se embaraza en los siguientes tres meses, 75% lo hace en 
seis meses y >85% en el año siguiente (fig. 19-1) (Guttmacher, 
1956; Mosher, 1991). 

Por tanto, la esterilidad es un problema frecuente que afecta 10 
a 15% de las parejas en edad reproductiva. Es importante señalar 
que aun sin tratamiento, 50% de las mujeres logra concebir al 
segundo año de intentarlo. A pesar de que la prevalencia de esteri- 
lidad se ha mantenido estable en los últimos 40 años, la demanda 
de su valoración y tratamiento ha aumentado (Chandra, 2010). 
Asimismo, gracias alos avances en el tratamiento de la esterilidad que 
tienen gran promoción, ahora las pacientes tienen más esperanzas 
de tener ayuda para alcanzar sus objetivos con las acciones médicas. 

La mayoría de las parejas en realidad se debe considerar subfér- 
til en lugar de infértil, puesto que finalmente concebirán si se les 
da el tiempo suficiente. Este concepto de subfecundidad también 
es tranquilizante para las parejas. Sin embargo, hay excepciones 
obvias como en el caso de las mujeres con obstrucción tubaria bila- 
teral o los varones con azoospermia. 

En general, se debe contemplar la posibilidad de realizar una 
valoración de esterilidad en cualquier pareja que no ha concebido 
en un año. Sin embargo, hay varios contextos clínicos en los que 
puede iniciarse antes la valoración. Por ejemplo, no se recomienda 
retrasar ésta en una mujer con anovulación o con antecedentes de 
enfermedad pélvica inflamatoria (PID, pelvic inflammatory disease) 
pronunciada. Además, se sabe que la fecundidad es directamente 
proporcional a la edad, por lo cual cualquier mujer >40 años de 
edad y, según algunos expertos, en mayores de 35 años, la valo- 
ración se debe realizar a los seis meses. Como parte de la valora- 
ción de la esterilidad, la paciente debe ser preparada para prever 
un embarazo. En el cuadro 1-3 (pág. 12), se presenta una lista 
exhaustiva de temas preconcepcionales. 
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FIGURA 19-1. Intervalo necesario para la concepción. 


CAUSAS DE ESTERILIDAD 


Un embarazo requiere de una secuencia compleja de sucesos que 
comprenden ovulación, captación del óvulo por la trompa de 
Falopio, fecundación, transporte del óvulo fecundado hacia el 
útero e implantación en una cavidad uterina receptiva. En el caso 
de esterilidad masculina, es necesario depositar la cantidad y la cali- 
dad adecuadas de espermatozoides en el cuello uterino cerca de la 
ovulación. El hecho de tomar en consideración estos sucesos ayuda 
a que el médico diseñe la estrategia adecuada para la valoración y 
el tratamiento. 

En general, la esterilidad se atribuye a la parte femenina 33% de 
las veces, a la parte masculina 33% de las ocasiones y, a la pareja, el 
34% restante. Esta aproximación subraya la importancia de valorar 
a la pareja antes de comenzar el tratamiento. En el cuadro 19-1 
se muestra la frecuencia de diversas causas de esterilidad (Abma, 
1997; American Society for Reproductive Medicine, 2006). 

Es muy recomendable que ambas partes acudan a la primera 
consulta. La consulta para valoración de esterilidad ofrece una 
oportunidad excelente para educar a la pareja sobre la concepción 
normal. Existen muchos mitos sobre la capacidad para concebir, 
como la importancia de la posición durante el coito y la necesidad 
de permanecer horizontal después de la eyaculación. Estos mitos 
agregan aún más tensión a una situación estresante, por lo cual se 
deben eliminar. 

Las parejas deben conocer el concepto de intervalo de fecun- 
didad para la concepción. La probabilidad de concebir es mayor 


CUADRO 19-1. Causas de esterilidad 


Masculina 25% 
Ovulatoria 27% 
Tubaria/uterina 22% 
Otras 9% 
Inexplicable 17% 
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desde cinco días antes de la ovulación hasta el primer día después 
de ésta (Wilcox, 1995). Si las características del semen son norma- 
les, la pareja debe tener relaciones sexuales diariamente durante 
ese periodo para aumentar la probabilidad de concebir. La con- 
centración de espermatozoides disminuye al incrementar la fre- 
cuencia del coito, pero esta reducción no es suficiente como para 
tener consecuencias negativas sobre la probabilidad de fertilización 
(Stanford, 2002). También es importante recordar a la pareja que 
deben evitar los lubricantes a base de aceites, que son nocivos para 
los espermatozoides. 


ANTECEDENTES 


Anamnesis de la mujer 
Ginecológicos 


Al igual que con cualquier enfermedad, es importante contar 
con una anamnesis detallada y una exploración física minuciosa 
(American Society for Reproductive Medicine, 2000). En el caso de 
la mujer, se interroga sobre la menstruación (frecuencia, duración, 
cambios recientes en el intervalo o la duración, bochornos y dis- 
menorrea), uso previo de anticonceptivos, frecuencia del coito y 
duración de la esterilidad. También es importante interrogar sobre 
antecedentes de quistes ováricos recurrentes, endometriosis, leio- 
miomas, enfermedades de transmisión sexual, o PID. El hecho de 
haber concebido previamente significa que la paciente ovuló y sus 
trompas de Falopio eran permeables, de manera que es importante 
buscar los antecedentes. El intervalo prolongado para la concep- 
ción sugiere una subfecundidad y aumenta la probabilidad de defi- 
nir la causa en algún miembro de la pareja. También se investigan 
antecedentes sobre complicaciones del embarazo, como abortos, 
parto prematuro, placenta retenida, corioamnionitis o anomalías 
fetales. Son pertinentes los antecedentes de tinciones de Pap anor- 
males, en particular si una mujer tuvo conización cervical, ya que 
puede disminuir la calidad del moco cervical y alterar la anatomía 
del conducto cervical. 

Al realizar la anamnesis es importante investigar las caracterís- 
ticas del coito, como frecuencia y cronología. Ciertos síntomas, 
como la dispareunia, señalan la posibilidad de endometriosis y 
necesitan valoración laparoscópica pronta. 


Médicos 

Entre los antecedentes médicos se buscan síntomas de hiperpro- 
lactinemia y tiroidopatías. Los síntomas de andrógenos excesivos, 
como acné o hirsutismo, indican la presencia de un síndrome de 
ovarios poliquísticos (PCOS, polycystic ovarian syndrome) o, con 
mucha menos frecuencia, hiperplasia suprarrenal congénita. La 
quimioterapia o la radioterapia pélvicas previas sugieren la presen- 
cia de insuficiencia ovárica. 


Quirúrgicos 

Los antecedentes quirúrgicos principales son las intervenciones 
quirúrgicas pélvicas y abdominales. El tratamiento quirúrgico de 
un apéndice roto o una diverticulitis despierta la sospecha de adhe- 
rencia pélvica, obstrucción tubaria o ambas. La cirugía uterina pre- 
via puede estar asociada con adherencias intrauterinas. 


Fármacos 


Preguntas acerca de los medicamentos que se deben considerar son 
aquellos que se compran sin prescripción, como antiinflamatorios 
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CUADRO 19-2. Efectos de la obesidad y los factores 
ambientales sobre la fertilidad 


Factor Efecto sobre la fertilidad 


besidad (BMI >35) Aumento de 2 veces en el TTC 


a 


Bajo peso (BMI <19) Aumento de 4 veces en el TIC 


Tabaquismo 60% de aumento en el RR 


Consumo de alcohol (>2/día) 60% de aumento en el RR 


Fármacos ilícitos 70% de aumento en el RR 


Toxinas 40% de aumento en el RR 


45% de disminución en la 


Cafeína (>250 mg/día) 
capacidad de fecundación 


8MI, índice de masa corporal; RR, riesgo relativo de esterilidad; 
TTC, tiempo para concebir. 

Abreviado con autorización de American Society for Reproductive 
Medicine, 2008a. 


esteroideos, que en ocasiones repercuten sobre la ovulación. En la 
mayor parte de los casos, la pareja debe evitar los remedios herbo- 
larios. La mujer debe tomar una vitamina diaria por lo menos con 
400 hug de ácido fólico para reducir las posibilidades de malforma- 
ciones del tubo neural. En mujeres con un hijo previo afectado, se 
deben de administrar 4 g al día por vía oral (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2003). 


Sociales 


Los antecedentes sociales se concentran en el estilo de vida y ciertos 
factores ambientales, como los hábitos alimenticios y el contacto 
con toxinas. Las anomalías de la hormona liberadora de gonadotro- 
pinas (GnRH, gonadotropin-releasing hormone) y de la secreción de 
gonadotropinas están claramente vinculadas con un índice de masa 
corporal >25 o <17 (cuadro 1-7, pág. 17) (Grodstein, 1994a). 
Aunque es difícil de lograr, incluso una pérdida de peso moderada, 
en las mujeres con sobrepeso, se normalizarían los ciclos menstrua- 
les y serían posibles embarazos subsiguientes (cuadro 19-2). 

Asimismo, cada vez se acumula más información que sugiere 
que el tabaquismo tiene consecuencias sobre la fecundidad tanto 
en mujeres como en varones (Hughes, 1996; Hull, 2000; Kunzle, 
2003; Laurent, 1992). La prevalencia de esterilidad es mayor y el 
intervalo para concebir es más prolongado en mujeres que fuman 
o incluso en las que sufren de tabaquismo pasivo. Las toxinas del 
humo aceleran la depleción folicular y aumentan las mutaciones 
genéticas en los gametos o los embriones jóvenes (Sharara, 1994; 
Shideler, 1989). La información existente hasta ahora no com- 
prueba una relación causal, sólo una correlación entre el taba- 
quismo y la esterilidad o los resultados adversos en los embarazos. 
No obstante, se calcula que casi 25% de las mujeres en edad repro- 
ductiva fuma y el deseo de embarazarse puede ser un gran moti- 
vador para que interrumpan el tabaquismo (Augood, 1998). En el 
cuadro 1-23 (pág. 28), se listan los fírmacos aprobados por la Food 
and Drug Administration para dejar de fumar. 

El consumo de alcohol también se debe evitar. Se sabe que en 
mujeres, beber abundante alcohol reduce la fecundidad y se ha 
vinculado con una reducción del recuento espermático e incre- 
mento de la disfunción sexual en los varones (KlonofF Cohen, 


2003; Nagy, 1986). La bebida alcohólica estándar corresponde a 
360 ml de cerveza, 150 ml de vino o 45 ml de alcohol destilado. 
De acuerdo con varios estudios, entre cinco y ocho bebidas por 
semana repercuten de forma negativa en la fecundidad femenina 
(Grodstein, 1994b; Tolstrup, 2003). El alcohol también es nocivo 
al principio del embarazo, así que las mujeres deben evitar su con- 
sumo mientras intentan concebir. 

Además, se ha ligado a la cafeína con menor fecundidad. Una 
taza de café contiene alrededor de 115 mg de cafeína. La mayoría 
de los estudios sugiere que el consumo >250 mg diarios de cafeína 
en la mujer reduce de forma moderada, pero importante desde el 
punto de vista estadístico, la fecundidad y alarga el tiempo hasta 
la concepción. También se demostró que el consumo >500 mg 
diarios de cafeína aumenta la tasa de abortos recurrentes (Bolumar, 
1997; Caan, 1998; Cnattingius, 2000). 

Las sustancias ilícitas también repercuten sobre la fecundidad. 
La marihuana suprime el eje hipotalámo-hipófisis-gónadas en 
varones y mujeres y la cocaína altera la espermatogénesis (Bracken, 
1990; Smith, 1987a). Si bien es un fenómeno poco común, la 
fecundidad disminuye con la exposición laboral al líquido de 
limpieza percloroetileno y al tolueno utilizado en las imprentas. 
También es importante evitar los metales pesados y los pesticidas, 
puesto que ambos reducen las tasas de fecundidad e incrementan 
el riesgo de abortos recurrentes (Orejuela, 1998). 


Grupo étnico 


Es importante conocer los antecedentes étnicos de la pareja para 
saber si es necesario realizar pruebas antes de la concepción, como 
búsqueda de anemia de células falciformes (drepanocítica) en los 
estadounidenses de raza negra, enfermedad de Tay-Sachs y otros 
trastornos en los judíos asquenazíes y fibrosis quística en personas de 
ascendencia del norte de Europa (American College of Obstetricians 
and Gynecologysts, 2005, 2007, 2009). El antecedente heredofa- 
miliar de esterilidad, abortos recurrentes o anomalías fetales tam- 
bién señala una causa genética. Pese a que el patrón de herencia 
es complejo, la información sugiere que tanto el síndrome de ova- 
rios poliquísticos como la endometriosis ocurren en grupos de 
familias. Por ejemplo, se calcula que una mujer tiene siete veces 
mayor riesgo de sufrir endometriosis que la población general si un 
pariente de primer grado ha tenido la enfermedad (Moen, 1993). 


Anamnesis del varón 


Al varón se le debe interrogar sobre la pubertad y cualquier difi- 
cultad con la función sexual. La disfunción eréctil, en especial, 
combinada con poca barba, sugiere una menor concentración de 
testosterona. También se debe valorar la disfunción en la eyacula- 
ción, incluso la presencia de anomalías congénitas, como hipospa- 
dias, que provocan el depósito anormal de semen (Benson, 1997). 

Las enfermedades de transmisión sexual y las infecciones geni- 
tourinarias frecuentes, incluida la epididimitis o la prostatitis, pro- 
vocan obstrucción de los conductos deferentes. La parotiditis en 
los adultos genera inflamación testicular y lesión de la célula esper- 
matógena (Beard, 1977). El antecedente de criptorquidia, torsión 
o traumatismo testiculares sugiere la presencia de una espermato- 
génesis anormal (Anderson, 1990; Bartsch, 1980; Sigman, 1997; 
Tas, 1996). 

En comparación con los pacientes fértiles, los varones con 
antecedente de criptorquidia (falta de descenso de los testículos) 
unilateral o bilateral tienen una tasa de fecundidad de 80 y 50%, 
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Uréteres 


Vejiga 


Conducto 


deferente a . 
Vesícula seminal 


Conducto eyaculador 
Próstata 


Glándula 
bulbouretral 


Uretra 


FIGURA 19-2. Genitales masculinos. (Con autorización de McKinley, 2006.) 


respectivamente (Lee, 1993). No se conoce la razón de la deficien- Es importante investigar el antecedente de un varicocele; éste 
cia de semen en estos pacientes, pero la temperatura intraabdomi- consiste en la dilatación venosa del plexo pampiniforme de los 
nal relativamente caliente puede lesionar de forma permanente las cordones espermáticos que drenan a los testículos (figs. 19-2 y 
células madre. También las anomalías genéticas que originaron la 19-3). Se cree que los varicoceles elevan la temperatura escrotal, 
ubicación anormal de los testículos repercuten sobre la producción pero existe controversia en relación con el efecto que tienen éstos 
de espermatozoides. sobre la fecundidad (Chehval, 1992; Jarow, 2001; World Health 


Cordón espermático 


Plexo pampiniforme 


Véase 


Conducto deferente figura 19-4 


—Cabeza del epidídimo 


a Se Células intersticiales 
Túbulo seminífero 
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eferente Túbulo seminífero 
Luz tubular 

Red testicular Células 
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A Testículo B'—Túbulo seminífero 


FIGURA 19-3. Testículo de varón. A. Anatomía macroscópica del testículo. B. El análisis microscópico del testículo revela la estructura de un túbulo 
seminífero. (Con autorización de McKinley, 2006.) 
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Espacio — 
intersticial 
M O) Las células germinativas que dan origen a los 
espermatozoides son células diploides (contienen 46 
cromosomas o 23 pares) llamadas espermatogonias. 
Las divisiones mitóticas de estas células originan una 
nueva célula geminativa comprometida. La célula 
comprometida es un espermatocito primario. 
O) La primera división meiótica empieza en el 

espermatocito primario diploide. Las células haploides 
(contienen 23 cromosomas) producidas en la primera 
división meiótica se denominan espermatocitos 
secundarios. 

Pared 

O 6) La segunda división meiótica se origina con los 

EE J] espermatocitos secundarios y genera espermátides. 
seminífero 
O El proceso de espermiogénesis comienza con las 

espermátides y ocasiona cambios morfológicos 
necesarios para formar el esperma que será móvil. 

Luz de —— 

un túbulo 

seminífero 

A 


Espermatogénesis 


Acrosoma pr 4 


Núcleo de 
Acrosoma Acrosoma la espermátide 


en formación en formación Acrosoma 


Núcleo 


— 
p. 


excesivo 


Mitocondrias 


Núcleo de 7 Núcleo de Mitocondrias 
la espermátide la espermátide Microtúbulos 
Flagelo 
en formación Flagelo en 
B formación 
Espermatogénesis Y 


Esperma ' 


Acrosoma 


Cabeza 


E Porción 
media 


E Cola 
(flagelos) 


FIGURA 19-4. Testículo masculino. A. Corte de los túbulos seminíferos de la figura 19-3 que muestra las divisiones mitóticas y Mm 


eióticas que 


participan en la espermatogénesis. B. Cambios estructurales necesarios durante la espermiogénesis. (Con autorización de McKinley, 2006.) 


Organization, 1992). Aunque en las clínicas de esterilidad se diag- 
nostica un varicocele en 30 a 40% de los pacientes atendidos, casi 
20% de los varones de la población general tienen este diagnós- 
tico. A pesar de que ha habido un desacuerdo importante sobre los 
beneficios obtenidos de la reparación del varicocele, los metaaná- 
lisis sugieren que la intervención quirúrgica mejora la fecundidad 
(American Society for Reproductive Medicine, 2008b; Schlesinger, 
1994; Steckel, 1993). Si se sospecha un varicocele, debe ser valo- 
rado por el urólogo, de preferencia uno con interés específico en 
esterilidad. 

La espermatogénesis, desde las células madre hasta el esperma 
maduro, en el epidídimo, toma cerca de 90 días (fig. 19-4). Por 
consiguiente, cualquier efecto perjudicial en los tres meses pre- 
vios puede afectar las características del semen (Hinrichsen, 1980; 
Rowley, 1970). La espermatogénesis es óptima a temperaturas leve- 
mente por debajo de la temperatura corporal, de ahí la localización 
de los testículos por fuera de la pelvis. Las enfermedades con fiebres 
elevadas o el uso prolongado del sauna pueden alterar de manera 
temporal la calidad espermática. No hay evidencia definitiva de 
que el uso de ropa interior tipo bóxer sea ventajoso (Tas, 1996). 

Dentro de los antecedentes médicos del varón, se debe buscar 
algún tratamiento previo con quimioterapia o radioterapia que 
pudiera lesionar las células madre de la espermatogonia. Algunos 
casos de hipertensión, diabetes mellitus y trastornos neurológi- 
cos se acompañan de disfunción eréctil o eyaculación retrógrada. 
Asimismo se sabe que diversos fármacos, como cimetidina, eritro- 
micina, gentamicina, tetraciclina y espironolactona, tienen efectos 
adversos sobre los parámetros del semen (Sigman, 1997). Como se 
describió, tanto el tabaquismo como el alcohol, las sustancias ilíci- 
tas y ciertas toxinas ambientales tienen efectos adversos en los pará- 
metros del semen (Muthusami, 2005; Ramlau-Hansen, 2007). El 
uso cada vez mayor de esteroides anabólicos también disminuye la 
producción espermática al suprimir la producción intratesticular 
de testosterona (Gazvani, 1997). Los efectos de muchos fármacos 
son reversibles, pero el abuso de esteroides lesiona de manera per- 
manente o prolongada la función testicular. 


EXPLORACIÓN FÍSICA 


Exploración de la mujer 


La exploración física ofrece diversos datos clave sobre la causa de la 
esterilidad. En primer lugar, se anotan los signos vitales, la talla y el 
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peso. La estatura particularmente baja puede reflejar una anomalía 
genética, como el síndrome de Turner. El hirsutismo, la alopecia 
o el acné indican la necesidad de cuantificar concentraciones de 
andrógenos. La acantosis nigricans es congruente con la resistencia 
a la insulina asociada con PCOS o, con mucha menor frecuencia, 
con el síndrome de Cushing. La galactorrea muchas veces sugiere 
hiperprolactinemia. De manera adicional, deben investigarse las 
alteraciones tiroideas. En otros capítulos se describen con detalle 
muchos de estos diagnósticos y su tratamiento (cuadro 19-3). 

La exploración pélvica proporciona muchos datos. Ante la 
imposibilidad de introducir el espejo a través del introito, surgen 
dudas sobre la frecuencia del coito. La vagina debe ser húmeda y 
corrugada y en el cuello uterino es necesario observar suficiente 
moco. Estas dos características indican que la producción de estró- 
genos es adecuada. El útero hipertrófico o irregular refleja la pre- 
sencia de leiomiomas, mientras que el útero fijo sugiere cicatrices 
pélvicas por endometriosis o infección pélvica previa. Los nódulos 
en los ligamentos uterosacros o los tumores ováricos también indi- 
can endometriosis. 

Las mujeres deben tener un resultado normal de la última cito- 
logía vaginal. Las muestras para cultivo de Neisseria gonorrhoeae y 
Chlamydia trachomatis han de ser negativas antes de efectuar cual- 
quier manipulación cervicouterina durante la valoración y el trata- 
miento con el propósito de evitar cualquier infección ascendente. 
La exploración mamaria debe ser normal y, cuando esté indicado 
según la edad y los antecedentes heredofamiliares, se realiza una 
mamografía antes de iniciar el tratamiento hormonal. 


Exploración del varón 


No todos los ginecólogos aceptan realizar una exploración física 
completa del varón. Sin embargo, algunas partes de esta valoración 
son fáciles y el ginecólogo debe conocer por lo menos las caracte- 
rísticas principales de la exploración. Se deben buscar signos de 
producción de testosterona en forma de caracteres sexuales secun- 
darios normales, como crecimiento de barba, vello axilar y púbico 
y quizás alopecia androgénica. La presencia de ginecomastia o un 
fenotipo eunucoide sugiere síndrome de Klinefelter (cariotipo 
47,XXY) (De Braekeleer, 1991). 

La uretra peniana debe hallarse en la punta del glande para 
depositar el semen en la vagina. La longitud de los testículos debe 
ser de por lo menos 4 cm con un volumen testicular mínimo de 
20 ml (Charny, 1960; Hadziselimovic, 2006). Cuando los testícu- 


CUADRO 19-3. Capítulos con información relevante sobre esterilidad 


Causa Diagnóstico 
Disfunción ovárica PCOS 
Hipotalámica-hipofisaria 
Por la edad 
POF 
Enfermedad tubaria PID 
Anomalías uterinas Congénita 
Lelomiomas 
Síndrome de Asherman 
Otras Endometriosis 


Título del capítulo Capítulo 
PCOS e hiperandrogenismo Capítulo 17 
Amenorrea Capítulo 16 
Transición menopáusica Capítulo 21 
Amenorrea Capítulo 16 
Infecciones ginecológicas Capítulo 3 
Anomalías anatómicas Capítulo 18 
Tumoraciones pélvicas Capítulo 9 
Amenorrea Capítulo 16 
Endometriosis Capítulo 10 
iciencia ovárica prematura; PID, enfermedad inflamatoria pélvica. 


PCOS, síndrome de ovarios poliquísticos; POF (premature ovarian failure), insu 
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los son pequeños, es poco probable que produzcan suficientes 
espermatozoides. La presencia de un tumor testicular indica cán- 
cer, que en ocasiones se manifiesta en forma de esterilidad. El epi- 
dídimo debe ser blando y no doloroso para excluir la posibilidad de 
infección crónica. La plenitud del epidídimo sugiere obstrucción 
de los conductos deferentes. La próstata debe ser uniforme, no 
dolorosa y de tamaño normal. Además, se debe palpar el plexo 
venoso pampiniforme en busca de varicocele (Jarow, 2001). Es 
importante palpar ambos conductos deferentes. La ausencia congé- 
nita bilateral de éstos se acompaña de una mutación en el gen que 
causa fibrosis quística (Anguiano, 1992). 


VALORACIÓN DE CIERTAS CAUSAS 
DE ESTERILIDAD 


Desde el punto de vista conceptual, la valoración de la esterilidad 
se puede simplificar al confirmar: 1) ovulación; 2) características 
anatómicas normales del aparato reproductor femenino, y 3) pro- 
piedades normales del semen. En las siguientes secciones se des- 
cribe la valoración de cada una de estas categorías, que se muestran 
en el cuadro 19-4, 


Causas de esterilidad en la mujer 
Disfunción ovárica 


La ovulación se altera por anomalías del hipotálamo, la hipófisis 
anterior O los ovarios. Los trastornos hipotalámicos pueden ser 
adquiridos o hereditarios. Los adquiridos incluyen a los originados 
por el estilo de vida, por ejemplo, ejercicio excesivo, trastornos 
alimenticios o estrés. De manera alternativa, la disfunción o el des- 
plazamiento incorrecto de las neuronas hipotalámicas productoras 
de hormona liberadora de gonadotropinas puede ser hereditaria, 
como sucede en el hipogonadismo hipotalámico idiopático (HH, 


CUADRO 19-4. Pruebas de esterilidad 


idiopathic hypothalamic hypogonadism) o el síndrome de Kallmann. 
Las tiroidopatías y la hiperprolactinemia también contribuyen a 
las alteraciones menstruales. En el capítulo 16 (pág. 440) se des- 
criben con mayor detalle los trastornos que originan alteraciones 
menstruales. 


Patrón menstrual. Los antecedentes menstruales constituyen 
un factor pronóstico excelente de una ovulación regular. La mujer 
con menstruaciones cíclicas a intervalos de 25 a 35 días y con dura- 
ción de tres a siete días, probablemente está ovulando. Aunque 
estas cifras son variables, cada mujer tiene su propio patrón nor- 
mal. Por tanto, tales periodos no varían de manera excesiva entre 
los ciclos de cada mujer. 

Otros factores que sugieren ovulación normal son el mittel- 
schmerz, que es dolor pélvico a la mitad del ciclo que acompaña a 
la ovulación o ciertos síntomas, como hipersensibilidad mamaria, 
acné, antojos y cambios del estado de ánimo. Los ciclos ovulato- 
rios se acompañan con más frecuencia de dismenorrea, aunque la 
dismenorrea intensa sugiere endometriosis. 


Temperatura corporal basal. Desde hace tiempo se utiliza la 
gráfica de la temperatura corporal basal (BBT, basal body tempera- 
ture) a fin de identificar la ovulación. Para realizar esta prueba, la 
mujer debe tomarse la temperatura bucal diariamente durante 
la mañana para anotarla en una gráfica (fig. 19-5). La temperatura 
bucal por lo general es de 36.1 a 36.6"C durante la fase folicular. 
La elevación posovulatoria de la progesterona eleva la temperatura 
basal 0.175 a 0.178%C. Este patrón bifásico es altamente predic- 
tivo de ovulación (Bates, 1990). Sin embargo, aunque esta prueba 
tiene la ventaja de ser barata, es poco sensible en muchas muje- 
res. Además, en las parejas que desean concebir, la temperatura 
se eleva después de la ovulación y, por consiguiente, pasan por 
alto la ventana de máxima fecundidad (Grinsted, 1989; Luciano, 
1990; Moghissi, 1992). Si bien este estudio es útil en la pareja que 


Causa Valoración 


Disfunción ovárica 


Progesterona sérica a la mitad de la fase lútea 


Dispositivo con factor predictivo de ovulación 

Concentración folicular de FSH + concentración de estradiol (reserva ovárica) 
+ Concentración de hormona antimúlleriana (AMH) 

+ Medidas séricas (TSH, prolactina, andrógenos) 

+ Ecografía ovárica (recuento de folículos antrales) 

+ Curva de temperatura basal 

+ Biopsia endometrial (defecto de la fase lútea) 


Patología tubaria/pélvica 


Histerosalpingografía 


Laparoscopia con cromotubación 


Factor uterino 


Histerosalpingografía 


Ecografía transvaginal 
Ecografía con solución salina 
Imagen por resonancia magnética 


Histeroscopia 
Laparoscopia 


Factor cervicouterino 


+ Prueba poscoital 
Factor masculino Análisis del semen 


FSH, hormona foliculoestimulante; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


Gráfica de la temperatura basal 
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FIGURA 19-5. Patrón bifásico de la temperatura basal que sugiere ovulación. (Con autorización de Chang, 2005.) 


intenta concebir por primera vez, en general, se ha abandonado 
como recurso diagnóstico de esterilidad. 


Equipos para pronosticar la ovulación. Se han diseñado 
muchas otras pruebas para establecer la ovulación. En las farmacias 
se venden dispositivos urinarios que predicen el momento de la 
ovulación. Éstos miden la concentración de hormona luteinizante 
(LH, luteinizing hormone) urinaria por medio de un análisis colo- 
rimétrico, son fáciles de usar e incluyen instrucciones claras sobre 
su interpretación. 

En general, la mujer debe empezar la prueba dos a tres días antes 
del pico esperado de LH y continuar diariamente. No existe con- 
senso sobre el momento óptimo para realizar la prueba. Algunos 
especialistas en esterilidad sugieren que la primera orina concen- 
trada de la mañana constituye la muestra más lógica, mientras que 
otros se preguntan si ésta puede tener resultados positivos falsos o 
contradictorios y sugieren obtener una segunda muestra matutina. 
Otros médicos suponen que el valor máximo sérico de LH ocurre 
en la mañana y que la mayor posibilidad de identificar dicho valor 
urinario es por la tarde o la noche. Probablemente la hora no es tan 
importante como llevar a cabo la prueba diariamente, puesto que 
la concentración máxima de LH dura sólo 48 a 50 h. En la mayor 
parte de los casos, la ovulación se produce al día siguiente del valor 
máximo pico urinario de LH (Luciano, 1990; Miller, 1996). 

Cuando se obtiene un resultado contradictorio, la prueba se 
puede repetir 12 h después. En un estudio, se calculó que la sen- 
sibilidad de la concentración máxima urinaria de LH es de 100% 
y, su precisión, de 96%, aunque de forma indudable esto es una 
exageración de los resultados típicos (Grinsted, 1989; Guermandi, 
2001). 


Progesterona sérica. También se puede calcular el momento 
de la ovulación al medir la concentración sérica de progesterona a 
la mitad de la fase lútea. En un ciclo clásico de 28 días, se obtiene 
una muestra de suero el día 21 después del primer día del sangrado 
menstrual o siete días después de la ovulación. Por lo general, la 
concentración durante la fase folicular es <2 ng/ml. Una concen- 
tración de 4 a 6 ng/ml es muy sugerente de ovulación y de pro- 
ducción ulterior de progesterona en el cuerpo lúteo (Guermandi, 
2001). La progesterona se secreta de manera pulsátil y, por tanto, 
una sola cifra no indica la producción global durante la fase lútea. 
Por tales razones, no se ha establecido un umbral absoluto de con- 
centración aceptable de progesterona. Sin embargo, Hull ez al. 
(1982) publicaron que a la mitad de la fase lútea, la concentración 


de progesterona >9.4 ng/ml tiene gran valor pronóstico de una 
mayor tasa de embarazo que el que se observa en pacientes con 
concentraciones de progesterona <10 ng/ml. 

Muchos médicos deciden tratar de manera empírica a cualquier 
paciente con una concentración de progesterona por debajo de esta 
cifra con progesterona natural. Este método no suele ser nocivo, 
pero su utilidad tampoco está comprobada. Por tanto, la concen- 
tración de progesterona a la mitad de la fase lútea se debe consi- 
derar como una medida excelente de ovulación, pero no como un 
indicador absoluto de que la función lútea es adecuada. 


Biopsia endometrial. La concentración de progesterona debe 
ser suficientemente previa a la implantación para preparar al 
endometrio. El defecto de la fase lútea (LPD, /uteal phase defeci) 
ocurre cuando la producción subóptima de progesterona ocasiona 
un desarrollo endometrial inadecuado. Por consiguiente, se pro- 
puso que la biopsia endometrial puede mostrar tanto la función 
del cuerpo lúteo como la respuesta endometrial, ofreciendo más 
información importante desde el punto de vista clínico que la con- 
centración sérica de progesterona. Noyes et al. (1975) describie- 
ron una secuencia de sucesos histopatológicos en el endometrio 
durante las fases periovulatoria, lútea y menstrual temprana. Estos 
investigadores definieron al LPD como un retraso en el aspecto 
histopatológico del endometrio mayor de dos días en relación con 
el día del ciclo determinado de manera retrospectiva. Tal discrepan- 
cia de fechas se denomina biopsia fuera de fase. De manera típica, 
la biopsia endometrial se obtiene lo más cerca posible del ciclo 
menstrual inminente según la duración del ciclo previo y, recien- 
temente, según el momento de la concentración máxima de la LH. 

Por desgracia, la utilidad de esta prueba disminuye de manera 
considerable por las variaciones que existen entre los distintos obser- 
vadores y en el mismo observador (Balasch, 1992; Scott, 1993). La 
frecuencia calculada de LPD en la población infértil es variable, 
pero en general se considera que es de 5 a 10%. No obstante, al 
parecer las biopsias fuera de fase son tan frecuentes en mujeres 
estériles como en no estériles y existe una gran superposición en la 
frecuencia en ambos grupos (Aksel, 1980; Balasch, 1992; Davis, 
1989; Scott, 1993). Dicha observación provocó que varios inves- 
tigadores concluyeran que quizás el LPD no existe como entidad 
clínica. En su forma actual, la biopsia endometrial tiene poca utili- 
dad para el pronóstico. Como consecuencia, la biopsia endometrial 
ya no se considera parte sistemática de la valoración de esterilidad. 

Es interesante observar que se están haciendo avances impre- 
sionantes en cuanto a los conocimientos sobre la cronología de 
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la expresión de proteínas en las glándulas y el estroma endome- 
triales. Algunos indicadores potenciales de la receptividad uterina 
son la osteopontina, las citocinas (factor inhibidor de leucemia, 
factor estimulante de colonias-1 e interleucina-1), las moléculas de 
adherencia celular (integrinas) y el ligando de selectina L, el cual 
se supone controla la adherencia del embrión (Carson, 2002; Kao, 
2003; Lessey, 1998). Tal vez en el futuro la biopsia endometrial 
forme nuevamente parte de la valoración diagnóstica si los patro- 
nes de expresión de estas proteínas tienen valor predictivo de la 
receptividad endometrial. 


Ecografía. La ecografía ovárica seriada muestra el crecimiento del 
folículo antral maduro y su colapso ulterior durante la ovulación. 
Este método es lento y en ocasiones pasa por alto la ovulación. No 
obstante, la ecografía constituye un recurso excelente para con- 
firmar el diagnóstico de poliquistosis ovárica (cap. 17, pág. 472). 


Envejecimiento de la mujer y disfunción ovulatoria 


Epidemiología. La relación entre la edad de la mujer y la fecun- 
didad es inversamente proporcional (cuadro 19-5) (American 
Society for Reproductive Medicine, 2006a). En las Hutterites, comu- 
nidad que prohíbe la anticoncepción, se realizó un estudio clásico. 
Después de los 34, 40 y 45 años de edad, la frecuencia de esterili- 
dad fue de 11, 33 y 87%, respectivamente. La edad promedio del 
último embarazo fue de 40.9 años (Tietze, 1957). Se conoce otro 
estudio interesante en el que se valoró la tasa acumulada de emba- 
razos en mujeres con inseminación artificial. Entre las <31 años de 
edad, 74% logró embarazarse en un año. Tales tasas descendieron 
a 62% en mujeres de 31 a 35 años de edad y disminuyeron hasta 
54% en >35 años (Treloar, 1998). 


Fisiología. La causa de esterilidad relacionada con la edad suele 
ser la falta de ovocitos viables. A la mitad de la gestación, el feto 
femenino humano normal posee alrededor de 7 millones de ovoci- 
tos, que disminuyen a 2 o 3 millones al nacimiento (fig. 14-1, pág. 
383). A lo largo de la vida reproductiva de la mujer, los folículos 
no dominantes sufren atresia, de manera que hacia la pubertad 
sólo posee 300 000 folículos y, cuando comienza la menopausia, 
<1 000 folículos. Por consiguiente, incluso antes de que la mujer 
llegue a la menarquia ya ha perdido la mayor parte de sus óvulos. 

Conforme la mujer envejece, aumenta el riesgo de anomalías 
genéticas y de supresiones mitocondriales en los ovocitos restantes 
(Keefe, 1995; Pellestor, 2003). Estos factores reducen la tasa de 
embarazo y aumentan la de abortos en los ciclos tanto espontáneos 
como artificiales. Se calcula que la tasa global de abortos en muje- 
res >40 años de edad es de 50 a 75% (Maroulis, 1991). Por estas 
razones, se debe considerar el inicio de pruebas de esterilidad a la 
edad de 35 años después de no poder concebir por un año o quizá 
después de seis meses, en quienes desean embarazarse. 


CUADRO 19-5. Envejecimiento femenino y esterilidad 


Edad de la mujer (años) Esterilidad 


OS) 8.0% 
30-34 14.6% 
IIS 21.9% 
40-44 28.1% 


De manera importante, la reserva ovárica se puede terminar 
por muchas otras causas diferentes a la edad cronológica. Como 
resultado, la valoración debe considerarse con seriedad en cual- 
quier mujer con un cambio inexplicable en los ciclos menstruales o 
con antecedentes familiares de menopausia temprana. Además, ha 
de pensarse en una valoración en mujeres que fuman mucho o con 
antecedentes de intervención quirúrgica ovárica, quimioterapia o 
radiación pélvica. 

Se han creado pruebas séricas y ecográficas para valorar la pro- 
babilidad de embarazo de una paciente y varias de éstas se descri- 
ben más adelante. La combinación óptima de pruebas se encuentra 
en revisión. Hoy día, quizá la estrategia con mayor rentabilidad 
en la práctica clínica sea la cuantificación de la concentración de 
hormona foliculoestimulante (ESH, follicle-stimulating hormone) y 
estradiol en fase folicular temprana. En general, también es pru- 
dente la valoración de la función tiroidea y de la hiperprolactine- 
mia, debido a que estos trastornos se asocian con defectos en la 
ovulación que pueden ser leves y tal vez dificulten su diagnóstico 
por medio de la anamnesis. 


Concentración de hormona foliculoestimulante. La con- 
centración sérica de ESH al inicio de la fase folicular constituye 
un análisis simple y sensible de la reserva ovárica (Toner, 1991). 
Al disminuir la función ovárica, las células de apoyo (células de 
la granulosa y lúteas) secretan menos inhibina, péptido hormonal 
que impide la secreción de FSH por los gonadotropos de la hipó- 
fisis anterior (cap. 15, pág. 402). Al perderse la inhibina lútea, 
la concentración de FSH se eleva al inicio de la fase folicular. La 
cuantificación de las concentraciones de FESH en suero se realiza 
de manera clásica en el día del ciclo número 3 posterior al inicio 
de las menstruaciones, la también llamada concentración de FSH 
en el “día 3 del ciclo”. Sin embargo, es razonable valorarla entre 
los días 2 y 4. Cuando la concentración es >10 mUlI/ml significa 
que se ha perdido la función ovárica y, por tanto, se debe realizar 
una valoración más rápida y un tratamiento más intensivo. En un 
estudio grande en el cual se valoraron ciclos de fertilización ¿n vitro, 
la concentración de FSH al tercer día de 15 mUlI/ml obtuvo un 
valor predictivo de embarazo muy inferior (Muasher, 1988; Scott, 
1995; Toner, 1991). 


Concentración de estradiol. Muchos médicos también miden 
la concentración sérica de estradiol al mismo tiempo (Buyalos, 
1997; Licciardi, 1995). Esta medida reduce la frecuencia de resul- 
tados negativos falsos que cuando se utiliza sólo la FSH. De manera 
paradójica, no obstante la ausencia global de folículos ováricos, los 
estrógenos en las mujeres mayores se elevan al principio del ciclo 
cuando la concentración elevada de FSH estimula la esteroidogé- 
nesis ovárica. La concentración de estradiol >80 pg/ml, al tercer 
día, se considera anormal. Es importante señalar que los valores de 
referencia del estradiol y la FSH varían según el laboratorio. Por 
consiguiente, el médico debe conocer las concentraciones normales 
de su propio laboratorio. 


Inhibina B. Los intentos por identificar marcadores adicionales 
de la reserva ovárica han incluido las cuantificaciones de un pro- 
ducto de las células de la granulosa, la inhibina B. Ésta aumenta 
durante la fase folicular, lo cual ocasiona la inhibición progresiva 
de la secreción de ESH por la hipófisis. Así como la FSH y el 
estradiol, la inhibina B debe de cuantificarse temprano en la fase 
folicular debido a las amplias variaciones de sus concentraciones en 
suero a lo largo del ciclo menstrual. Aunque inicialmente promete- 


doras, las concentraciones de inhibina B no han mostrado agregar 
información relevante a la generada a partir de la cuantificación de 
ESH, motivo por el cual está perdiendo aceptación. 


Hormona antimiillleriana. Esta hormona (o AMH, antimiille- 
rian hormone) es el factor más reciente que ha de analizarse como 
predictor de reserva ovárica (La Marca, 2009). Como se sugiere 
por su nombre, la AMH es expresada por los testículos fetales 
durante la diferenciación masculina para prevenir el desarrollo del 
sistema múilleriano (trompas de Falopio, útero y tercio superior de 
la vagina). La AMH también se expresa a través de las células de 
la granulosa de los folículos preantrales pequeños con expresión 
limitada en los folículos más grandes. Esta observación sugiere que 
la AMH desempeña una función en el reclutamiento de un fo- 
lículo dominante. La cuantificación de las concentraciones de 
AMH tiene una ventaja sobre la determinación de FSH e inhi- 
bina, porque su expresión es independiente de la etapa del ciclo. 
Además, las concentraciones de FSH pueden disminuir antes de 
los cambios observables en las concentraciones de FSH o estradiol, 
lo cual proporciona un marcador más temprano de disminución 
de la función ovárica. Estudios recientes sugieren que las concen- 
traciones de AMH se relacionan con el número de folículos pri- 
mordiales ováricos de mejor manera que las concentraciones de 
FSH o de inhibina (Hansen, 2011). De manera interesante, las 
concentraciones de AMH están aumentadas dos a tres veces en 
mujeres con PCOS comparadas con mujeres con ciclos normales. 
Esta observación es congruente con el múltiple número de folícu- 
los tempranos identificados en estas pacientes. 


Prueba de exposición con citrato de clomifeno. Esta prueba 
(o CCCT, Clomiphene Citrate Challenge Test) se considera un indi- 
cador más sensible de una reserva ovárica reducida que el análisis 
de la concentración hormonal (sin estímulo) (Navot, 1987). Este 
fármaco es un modulador no esteroideo de los receptores de estró- 
genos. El mecanismo exacto se desconoce, pero se cree que el clo- 
mifeno antagoniza la inhibición de la retroalimentación negativa 
de los estrógenos endógenos sobre la secreción de ESH (fig. 20-1, 
pág. 533). En esta prueba, la mujer recibe 100 mg por vía oral de 
citrato de clomifeno los días cinco a nueve del ciclo. El tercer día 
se mide la concentración de estradiol y FSH y el décimo día sólo 
la de la FSH. La elevación de la FSH en cualquiera de estos puntos 
indica reducción de la reserva ovárica. 

En general, una simple medición de la concentración de FSH el 
día 3 probablemente es adecuada como una detección inicial. Sin 
embargo, debe considerarse la posibilidad de realizar una CCCT 
en las mujeres con una concentración de FSH limítrofe o en las 
>40 años de edad. 


Recuento de folículos antrales. La valoración ecográfica del 
recuento de folículos antrales (AFC, antral follicle count) de la fase 
folicular se utiliza con frecuencia en la práctica de esterilidad como 
un predictor confiable de la respuesta posterior a la inducción de 
la ovulación (Frattarelli, 2000; Maseelall, 2009). El número de fo- 
lículos antrales pequeños refleja el tamaño de la reserva de folículos 
restantes. Los folículos antrales de 2 a 10 mm se cuentan en ambos 
ovarios. En una mujer en edad reproductiva, el AFC total por lo 
general es de 10 a 20. Un recuento <10 predice escasa respuesta a 
la estimulación con gonadotropinas. 


Interpretación de la prueba. El resultado anormal en cual- 
quiera de los métodos antes descritos tiene un pronóstico sombrío 


Valoración de la pareja estéril 


en cuanto a lograr un embarazo, cualquiera que sea la edad de la 
mujer. Por el contrario, un resultado normal no excluye el efecto 
que tiene la edad de la paciente sobre su fecundidad. Esta infor- 
mación es útil durante la asesoría de la pareja sobre el pronóstico. 
Cuando los resultados en una mujer mayor son negativos, se reco- 
mienda intentar la fertilización in vitro (IVE, in vitro fertilization) 
con ovocitos de donador o utilizar otro recurso, como la adopción. 
Los resultados limítrofes en una mujer joven sugieren la necesidad 
de realizar estudios más intensivos. 


Factores tubarios y pélvicos 


Ciertos síntomas, como dolor pélvico crónico o dismenorrea, 
sugieren la presencia de obstrucción tubaria con adherencias pélvi- 
cas o ambas. Las adherencias impiden la motilidad tubaria normal, 
la captación de óvulos y el transporte del óvulo fertilizado hacia 
el útero. Los trastornos tubarios tienen gran variedad de causas, 
incluidas infecciones pélvicas, endometriosis y una intervención 
quirúrgica pélvica incorrecta. 

El antecedente de PID es muy sospechoso de adherencias pél- 
vicas o daño a las trompas de Falopio. La esterilidad tubaria se ha 
estimado que es de 12, 23 y 54% en las mujeres con uno, dos o 
tres casos de PID, respectivamente (Lalos, 1988). Sin embargo, la 
falta de antecedentes de PID no es para tranquilizarse, ya que 50% 
de las pacientes que se identificaron con daño tubario no tuvo 
antecedentes de la enfermedad (Rosenfeld, 1983). 

Aproximadamente 25 a 33% de todas la mujeres infértiles en 
países desarrollados son diagnosticadas con enfermedad tubaria 
(Serafini, 1989; World Health Organization, 2007). En Estados 
Unidos, las causas más comunes de enfermedad tubaria son la 
infección con C. trachomatis o N. gonorrhoeae (cap. 3, págs. 93-94). 
En contraste, en países en desarrollo, la tuberculosis genital puede 
originar 3 a 5% de los casos de esterilidad (Aliyu, 2004; Nezar, 
2009). Por tanto, este diagnóstico debe ser considerado en pobla- 
ciones inmigrantes de países con infección endémica. En estos 
casos, las causas subyacentes son el daño tubario y las adherencias 
endometriales. La tuberculosis genital de manera típica sigue a la 
diseminación hematógena del aparato reproductor a partir de una 
infección primaria extragenital. La probabilidad de recuperar la 
fecundidad después del tratamiento antifímico es baja y la IVF 
con transferencia de embriones sigue siendo el tratamiento más 
confiable (Aliyu, 2004). 

Dentro de los implantes de endometriosis, la inflamación y el 
sangrado crónico pueden ocasionar obstrucción de las trompas de 
Falopio o la aparición de adherencias pélvicas graves. Además, el 
antecedente de embarazos ectópicos, aun si fueron tratados médi- 
camente con metotrexato, implica la probabilidad de daño tubario 
importante. Incluso después de la intervención quirúrgica pélvica 
más meticulosa, son frecuentes las adherencias residuales. Esto es 
verdadero en particular en casos con inflamación pélvica debida 
a sangrado, infección o a irritación causada por el contenido de 
teratomas quísticos maduros (dermoides). 

La salpingitis ístmica nudosa es una anomalía inflamatoria de la 
trompa de Falopio, caracterizada por engrosamiento nodular de 
su porción ístmica. Desde el punto de vista histológico, la pro- 
liferación del músculo liso y los divertículos del epitelio tubario 
contribuyen a su engrosamiento. Esta alteración poco común es de 
forma característica bilateral y progresiva y al final ocasiona oclu- 
sión tubaria y esterilidad (Saracoglu, 1992). En el capítulo 20 (pág. 
540), se describen las opciones de fecundidad, incluidas aquellas 
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para la oclusión tubaria proximal. Además, el riesgo de embarazo 
ectópico está aumentado con la salpingitis ístmica nudosa. 

Para comprobar la permeabilidad tubaria, se puede realizar una 
histerosalpingografía (HSG, hysterosalpingography) o una cromo- 
tubación durante la laparoscopia. El capítulo 2 (pág. 50) contiene 
una descripción adicional de la HSG. En casos de obstrucción 
tubaria distal sin hidrosálpinx, se puede llevar a cabo una fibrino- 
plastia. También es posible corregir la obstrucción proximal por 
medio de una salpingoplastia con globo a través de una histeros- 
copia. Sin embargo, gracias a la alta tasa de embarazos con IVE, 
hoy día están disminuyendo las tasas de intervención quirúrgica 
tubaria. Todas estas opciones son descritas en el capítulo 20. 


Anomalías uterinas 


Anomalías congénitas. Las anomalías uterinas pueden ser 
hereditarias o adquiridas. Los trastornos hereditarios abarcan los 
tabiques uterinos, el útero bicorne, el útero unicorne y el útero 
didelfo. Con la posible excepción de un tabique uterino grande, ha 
sido difícil establecer el efecto que tienen estas anomalías sobre la 
concepción, si bien algunas de ellas claramente provocan compli- 
caciones durante el embarazo. Hoy día, un tabique uterino puede 
extirparse de manera relativamente fácil y segura mediante histe- 
roscopia, como se describe en la Sección 42-19 (pág. 1174). Si se 
identifica esta alteración, la mayoría de los especialistas en esterili- 
dad proceden con intervención quirúrgica. 


Dietiletilbestrol. La exposición intrauterina a este estrógeno 
sintético genera malformaciones uterinas y aumenta el riesgo de 
padecer adenosis vaginal. En el capítulo 18 (pág. 502), aparece 
más información sobre este tema. El aspecto clásico del útero es 
el de una estructura pequeña en forma de T. Por fortuna, este 
problema se ve cada vez con menor frecuencia en clínicas de esteri- 
lidad, debido a que este fármaco no se utiliza más y la mayoría de 
las mujeres afectadas está dejando la edad reproductiva (Goldberg, 


1999). 


Anomalías adquiridas. Éstas comprenden pólipos intrauteri- 
nos, leiomiomas y síndrome de Asherman. 


Pólipos endometriales. Son protuberancias carnosas y blandas 
que se forman en 3 a 5% de las mujeres infértiles (Farhi, 1995; 
Soares, 2000). Su prevalencia es mayor en mujeres con síntomas, 
como hemorragia intermenstrual o ulterior al coito (cap. 18, pág. 
502). Estas manifestaciones clínicas son indicación para la resec- 
ción histeroscópica inmediata, pero no se ha demostrado que los 
pólipos deban extirparse en pacientes asintomáticas (Ben-Arie, 
2004; DeWaay, 2002). Sin embargo, es importante señalar que 
un estudio reciente sugiere que la extracción incluso de pólipos 
pequeños (<1 cm) mejora la tasa de embarazos después de la inse- 
minación intrauterina (Perez-Medina, 2005). 


Leiomiomas. Estos tumores benignos de músculo liso también 
impiden la implantación, según sean su tamaño y ubicación 
(Pritts, 2001). Parece razonable suponer que los leiomiomas que 
obstruyen la trompa de Falopio o distorsionan la cavidad uterina 
o llenan la cavidad uterina perjudicarían la implantación. El endo- 
metrio que cubre estos tumores se encuentra menos vascularizado 
y el miometrio circundante muestra contractilidad disfuncional, 
lo cual contribuye a menores tasas de embarazos satisfactorios. 


También parece igualmente razonable proponer que un leiomioma 
subseroso no repercutiría sobre el embarazo. 

Farhi ez al. (1995) estudiaron los efectos de los leiomiomas 
uterinos sobre la tasa de éxito de la IVF. En 28 mujeres con una 
cavidad uterina normal, la tasa de embarazos fue de 30% por trans- 
ferencia de embrión. En 18 mujeres con una cavidad uterina anor- 
mal, esta tasa fue de sólo 9% por transferencia de embrión. Si bien 
esto sugiere que la extirpación de los leiomiomas submucosos debe 
mejorar la fecundidad, no se conocen estudios prospectivos y con 
asignación al azar para confirmar esta conclusión. 

En la paciente con leiomiomas intramurales que no colindan 
con el endometrio, la acción adecuada es todavía más ambigua 
(Stovall, 1998). Hasta ahora, no ha sido posible diseñar un algo- 
ritmo basado en el número, el volumen o la ubicación de estos 
tumores que permita pronosticar con precisión la necesidad de 
extirparlos, ya sea para mejorar el índice de implantación o reducir 
las complicaciones del embarazo como abortos, desprendimiento 
prematuro de placenta o trabajo de parto prematuro. Sin embargo, 
la mayoría de los expertos contempla la posibilidad de operar un 
leiomioma que mide más de 5 cm o los tumores pequeños pero 
múltiples más o menos de este tamaño. De forma importante, 
lo beneficios de la intervención quirúrgica deben ser ponderados 
contra la complicaciones posquirúrgicas que ulteriormente dismi- 
nuyen la fecundidad. Éstas comprenden al síndrome de Asherman 
después de extirpar un leiomioma submucoso grande o la necesi- 
dad de realizar una cesárea cuando se secciona el espesor miome- 
trial completo. 


Síndrome de Asherman. La presencia de adherencias intra- 
uterinas, también llamadas sinequias, se denomina síndrome de 
Asherman. Este diagnóstico se describe con detalle en el capítulo 16 
(pág. 444). Es más frecuente en mujeres con antecedente de dilata- 
ción y legrado, en especial en el contexto de una infección y emba- 
razo (Schenker, 1996). La anamnesis incluye con frecuencia la 
disminución posquirúrgica aguda del sangrado menstrual o incluso 
amenorrea. Una mujer con un dispositivo intrauterino (1UD, 
intrauterine device) complicado por infección o una paciente con 
tuberculosis genital también se encuentra en alto riesgo de adhe- 
rencias intrauterinas. El tratamiento del síndrome de Asherman 
comprende la lisis histeroscópica de las adherencias, como se des- 
cribe en el atlas de la Sección 42-21 (pág. 1178). Si bien también 
se ha utilizado la dilatación y el legrado, la histeroscopia ofrece un 
control más preciso con menos cicatrices secundarias. Rara vez es 
necesario recurrir a la coagulación electroquirúrgica, puesto que 
las bandas en la mayor parte de los casos están formadas por tejido 
conjuntivo denso y riego escaso. 


Técnicas radiológicas y quirúrgicas para valorar 
las estructuras pélvicas 


Hay muchos métodos para valorar la anatomía pélvica: 1) HSG; 
2) ecografía transvaginal con o sin solución salina; 3) ecografía 
transvaginal tridimensional; 4) histeroscopia; 5) laparoscopia, y 
6) resonancia magnética (MR, magnetic resonance) de pelvis. Como 
se muestra en el cuadro 19-6, cada una tiene sus propias ventajas 
y desventajas. 


Histerosalpingografía. Este estudio radiográfico es de gran 
utilidad para valorar la forma y el tamaño de la cavidad uterina, 
además de definir el estado de las trompas de Falopio. Por lo gene- 
ral, la HSG se lleva a cabo entre los días 5 y 10 del ciclo. Durante 
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CUADRO 19-6. Ventajas y desventajas de diversos métodos para valorar la anatomía pélvica 


Permeabilidad 


uterina Cavidad uterina 
HSG E Je 
TVS = +/- 
TVS 3-D = Je 
SIS = ES 


Imagen por MR E de 


Histeroscopia = de 


Laparoscopia de E 


Defectos congénitos Endometriosis o PAD Ovarios 
+/= = 

+= - + 

+ /= - + 

+ (con laparoscopia) = = 

+ (con histeroscopia) + qe 


HSG, histerosalpingografía; MR, resonancia magnética; PAD, enfermedad adhesiva pélvica; SIS, ecografía con solución salina; TVS, ecografía transvaginal. 


esta época, la coagulación intrauterina que puede bloquear el flujo 
tubario o dar la impresión falsa de una anomalía intrauterina es 
mínima. Además, la mujer no ha ovulado ni concebido. Para llevar 
a cabo este estudio, se administra medio de contraste yodado a tra- 
vés de un catéter colocado dentro del útero. Bajo fluoroscopia, el 
colorante se observa conforme llena la cavidad uterina, luego la luz 


Normal 


Hidrosalpinges bilaterales 


tubaria y finalmente se vacía a través de la fimbria hasta la cavidad 


pélvica (fig. 19-6). 


Trastornos tubarios. En un gran metaanálisis, se demostró que 
la HSG tiene una sensibilidad de 65% y especificidad de 83% 
para diagnosticar obstrucción tubaria (Swart, 1995). Las contrac- 


Síndrome de Asherman 


FIGURA 19-6. Datos de una histerosalpingografía. Estas imágenes se 
han invertido de forma digital, lo cual provoca que el medio de con- 
traste radiopaco aparezca de color negro contra un fondo radiolúcido. 
A. Histerosalpingografía normal. El colorante radiopaco llena la cavidad 
uterina y sale de las trompas de Falopio hacia la cavidad peritoneal. 
El catéter que inyecta el colorante se observa bajo el contorno endo- 
metrial. B. Síndrome de Asherman. El medio de contraste llena una 
cavidad endometrial de forma irregular, que a menudo se describe 
con aspecto “comido por polilla”. C. Hidrosálpinx bilateral. Nótese la 
d 
f 


ilatación tubaria pronunciada y la ausencia de medio de contraste 
vera de la fimbria. (Cortesía del Dr. Kevin Doody.) 
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ciones tubarias, en especial el espasmo cornual, en ocasiones dan 
la impresión errónea de una obstrucción proximal de las trompas 
de Falopio (resultado positivo falso). Es mucho menos frecuente 
encontrar resultados negativos falsos cuando dicha trompa parece 
permeable en la HSG, pero luego se descubre que está obstruida. 
Muchas de las causas de los trastornos tubarios repercuten en 
ambas trompas de Falopio y, por consiguiente, en clínica es raro 
atender problemas unilaterales. La presencia de obstrucción uni- 
lateral con una trompa de Falopio contralateral normal suele ser 
consecutiva al paso de colorante por la menor resistencia durante 
la HSG, pero antes de iniciar el tratamiento se debe llevar a cabo 
laparoscopia con aplicación de solución con colorante para confir- 
mar el diagnóstico. 

La HSG no es confiable para identificar adherencias peritu- 
barias o pélvicas, aunque la formación de celdillas con colorante 
alrededor de las trompas de Falopio las sugiere. Por tanto, la 
HSG tiene gran valor predictivo de permeabilidad tubaria, pero 
es menos eficaz para pronosticar una función tubaria normal o la 
presencia de adherencias pélvicas. Se ha publicado que las tasas de 
embarazo aumentan después de la HSG y se dice que la razón es 
el arrastre de los detritos intratubarios con la presión del medio de 
contraste. No obstante, estas publicaciones se basan en valoracio- 
nes con colorantes oleosos en lugar de aquellos con base en agua, 
que son los preferidos hoy día. 


Patología uterina. La HSG también permite analizar el con- 
torno de la cavidad uterina. Un pólipo, un leiomioma o una adhe- 
rencia dentro de la cavidad bloquea la difusión del colorante, lo 
cual genera un “defecto” intrauterino en la opacidad del colorante 
en la radiografía (fig. 19-7). Se pueden obtener positivos falsos 
debido a coágulos sanguíneos, tapones de moco o desprendimiento 
del endometrio durante la colocación del catéter intrauterino, pero 
la HSG ha identificado con precisión los datos patológicos intra- 
uterinos. En un estudio de >300 mujeres en quienes la histeros- 
copia se utilizó como parámetro, se determinó que la HSG fue 
98% sensible y 35% específica, con un valor predictivo positivo 
del 70% y un valor predictivo negativo de 8%. La mayoría de los 
diagnósticos erróneos se debió a la incapacidad para diferenciar 
pólipos de leiomiomas submucosos. Este es un problema mínimo, 
debido a que estas pacientes tendrán valoraciones posteriores y tra- 
tamiento si fuera el caso (Preutthipan, 2003; Randolph, 1986). 
Otros estudios no han mostrado resultados tan notables, pero es 


claro que la HSG es una herramienta poderosa para la valoración 
de la cavidad uterina. 

La HSG también permite definir las anomalías congénitas del 
útero (fig. 19-8). El útero con forma de Y en la HSG corresponde 
a un tabique uterino o a un útero bicorne. En estos casos, se debe 
valorar el contorno externo del fondo uterino con resonancia mag- 
nética, ecografía de alta resolución o laparoscopia. Si el contorno 
del fondo es uniforme, concuerda con el diagnóstico de tabique 
uterino. Esta es una distinción importante, puesto que el tabique se 
puede extraer mientras que el útero bicorne no se trata. En general, 
las alteraciones uterinas no causan esterilidad, pero pueden estar 
vinculadas con aborto o pérdida fetal posterior, lo cual crea un 
dilema en el tratamiento. De acuerdo con esto, quizá sea razonable 
tratar de modo quirúrgico algunas anomalías uterinas en un esfuerzo 
por mejorar el resultado. Sin embargo, la pareja debe ser cuidado- 
samente asesorada en cuanto a que la concepción por sí misma es 
poco probable que se afecte. En el capítulo 18 se plantea un aná- 
lisis de los efectos de las alteraciones congénitas en la fecundidad. 


Ecografía. La ecografía pélvica transvaginal también es útil 
para definir la anatomía uterina, en especial durante la fase lútea, 
cuando el endometrio engrosado actúa como medio de contraste 
para el miometrio. Aunque todavía no se utiliza de manera extensa, 
los ecógrafos tridimensionales han mejorado el potencial de discri- 
minación de la ecografía (fig. 19-9). 

Asimismo, la administración de solución salina en la cavidad 
endometrial durante la obtención de la ecografía en la fase folicular 
constituye otro método para lograr un contraste entre la cavidad y 
las paredes uterinas. Esta técnica ha recibido numerosos nombres, 
como ecografía con solución salina (SIS, saline infusion sonogra- 
phy), histeroecografía o ecohisterografía. En el capítulo 2 (pág. 35), 
se describen los detalles de esta técnica. Se ha publicado que la eco- 
grafía con solución salina tiene sensibilidad de 75% y especificidad 
>90%. Sus valores predictivos positivo y negativo son de 50 y 
95%, respectivamente, que es mucho mayor que el valor predictivo 
negativo de la HSG (Soares, 2000). Además, la SIS es más sensible 
que la HSG para definir si un defecto cavitario corresponde a un 
leiomioma pediculado o a un pólipo (figs. 8-9, pág. 228 y 8-10, 
pág. 229). Quizá lo más importante es que la SIS ayuda a definir 
la porción del leiomioma submucoso que se encuentra dentro de la 
cavidad, puesto que sólo los que tienen un componente intramural 
<50% se deben operar por medio de histeroscopia. 


Leiomioma submucoso 


Pólipo endometrial 


FIGURA 19-7. Aspecto de un leiomioma y pólipos endometriales en la histerosalpingografía (HSG). A. Durante la HSG un leiomioma submucoso 
genera un defecto de llenado de base amplia. B. Un pólipo endometrial crea un defecto más irregular. (Cortesía de la Dra. Diane Twickler.) 


Útero bicorne 


Didelfia uterina 


La limitación principal de la SIS es que no ofrece información 
sobre las trompas de Falopio, si bien la salida rápida de solución 
salina hacia la pelvis ciertamente concuerda por lo menos con 
permeabilidad unilateral. La ecografía con solución salina por lo 
general es menos dolorosa que la HSG y no requiere contacto con 
la radiación. Por consiguiente, constituye la técnica preferida para 
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Útero septado 


FIGURA 19-8. Aspecto histerosalpingográfico donde se muestran 
ciertas anomalías de los conductos de Múller. A. Útero bicorne por 
falta de fusión de dichos conductos, que genera un defecto fúndico 
con cuernos uterinos espaciados. B. Útero tabicado por una falla en la 
reabsorción. Este tabique moderado desplaza el colorante radiopaco 
a nivel del globo que inyecta el material radiolúcido. C. Útero didelfo 
que consta de dos sistemas de Muller, incluso duplicación del cuello 
uterino. (Cortesía de la Dra. Diane Twickler.) 


obtener información cuando no se necesitan datos sobre permeabi- 
lidad tubaria, como sucede en pacientes que requieren IVEF. 


Laparoscopia. La inspección directa permite realizar la valora- 
ción más precisa de la enfermedad pélvica y la laparoscopia es la 
técnica ideal. Se puede realizar una cromotubación en la que se 


FIGURA 19-9. Ecografías que muestran el mismo leiomioma submucoso. A. Ultrasonido transvaginal. B. Ultrasonido en 3-D. (Cortesía del Dr. Victor 


Beshay.) 
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FIGURA 19-10. Cromotubación observada durante la laparoscopia. 
Nótese la salida de colorante azul a través de la fimbria hacia la super- 
ficie ovárica. (Cortesía del Dr. Kevin Doody.) 


inyecta colorante diluido a través de una cánula colocada en el cue- 
llo uterino o una sonda con globo instalada dentro del útero (figs. 
42-1.7 y 42-1.8, págs. 1102-1103). A continuación, se describe 
el derrame tubario a través del laparoscopio (fig. 19-10). Se pre- 
fiere utilizar carmín índigo en lugar de azul de metileno, puesto 
que, en ocasiones raras, este último induce methemoglobinemia 
aguda, en especial, en pacientes con deficiencia de glucosa-6-fos- 
fato deshidrogenasa. Un vial de 5 ml de índigo carmín se mezcla 
con 50 a 100 ml de solución salina estéril para inyección a través 
de la cánula cervical. La laparoscopia permite tanto el diagnósti- 
co como el tratamiento quirúrgico inmediato de ciertas anomalías, 
como endometriosis o adherencias pélvicas. Además, la ablación 
laparoscópica de las lesiones del endometrio o de las adherencias 
aumenta la tasa de embarazos ulteriores (cap. 10, pág. 287). 

Puesto que la laparoscopia es un procedimiento con penetra- 
ción corporal, no se le considera en lugar de la HSG como parte 
de la valoración inicial de un caso de esterilidad. Una excepción es 
la mujer con antecedentes o síntomas que sugieren endometriosis 
e inflamación pélvica. Sin embargo, incluso en estas mujeres, una 
HSG preliminar suele ser informativa (De Hondt, 2005). 

Cuando la laparoscopia está indicada, también se puede efec- 
tuar una histeroscopia mientras la paciente permanece bajo anes- 
tesia para valorar la cavidad uterina. Además, en los casos de 
histeroscopia quirúrgica, la laparoscopia ayuda a dirigir la inter- 
vención quirúrgica y evitar una perforación, por ejemplo, durante 
la incisión de un tabique. 

Asimismo, la laparoscopia constituye una posibilidad en muje- 
res que no conciben por medio de la inducción de la ovulación con 
clomifeno o gonadotropinas. En caso de encontrar alguna anoma- 
lía pélvica y resolverla, se puede esquivar el paso siguiente que es la 
IVF. Gracias a que la tasa de éxito de ésta mejoró de forma conside- 
rable, este último argumento ha perdido aceptación, pues el costo 
de la intervención quirúrgica es mayor que el del ciclo de la IVF. 


Histeroscopia. El método principal para definir la presencia de 
anomalías intrauterinas es la valoración endoscópica de la cavidad 
uterina. La histeroscopia se puede realizar en el consultorio o en el 


quirófano. Al mejorar la instrumentación, ha aumentado la posi- 
bilidad de corregir al mismo tiempo ciertas anomalías en el consul- 
torio, pero en el quirófano se puede llevar a cabo una intervención 
quirúrgica histeroscópica mucho más extensa. En la Sección 42-13 
(pág. 1157), se describe con mayor detalle la histeroscopia y sus 
indicaciones. 


Factores del cuello uterino 


Las glándulas cervicales secretan moco que normalmente es espeso 
e impermeable a los espermatozoides y las infecciones ascendentes. 
La concentración elevada de estrógenos a la mitad del ciclo cambia 
las características de este moco, que se torna poco espeso y elástico. 
El moco cervicouterino preparado con estrógenos filtra del semen 
los componentes que no son espermatozoides y forma conduc- 
tos que dirigen a los espermatozoides hacia el útero (fig. 19-11). 
Además, este moco crea un reservorio para los espermatozoides, 
permitiendo su liberación constante durante las siguientes 24 a 
72 h y prolongando el intervalo para la fertilización (Katz, 1997). 

Las anomalías en la producción de moco son más frecuentes en 
mujeres que han sido objeto de criocirugía, conización cervicoute- 
rina o un procedimiento de extirpación con asa electroquirúrgica 
(LEED, loop electrosurgical excision procedure) como tratamiento de 
una citología vaginal anormal. También se dice que las infecciones 
cervicales repercuten de manera negativa sobre la calidad del moco, 
pero la información a este respecto se ve controversial, Algunos 
de los microorganismos mencionados son Chlamydia trachoma- 
tis, Neisseria gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma 
hominis (Cimino, 1993). Pese a que no siempre ofrece ventajas en 
cuanto a calidad del moco, es razonable obtener cultivos para C. 
trachomatis y N. gonorrhoeae a fin de evitar una infección ascen- 
dente durante la HSG o las inseminaciones intrauterinas. 


Prueba posterior al coito. También conocida como prueba de 
Sims-Hubhner, esta prueba se realiza para valorar la presencia de 
moco cervicouterino normal (Oei, 1995a,b). Se pide a la pareja 
que tenga relaciones sexuales el día de la ovulación. Unas horas 
después, la mujer acude al consultorio y se le toma una muestra 
del moco cervicouterino con una pinza o por aspiración. Cuando 
la concentración de estrógenos es elevada, el moco debe ser abun- 
dante, elástico y relativamente transparente. Se deben extender 
>5 cm después de colocarse entre dos portaobjetos. Estas carac- 
terísticas se resumen con el término filancia. Además, debe haber 
por lo menos cinco espermatozoides móviles por campo de alto 
poder, si bien algunos expertos consideran que la presencia de un 
solo espermatozoide móvil es suficiente. Asimismo, el número de 
otros tipos celulares, como células inflamatorias, debe ser mínimo. 
Al secarse, el moco forma un patrón de helecho por la mayor con- 
centración de sal a causa de los estrógenos elevados antes de la 
ovulación (fig. 19-114). 

La causa más frecuente de una prueba anormal es la cronología 
incorrecta. Cuando el moco es escaso y espeso, a menudo denomi- 
nado hostil, la valoración de la motilidad espermática es inútil y se 
debe repetir el estudio. 

A pesar de lo anterior, probablemente la utilidad de la prueba 
ulterior al coito es nula en la mayor parte de los casos. No existe 
consenso sobre la definición de una prueba normal y su valor pre- 
dictivo para la concepción es reducido (Oei, 1995b). Además, los 
diversos métodos para mejorar el resultado anormal de una prueba 
posterior al coito no han aumentado de manera confiable las tasas 
de embarazo. En un estudio prospectivo, controlado y con asigna- 
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FIGURA 19-11. A. Patrón de helecho cuando el moco cervicouterino preovulatorio se extiende y seca en una laminilla. (Cortesía del Dr. James 
C. Glenn.) B. Ejemplos de laminillas poscoitales. Laminilla 1: las columnas que se forman en el moco cervicouterino normal ayudan a dirigir a 
los espermatozoides hacia la cavidad uterina. En pacientes con moco hostil espeso (laminillas 2 y 3), los espermatozoides son menos móviles. 


ción al azar, la prueba ulterior al coito no logró predecir una mayor 
tasa acumulada de embarazos (Oei, 1998). 

Numerosos especialistas en esterilidad recomiendan de forma 
literal pasar por alto el cuello uterino y realizar una inseminación 
intrauterina en cualquier mujer con antecedente de intervención 
quirúrgica cervicouterina, en especial cuando ha advertido una 
menor producción de moco a la mitad del ciclo. La utilidad res- 
tante de la prueba poscoital es para parejas que no desean la inse- 
minación intrauterina o no pueden echar mano de ésta. También 
es útil en las regiones del mundo donde no se pueden obtener 
estudios más específicos, puesto que la prueba posterior al coito 
ofrece información básica sobre la producción de moco, prácticas 
adecuadas para llevar a cabo el coito y la presencia de espermato- 
zoides móviles. 


Causas de esterilidad en el varón 


Tales causas se clasifican en anomalías en la producción de esper- 
matozoides, alteraciones en la función de los espermatozoides y 
obstrucción de los conductos. 


Espermatogénesis normal 


Durante la valoración de un paciente con esterilidad masculina es 
indispensable conocer las bases de la fisiología reproductora mas- 
culina. De manera análoga a los ovarios, los testículos poseen dos 
funciones: la generación de células germinativas maduras (esperma- 
tozoides) y la producción de hormonas masculinas, principalmente 
testosterona. Los túbulos seminíferos contienen espermatozoides y 
células de soporte llamadas células de Sertoli o células de sustentación 
(fig. 19-4). Las células de Sertoli tienen uniones firmes que forman 
una barrrera hematotesticular. Este espacio avascular dentro de los 
túbulos seminíferos protege a los espermatozoides de los anticuer- 
pos y toxinas, pero también provoca que dependan de la difusión 
para obtener oxígeno, nutrimentos y precursores metabólicos. Las 


células de Leydig se sitúan entre los túbulos seminíferos y se llaman 
también células intersticiales, producen hormonas esteroideas. En 
términos simples, las células de Leydig son similares a las células 
de la teca del ovario. 

A diferencia del ovario, el testículo contiene células madre que 
permiten la producción constante de células germinativas durante 
la vida del varón. En el varón fértil, diariamente se producen entre 
100 y 200 millones de espermatozoides (Sigman, 1997). El proceso 
empieza con una espermatogonia diploide (46,XY), que crece y se 
convierte en un espermatocito primario. La primera división meió- 
tica genera dos espermatocitos secundarios y al final de la meio- 
sis se forman cuatro espermatozoides maduros con un cariotipo 
haploide (23,X o 23,Y). Durante este proceso, se pierde la mayor 
parte del citoplasma de los espermatozoides, las mitocondrias que 
proporcionan energía se colocan en el centro del espermatozoide y 
a éste le aparecen flagelos. 

La producción de espermatozoides tiene una duración aproxi- 
mada de 70 días. Además, se necesitan de 12 a 21 días más para 
que el espermatozoide sea transportado hacia el epidídimo, donde 
termina de madurar y se torna móvil (Heller, 1963; Hinrichsen, 
1980; Rowley, 1970). Es importante tener en mente que, a causa 
de este periodo tan prolongado, los resultados de un análisis del 
semen reflejan lo que ha sucedido en los últimos tres meses y no 
en un solo momento. 

Para fertilizar a un ovocito, el espermatozoide del ser humano 
debe sufrir un proceso conocido como capacitación. La capacita- 
ción hiperactiva (incremento excesivo en la motilidad) al esper- 
matozoide le permite liberar el contenido acrosómico, con lo cual 
penetra a la zona pelúcida. 

La espermatogénesis normal depende de una concentración ele- 
vada de testosterona. La hormona luteinizante (LH) proveniente 
de la hipófisis anterior estimula la producción de testosterona en 
las células de Leydig del intersticio testicular. La hormona folicu- 
loestimulante (ESH) aumenta los receptores de LH en las células 
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de Leydig, con lo cual contribuye de forma indirecta a la pro- 
ducción de testosterona. Además, la FSH eleva la generación de 
globulina transportadora de hormona, también llamada proteína 
transportadora de andrógenos. Esta proteína fija la testosterona y 
mantiene una concentración elevada de esta hormona en los túbu- 
los seminíferos (Sigman, 1997). 

Además de la concentración hormonal, el volumen testicular 
refleja a menudo la espermatogénesis y un volumen normal es de 
15 a 25 ml. La mayor parte de este volumen es producido por los 
túbulos seminíferos, de manera que si el volumen testicular dismi- 
nuye significa que la espermatogénesis es anormal. 

La espermatogénesis es controlada por los genes del cromosoma 
Y con contribución importante de los genes autosómicos, que en 
fecha reciente se dilucidaron. Por consiguiente, algunas anomalías 
genéticas repercuten sobre este proceso, como se describe más ade- 
lante en este capítulo. 

La fertilidad masculina disminuye ligeramente con la edad. En 
varios estudios, se ha demostrado que las tasas de embarazos dis- 
minuyen y el intervalo hasta la concepción aumenta conforme el 
varón envejece. Sin embargo, los estudios de los parámetros del 
semen a lo largo de la vida sugieren que la concentración de esper- 
matozoides se mantiene, pero la motilidad y la morfología se dete- 
rioran (Levitas, 2007). Se desconoce la importancia clínica de este 
cambio (Kidd, 2001). Si bien el envejecimiento masculino quizá 
repercute sobre la fertilidad, tal vez su contribución es insignifi- 
cante en comparación con los cambios en la mujer. 


Análisis del semen 


El análisis del semen es muy importante en la valoración de la 
fertilidad masculina. Para realizar esta prueba se pide al varón que 
se abstenga de eyacular durante dos o tres días y luego se obtiene 
una muestra por masturbación en un recipiente estéril. Cuando la 
masturbación no constituye una opción, la pareja puede utilizar 
condones especiales de silástico sin lubricantes. Es muy importante 
que la muestra llegue al laboratorio dentro de la primera hora des- 
pués de la eyaculación para que el análisis sea adecuado. 

La muestra se somete a licuefacción o se adelgaza el líquido 
seminal por la acción enzimática del líquido prostático. Este pro- 
ceso tarda entre 5 y 20 min y permite realizar una valoración más 
precisa de los espermatozoides contenidos en el líquido seminal. 
Lo ideal es analizar dos muestras de semen a un intervalo de un 
mes. En la práctica, muchas veces se analiza una sola muestra si los 
parámetros son normales. 

En el cuadro 19-7 se muestran los valores de referencia del aná- 
lisis del semen (Organización Mundial de Salud, 1999). El médico 
debe recordar varios aspectos importantes respecto de esta prueba. 
En primer lugar, las características del semen varían con el tiempo 
en la misma persona. En segundo lugar, los resultados del análisis 
del semen, en particular, la interpretación morfológica, difieren 
entre los diversos laboratorios. Por consiguiente, se deben conocer 
los rangos utilizados en el laboratorio correspondiente. Nótese que 
el concepto “referencia” resulta más adecuado que el de “normal”. 
Si bien el recuento total de espermatozoides móviles es directamente 
proporcional a la fecundidad, no todos los varones con paráme- 
tros “normales” del semen poseen una fertilidad normal (Guzick, 
2001). Esta prueba carece de un valor predictivo absoluto, proba- 
blemente porque no ofrece información sobre la función esper- 
mática, esto es, sobre el potencial final para fertilizar al ovocito. 

La mayor parte de los informes sobre el análisis del semen indica 
volumen, pH y presencia o ausencia de fructosa. Casi 80% del 


CUADRO 19-7. Análisis del semen 


Volumen 15 mE 
Recuento >20 millones/ml? 
otilidad >50%?* 
orfología >30%) 
>14%”* (de Kruger)" 
Leucocitos <1 millón /ml* 


Células redondas <5 millones/ml? 


“Tomado con autorización de la Organización Mundial de la Salud, 1999. 
*Tomado con autorización de la Organización Mundial de la Salud, 1992. 
“Tomado con autorización de Kruger, 1988. 


volumen de semen proviene de las vesículas seminales. El líquido 
seminal es alcalino y se cree que protege a los espermatozoides de la 
acidez de las secreciones prostáticas y la vagina. El líquido seminal 
también proporciona fructosa como fuente de energía al esperma. 
Un pH ácido o la falta de fructosa sugieren un problema de vesí- 
cula seminal o de los conductos eyaculadores. 


Volumen del semen. Con frecuencia el volumen reducido del 
semen es consecutivo a la recolección de una muestra incompleta o 
a un intervalo de abstinencia corto. No obstante, algunas veces sig- 
nifica que existe obstrucción parcial de los vasos deferentes o eya- 
culación retrógrada. La obstrucción parcial o completa de los vasos 
deferentes puede ser causada por infección, tumor, cirugía inguinal 
o testicular previa o traumatismo. La eyaculación retrógrada sigue 
al cierre fallido del cuello de la vejiga durante la eyaculación y 
permite al líquido seminal fluir hacia atrás a la vejiga. Dicho flujo 
se debe al cierre fallido del cuello vesical durante la eyaculación, 
lo cual permite que el líquido seminal regrese hacia la vejiga. Se 
debe sospechar de eyaculación retrógrada en todo varón con dia- 
betes mellitus, lesión medular o antecedente de cirugía prostática 
u otro tipo de cirugía retroperitoneal en la que tal vez se lesiona- 
ron los nervios (Hershlag, 1991). Algunos fármacos, en especial los 
bloqueadores B contribuyen a este problema. El análisis de orina 
después de la eyaculación permite identificar la presencia de esper- 
matozoides en la vejiga y confirmar el diagnóstico. Cuando la orina 
se alcaliniza de manera adecuada, estos espermatozoides son viables 
y se pueden separar para lograr un embarazo. 


Recuento espermático. El varón puede tener un recuento 
espermático normal, oligospermia (recuento reducido) o azoosper- 
mía (ausencia de espermatozoides). La oligospermia se define como 
la concentración <20 millones de espermatozoides por mililitro y 
un recuento <5 millones por mililitro se considera grave. 

La prevalencia de azoospermia es de casi 1%. La azoospermia 
puede ser consecutiva a obstrucción de los conductos, llamada 
azoospermia obstructiva, como la que ocurre en caso de ausencia 
de conductos deferentes o una infección grave o vasectomía. Otras 
veces se debe a insuficiencia testicular (azoospermia no obstruc- 
tiva). En este último caso, la centrifugación y el análisis permiten 
identificar la presencia de un pequeño número de espermatozoides 
móviles que se pueden utilizar para una IVF. Por el contrario, otras 


veces este último grupo posee espermatozoides viables que se pue- 
den obtener a través de aspiración del epidídimo o biopsia testicu- 
lar. Está indicado realizar una valoración endocrina y genética en 
varones con recuento espermático anormal, como se describe más 
adelante en este capítulo. 


Motilidad espermática. La motilidad reducida de los esperma- 
tozoides se denomina astenospermia. En algunos laboratorios, se 
hace la distinción entre movimientos rápidos (grados 3 a 4), lentos 
(grado 2) y no progresivo (grados O a 1). La motilidad progresiva 
total es el porcentaje de espermatozoides que muestran movimien- 
tos anterógrados (grados 2 a 4). La astenospermia se atribuye a 
abstinencia prolongada, presencia de anticuerpos antiespermato- 
zoides, infecciones genitales o varicocele. 

La prueba de la tumefacción hipoosmótica ayuda a distinguir 
entre espermatozoides muertos e inmóviles. A diferencia de los 
espermatozoides muertos, los vivos pueden mantener el gradiente 
osmótico. Así, cuando se mezclan con una solución hipoosmótica, 
los espermatozoides vivos e inmóviles con una membrana normal 
se edematizan al absorber líquido (Casper, 1996). Una vez que se 
identifican, estos espermatozoides viables se pueden utilizar para la 
inyección intracitoplásmica. 


Morfología espermática. La morfología anormal de los esper- 
matozoides se denomina teratospermia. Muchos laboratorios utili- 
zan la clasificación original en la que se considera una morfología 
normal cuando >50% de los espermatozoides carece de defectos 
morfológicos. En fecha reciente, Kruger et al. (1988) diseñaron 
una serie de criterios estrictos para definir la morfología normal. 
En sus estudios definieron con mayor detalle la morfología normal 
de los espermatozoides y mejoraron la correlación con las tasas de 
fertilización durante los ciclos de IVF. Para sus criterios, se debe 
analizar de manera meticulosa la forma y el tamaño de la cabeza, 
el tamaño del acrosoma en relación con la cabeza y las caracterís- 
ticas de la cola, como longitud, espiral y presencia de dos colas 
(fig. 19-12). Las tasas de fertilización son más elevadas cuando la 
morfología es normal en >14%. La tasa de fertilización disminuye 
de forma considerable cuando la morfología es normal en <4%. 

Las células redondas en la muestra de espermatozoides repre- 
sentan leucocitos o espermatozoides inmaduros. Estos últimos se 
distinguen de los leucocitos (WBC) por medio de diversas téc- 
nicas, como tinción con mieloperoxidasa para leucocitos (Wolff, 
1995). La leucocitospermia verdadera se define como la presencia 
>1 millón de leucocitos por mililitro e indica la presencia de epidi- 
dimitis o prostatitis crónica. En este contexto, muchos andrólogos 
contemplarían la posibilidad de administrar antibióticos de forma 
empírica antes de repetir los análisis del semen. Uno de los pro- 
tocolos más utilizados es 100 mg orales de doxiciclina cada 12 h 
durante dos semanas. También se puede cultivar la secreción que 
se extrae o la muestra de semen. 

A menos que el ginecoobstetra tenga interés especial y experien- 
cia en el área de esterilidad, el resultado anormal de varios análisis 
de semen constituye indicación suficiente para enviar a la pareja 
con un especialista en esterilidad. También se puede enviar con el 
urólogo, pero es más recomendable el endocrinólogo de la repro- 
ducción, puesto que la mujer también debe ser valorada. Con segu- 
ridad el tratamiento en estas parejas será más complejo y dirigido a 
ambas partes. El especialista en biología de la reproducción podrá 
establecer si es necesario enviar al varón con el urólogo en busca de 
anomalías genéticas, anatómicas, hormonales o infecciosas. 


Valoración de la pareja estéril 


A. Espermatozoide normal 


Y 
B. Defectos acrosómicos 
Acrosoma 
pequeño Vacuolado 
1” 1” 


C. Defectos de la cabeza 
Ahusada Redonda 
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D. Defectos de la porción media 
Gota 
Asimétrica Gruesa Delgada citoplasmática 


PUTA 


E. Defectos de la cola 
Corta Doblada Enroscada 
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FIGURA 19-12. Algunos tipos de espermatozoides anormales. 


Anticuerpos antiespermatozoides 


Es posible identificar anticuerpos antiespermatozoides hasta en 10% 
de los varones, pero se desconoce su repercusión sobre el semen. 
Estos anticuerpos son más frecuentes después de una vasectomía, 
torsión testicular, biopsia testicular u otras situaciones clínicas en 
las que se rompe la barrera hematotesticular (Turek, 1994). Hoy 
día se cree que sólo la IgG o la IgA adherida a la cabeza del esper- 
matozoide o su porción media son importantes para la capacidad 
de fertilización reducida. 

El análisis que se utiliza con mayor frecuencia contiene inmu- 
noesferas que se mezclan con la preparación de espermatozoides. 
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Anticuerpo contra 
IgA humana 


Anticuerpo 
unido al 
espermatozoide 


Espermatozoide 
móvil 
Reacción de las inmunoesferas 


FIGURA 19-13. Las esferas inmunorreactivas se unen a los esperma- 
tozoides que llevan anticuerpos. 


Estas esferas se unen a anticuerpos presentes en la muestra de 
espermas y la mezcla puede ser visualizada bajo un microscopio 
estándar. En los individuos afectados, las esferas se unen a los 
anticuerpos que se han unido a los espermas (fig. 19-13). Por lo 
común, el tratamiento incluye corticoesteroides, pero no se sabe si 
en realidad este método mejora la fecundidad. Además, se han noti- 
ficado varios efectos adversos, como necrosis aséptica de la cadera. 

La información actual indica que no es necesario buscar anti- 
cuerpos antiespermatozoides en la valoración de un caso de esterili- 
dad de manera sistemática, a menos que el varón posea algún factor 
de riesgo específico. Una excepción es el paciente que se someterá a 
IVF. En una población afectada positiva a anticuerpos, las tasas de 
fertilización han mejorado al utilizar inyección intracitoplásmica 
de esperma. 


Fragmentación del DNA 


Durante los últimos 10 años, ha aumentado el interés en relación 
con el aumento de la fragmentación del DNA espermático como 
causa de esterilidad del factor masculino (Sakkas, 2010; Zini, 
2009). Aunque probablemente algún grado de daño al DNA es 
reparado durante la embriogénesis, la localización y la extensión de 
éste afecta de forma negativa las tasas de fertilización e incrementa 
las tasas de aborto. Los niveles aumentados del daño al DNA se 
asocian con edad paterna avanzada y factores externos, como taba- 
quismo, quimioterapia, radiación, toxinas ambientales, varicocele 
e infecciones del aparato genital. Los estudios han observado nive- 
les aumentados de especies reactivas de oxígeno en muestras de 
esperma con tasas anormales de fragmentación del DNA. En res- 
puesta a esta observación, se ha propuesto que la complementación 
dietética con los antioxidantes vitamina C y E puede ser benéfica. 
Sin embargo, no hay datos sobre la eficacia de esta estrategia. 
Hoy día, se cuenta con una matriz amplia de estudios para ana- 
lizar la integridad del DNA e incluye el análisis de estructura de 
cromatina espermática (SCSA, Sperm Chromatin Structure Assay) y 
al análisis terminal de desoxitransferasa mediado por marcado de 
dUTP de extremo terminal (TUNEL, dUTP nick-end. labeling). 
El SCSA se basa en la susceptibilidad aumentada del DNA con 
roturas de cadena sencilla o de doble cadena al desnaturalizarse 
en ácidos débiles. El análisis de TUNEL explota la capacidad de 


los nucleótidos marcados para intercalarse en las roturas del DNA 
para posteriores cuantificaciones. Hoy día, estas pruebas están 
limitadas por la falta de consenso en relación con valores de corte 
apropiados y por los datos conflictivos con respecto a su capacidad 
para predecir embarazos exitosos. Como resultado, esta prueba está 
probablemente más allá de la perspectiva de la generalización, en 
este momento. Sin embargo, el concepto de que la integridad del 
DNA espermático puede verse afectada de manera adversa a través 
de múltiples mecanismos, brinda información útil en una causa de 
esterilidad masculina previamente menospreciada. 


Análisis de la función espermática 


En los últimos decenios, se ha diseñado una gran variedad de análi- 
sis para probar la función de los espermatozoides. Sin embargo, su 
valor predictivo es cuestionable, puesto que se basan en situaciones 
no fisiológicas y los resultados varían de manera importante entre 
los diversos centros de esterilidad. La mayor parte ya no se utiliza 
o se emplea sólo de forma intermitente. Estas pruebas se descri- 
ben de manera breve sólo con propósitos informativos, pero no se 
deben considerar como una parte importante de la valoración de 
la esterilidad. 


Análisis de fluorescencia de la manosa. Para que el esper- 
matozoide pueda reconocer la zona pelúcida de un ovocito, ésta 
debe de contener diversas proteínas y carbohidratos, incluida la 
manosa. Se ha demostrado que la actividad de los receptores del 
ligando de manosa se correlaciona con las tasas de embarazo por 
IVF (Benoff, 1993). 

Para este análisis, se modifican los residuos de manosa en la 
albúmina sérica de bovino para que liberen fluorescencia. Una 
mezcla de espermatozoides capacitados del paciente se combina 
con esta preparación fluorescente. En un experimento paralelo, los 
espermatozoides de otro donador fértil se mezclan con la misma 
preparación fluorescente en otra muestra. Á continuación, se com- 
para el patrón de fijación con el patrón obtenido en la muestra del 
varón fértil. 


Análisis de la hemizona. Este análisis es una técnica utilizada 
con el objeto de valorar el potencial de una muestra de esperma- 
tozoides para unirse a la zona pelúcida. Los ovocitos humanos se 
diseccionan (para evitar la fertilización) y se mezclan con esper- 
matozoides de la pareja o con espermatozoides de un donador 
fértil. El índice de la hemizona se calcula al dividir el número de 
espermatozoides del paciente estudiado entre el número de esper- 


matozoides testigos unidos y al multiplicar el resultado por 100 
(Burkman, 1988). 


Análisis de la penetración espermática. Esta prueba se lleva 
a cabo mezclando espermatozoides capacitados con ovocitos de 
hámster. De forma típica, la zona pelúcida evita la unión entre 
óvulos y espermatozoides de diferente especie, por lo cual debe ser 
eliminada de estos ovocitos. Enseguida, se calcula el número de 
ovocitos penetrados por los espermatozoides. Supuestamente los es- 
permatozoides de un varón fértil penetran más ovocitos que los de 
un varón infértil (Smith, 1987b). 


Reacción acrosómica. Para la penetración de un ovocito es 
necesario que el espermatozoide sufra una reacción acrosómica, 
durante la cual el contenido enzimático del acrosoma es liberado 
mientras interactúa con la membrana del ovocito. Se pueden 
utilizar diversos métodos para inducir la reacción acrosómica en 


una muestra espermática. Por último, se compara el porcentaje 
de espermatozoides que sufre esta reacción con el de una muestra 
testigo (Sigman, 1997). 


Valoración hormonal del varón 


La prueba hormonal del varón es análoga a la prueba endocrina 
de la mujer anovulatoria. Casi siempre las anomalías son consecu- 
tivas a efectos centrales en la función del eje hipotálamo-hipófisis 
o a anomalías dentro de los testículos. La mayoría de los urólogos 
aplaza este tipo de pruebas a menos que la concentración de esper- 
matozoides sea <10 millones por mililitro. Dentro de estas prue- 
bas se mide la concentración sérica de FSH y testosterona (T). Las 
bajas concentraciones de FSH y testosterona son congruentes con 
disfunción hipotalámica, como el hipogonadismo hipogonadotró- 
pico idiopático o el síndrome de Kallmann (cap. 16, pág. 447). En 
estos pacientes, la producción espermática puede lograrse con el 
tratamiento de gonadotropinas. Aunque con frecuencia es exitoso, 
quizá se requieran al menos seis meses para detectar producción 
espermática. 

La concentración elevada de FSH y disminuida de testosterona 
brinda evidencia de insuficiencia testicular y la mayoría de los varo- 
nes con oligospermia pertenece a esta categoría. En este grupo de 
pacientes es importante determinar, con base en las concentracio- 
nes de testosterona, si está indicada la sustitución con testosterona. 
La espermatogénesis normal requiere de una concentración ele- 
vada de testosterona intratesticular, que no se puede lograr con 
testosterona exógena. Además, muchos de estos varones carecen 
de espermatogonias. Por tanto, la administración de testosterona 
no ayuda a la producción de espermatozoides. De hecho, la sus- 
titución disminuye la estimulación gonadotrópica de la función 
testicular restante a través de la retroalimentación negativa en el hi- 
potálamo y la hipófisis. La sustitución con testosterona debe diferirse 
durante el tratamiento de la esterilidad, a menos que la pareja haya 
elegido utilizar donante de esperma. Sin embargo, la sustitución 
sí ofrece otros beneficios, como mejorar la libido y la función sexual 
y conservar la masa muscular y la densidad ósea, así como la sen- 
sación de bienestar. 

Como parte de la valoración del varón estéril se pueden realizar 
otras pruebas hormonales. La prolactina sérica elevada y la disfun- 
ción tiroidea repercuten sobre la espermatogénesis y son las endo- 
crinopatías más frecuentes en estos casos (Sharlip, 2002; Sigman, 


1997). 


Estudios genéticos en el varón 


Las anomalías genéticas constituyen una causa relativamente 
común de semen anormal. Casi 15% de los varones con azoos- 
permia y 5% de aquellos con oligospermia acentuada poseen un 
cariotipo anormal. A pesar de que las anomalías genéticas no pue- 
den ser corregidas, quizá tengan implicaciones para la salud del 
paciente o de su descendencia. Por consiguiente, el cariotipo debe 
solicitarse cuando esté indicado por los malos resultados del aná- 
lisis de semen. El límite inferior de la concentración espermática 
para tales pruebas varía entre los médicos, pero se encuentra entre 
3 y 10 millones de espermatozoides por mililitro. 

Un dato frecuente es el síndrome de Klinefelter (47, XXY). Este 
síndrome tiene una frecuencia aproximada de 1 por cada 500 varo- 
nes en la población general y constituye la causa de 1 a 2% de 
los casos de esterilidad masculina. Estos varones son altos, poco 
virilizados, muestran ginecomastia y testículos pequeños y firmes 
(De Braekeleer, 1991). El fenotipo es variable, de manera que la 


Valoración de la pareja estéril 


ausencia de estas características no impide la valoración cromo- 
sómica. Por el contrario, el médico debe contemplar seriamente 
la posibilidad de realizar el cariotipo en cualquier varón con tales 
características. En un subgrupo de pacientes con oligospermia 
acentuada, también se identifican diversas anomalías autosómicas. 

En el sujeto con un recuento espermático muy reducido y un 
cariotipo normal, se debe llevar a cabo un estudio de microsupre- 
sión del cromosoma Y. Hasta 15% de los varones con oligospermia 
pronunciada o azoospermia posee alguna supresión en la región del 
cromosoma Y, llamada región del factor azoospérmico (AZF). Si la 
supresión se ubica dentro de las subregiones AZFa o AZFb, es poco 
probable obtener espermatozoides viables para utilizarlos en la IVF. 
La mayoría de los varones con supresión de AFZc tiene espermato- 
zoides viables en la biopsia. No obstante, se debe suponer que los 
hijos heredarán estas supresiones. Todavía no se conoce la impor- 
tancia clínica de las microsupresiones en la región recién identificada 
AZFd, puesto que estos pacientes al parecer tienen una espermato- 
génesis normal (Hopps, 2003; Kent-First, 1999; Pryor, 1997). 

Los pacientes que se niegan a someterse a la prueba de la 
microsupresión del cromosoma Y lo hacen por diversas razones. 
Además de esterilidad, no existe riesgo alguno para la salud con 
estas supresiones. Muchas parejas con azoospermia prefieren utili- 
zar espermatozoides de donador, de manera que es útil identificar 
tal mutación. Otras parejas suponen que si el cónyuge puede tener 
un hijo, no obstante esta supresión, el hecho de transmitir la ano- 
malía a sus hijos carece de importancia. 

La azoospermia obstructiva es consecutiva a ausencia congénita 
bilateral de los vasos deferentes (CBAVD, congenital bilateral abs- 
ence of the vas deferens). Entre 70 y 85% de los varones con esta 
anomalía posee mutaciones en el gen regulador de la conductancia 
transmembrana de fibrosis quística (gen CFTR), aunque no todos 
padecen de fibrosis quística clínica (Oates, 1994; Ratbi, 2007). Por 
el contrario, casi todos los varones con fibrosis quística clínica tiene 
CBAVD. Por fortuna, la función testicular en estos varones es nor- 
mal y se pueden obtener suficientes espermatozoides por medio de 
aspiración del epidídimo como para lograr el embarazo por medio 
de IVF, En estos casos, es muy importante la asesoría genética y las 
pruebas en la mujer para investigar si es portadora. 


Biopsia testicular 


Dentro de la valoración de un varón oligospérmico o azoospérmico 
se debe obtener una biopsia testicular abierta o por vía percutá- 
nea para definir si existen espermatozoides viables en los túbulos 
seminíferos (Sharlip, 2002). Por ejemplo, incluso los varones con 
insuficiencia testicular diagnosticada por la concentración sérica 
elevada de ESH poseen en ocasiones espermatozoides adecuados en 
la biopsia que se pueden utilizar para inyección intracitoplásmica. 
La muestra se puede criopreservar para extraer, más tarde, esper- 
matozoides durante un ciclo de IVF. Sin embargo, por lo general 
se considera que las muestras de biopsias recientes proporcionan 
tasas de éxito más altas. Por tanto, la biopsia tiene valor diagnós- 
tico, pronóstico y terapéutico. 


CONCLUSIÓN 


En la figura 19-14 se muestra un algoritmo para la valoración de 
la pareja infértil. Los detalles varían según los médicos y los sín- 
tomas de cada paciente. En general, la mujer ha de ser objeto de 
algún tipo de prueba para confirmar que ovula y además se debe 
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FIGURA 19-14. Algoritmo diagnóstico para la valoración de la pareja infértil. AMH, hormona antimúlleriana; CD+H3, día 3 del ciclo; CD+*21, día 
21 del ciclo; E,, estradiol; FSH, hormona foliculoestimulante; HSG, histerosalpingografía; P,, progesterona; PRL, prolactina; SA, análisis de semen; 


TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


realizar una HSG, mientras que en el varón es necesario llevar a 
cabo análisis del semen. En las mujeres maduras es muy impor- 
tante valorar la concentración de ESH al principio de la fase foli- 
cular para cerciorarse de que existe una reserva folicular adecuada. 
Algunas parejas se niegan a efectuar la prueba de HSG y el análisis 
de semen cuando la mujer tiene un defecto evidente en la ovula- 
ción. Es importante recordar a estas personas que la frecuencia de 
parejas con dos factores causales es relativamente elevada y uno de 
éstos se pasará por alto si no se siguen estudiando. Estos pacien- 
tes deben recibir tratamiento, pero se les aconseja que concluyan 
la valoración si no conciben en los primeros meses. Las opciones 
terapéuticas se describen en el capítulo 20. 
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La infecundidad es consecutiva a ciertas enfermedades del aparato 
reproductor que alteran el potencial que tiene el organismo de rea- 
lizar la función reproductiva básica. Ésta se define como la falla 
para lograr un embarazo exitoso después de 12 meses o más de 
relaciones sexuales regulares sin protección (American Society for 
Reproductive Medicine, 2008a). Entre 10 y 15% de la población en 
edad reproductiva es estéril y este problema es tan frecuente tanto 
en varones como en mujeres. 

El tratamiento de la infecundidad es un proceso complejo que 
depende de numerosos factores. Algunas de las principales consi- 
deraciones son la duración de aquélla, la edad de la pareja (en espe- 


CAPÍTULO 20 


Tratamiento 
de la pareja estéril 


cial de la mujer) y la causa diagnosticada. También es importante 
tomar en cuenta el estrés que experimenta la pareja. 

En general, el primer paso es identificar la causa primaria y los 
factores que contribuyen y el objetivo del tratamiento es corregir- 
los. La mayor parte se trata con métodos convencionales, como 
fármacos o intervención quirúrgica. En estos casos, el tratamiento 
se puede iniciar sin una valoración completa, en especial cuando la 
causa es evidente. No obstante, si el embarazo no se produce con 
rapidez después, será necesario realizar otros estudios más minu- 
ciosos. 

Por el contrario, con frecuencia la valoración no proporciona 
una explicación satisfactoria ni permite identificar las causas que 
no se pueden corregir de forma directa. Los avances recientes en la 
reproducción asistida han sido de gran utilidad para el tratamiento 
en estos casos. No obstante, estos métodos tienen algunas desven- 
tajas. Por ejemplo, la fertilización in vitro (IVE, in vitro ferriliza- 
tion) se ha vinculado con tasas más altas de algunas complicaciones 
fetales y maternas. Por ejemplo, en ocasiones el tratamiento más 
adecuado constituye un dilema ético para las parejas o su médico. 
Por ejemplo, la disminución selectiva de un embarazo múltiple 
puede mejorar la probabilidad de supervivencia para algunos fetos, 
pero al costo de otros. Otras veces, el tratamiento de la infecundi- 
dad es demasiado costoso o estresante o ambos. 

El especialista en infecundidad no debe imponer el tratamiento, 
sino ofrecer y explicar las opciones terapéuticas, que incluyen tam- 
bién el tratamiento expectante o incluso la adopción. 


CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA 


Factores ambientales 


Cada vez existe más información que sugiere que algunos casos de 
infecundidad tanto masculina como femenina son resultado de cier- 
tas sustancias contaminantes o por toxinas ambientales (Giudice, 
2006). El contacto con algunos compuestos químicos que repercu- 
ten sobre el sistema endocrino como dioxinas y bifenilos policlo- 
rados, pesticidas y herbicidas utilizados en la agricultura, ftalatos 
(utilizados en la elaboración de plásticos) y bisfenol A (usado en 
la elaboración de policarbonato plástico y resinas) es nocivo para 
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el aparato reproductor (Hauser, 2008; Mendola, 2008). Aunque 
no se ha logrado demostrar una relación directa con la infecundi- 
dad en el ser humano, los médicos deben aconsejar a sus pacientes 
que eviten el contacto con ciertas sustancias tóxicas ambientales 
siempre que sea posible. Hoy día, estos temas se deben tratar con 
cuidado para no provocar alarma. 


Tabaquismo 


Por lo menos 20% de los varones y las mujeres en edad fértil en 
Estados Unidos fuma cigarrillos (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2011). En algunas revisiones completas, se han resu- 
mido los datos acumulados sobre el tabaquismo y la fecundidad 
femenina y todos ellos apoyan la conclusión de que el tabaquismo 
tiene efectos adversos (American Society of Reproductive Medicine, 
2008d). Además, los efectos negativos que tiene tal hábito sobre 
la fecundidad femenina no se contrarrestan con las técnicas de 
reproducción asistida (ART, assisted reproductive technologies). En 
un estudio prospectivo a cinco años de 221 parejas, se encontró 
que el riesgo de una concepción fallida con ART es de más del 
doble entre las fumadoras. Cada año que la mujer fuma, el riesgo 
de un ciclo fallido con ART aumenta 9% (Klonoft-Cohen, 2001). 

El efecto del tabaquismo sobre la fertilidad masculina es más 
difícil de distinguir. Los fumadores tienen con frecuencia concen- 
traciones y motilidad espermáticas comparativamente disminui- 
das, pero por lo general se encuentran en límtes normales. 

El tabaquismo se acompaña de una mayor tasa de abortos en 
los ciclos tanto naturales como asistidos. Todavía no se conoce 
el mecanismo, pero se cree que las acciones vasoconstrictoras y 
antimetabólicas de algunos componentes del humo del cigarrillo, 
como nicotina, dióxido de carbono y cianuro, provocan insuficien- 
cia placentaria. 

De manera específica, el tabaquismo se ha vinculado con tasas 
elevadas de desprendimiento prematuro de membranas, restricción 
en el crecimiento fetal y parto prematuro (Cunningham, 2010). 
Además, el tabaquismo en embarazadas aumenta el riesgo de tri- 
somía 21 por falta de disyunción meiótica materna (Yang, 1999). 
Por estas razones, se debe desalentar el tabaquismo tanto en varo- 
nes como en mujeres que planean un embarazo. 

Muchas mujeres no tienen conciencia de los efectos del taba- 
quismo sobre la fecundidad y la educación es el primer paso impor- 
tante para dejar de fumar (cuadro 20-1). Si fallan las estrategias 
conductuales, el uso de fármacos adyuvantes, como el tratamiento 
sustitutivo con nicotina, el bupropión o la vareniclina, puede 
demostrar su eficiacia (cuadro 1-23, pág. 28). Las preparaciones 
de nicotina son designadas como categoría D. El bupropión y la 
vareniclina son fármacos no nicotínicos aprobados por la Food and 
Drug Administration (EDA) y poseen una categoría C de designa- 
ción (Fiore, 2008). Aunque son escasos los estudios realizados con 
estos fármacos en embarazadas, lo ideal es utilizar dichos fármacos 
antes de la concepción. 


Alcohol 


El consumo de alcohol es muy común y está aumentando en varios 
países. Se sabe que el alcoholismo crónico durante el embarazo pro- 
voca síndrome de alcoholismo fetal, pero sus consecuencias sobre 
la fecundidad no están tan bien estudiadas. En general, las inves- 
tigaciones retrospectivas han encontrado que el consumo mode- 
rado de alcohol en la mujer carece de efectos importantes sobre la 


CUADRO 20-1. Concientización de las mujeres sobre 
los riesgos de salud vinculados 
con el tabaquismo 


Conciencia del 
riesgo de la mujer 


Riesgo de tabaquismo 


Enfermedad respiratoria 99% 
Cardiopatía 96% 
Complicaciones del embarazo 91% 
Aborto espontáneo 39% 
Embarazo ectópico 27% 
Infecundidad 22% 
Menopausia temprana 18% 


Abreviado con autorización de Roth, 2001. 


fertilidad, pero el consumo abundante reduce la fecundidad. No 
obstante, en un estudio prospectivo de parejas danesas que inten- 
taban embarazarse, se encontró una fecundidad reducida incluso 
en mujeres que consumen cinco bebidas alcohólicas o menos a la 
semana (Jensen, 1998). Este dato debe ser corroborado, pero es 
recomendable que la mujer evite el alcohol si intenta embarazarse. 


Cafeína 


La cafeína es una de las sustancias con actividad farmacológica más 
utilizadas en el mundo. Los estudios más recientes indican que 
existe una relación directamente proporcional de dosis-respuesta 
entre la cafeína y la fertilidad. Hassan y Killick (2004) establecie- 
ron que las mujeres que consumen siete o más tazas de café o té al 
día tienen 1.5 más posibilidades de tener problemas de fecundidad. 
También es recomendable que la mujer que intenta embarazarse 
modere su consumo de cafeína. 


Peso 
Mujeres obesas 


La función ovárica depende del peso. El menor contenido de grasa 
corporal se vincula con hipogonadismo hipotalámico. Por el con- 
trario, el incremento en la grasa central se acompaña de resistencia 
a la insulina y contribuye a la disfunción ovárica en muchas muje- 
res con síndrome de ovarios poliquísticos (PCOS, polycystic ovarian 
syndrome). Los cambios en el estilo de vida de las mujeres infértiles 
y obesas con PCOS reducen la grasa central y mejoran la sensibi- 
lidad a la insulina, disminuyen la hiperandrogenemia, así como la 
concentración de hormona luteinizante (LH, luteinizing hormone) 
y restablecen la fecundidad en muchos casos (Hoeger, 2001; Kiddy, 
1992). Se ha demostrado que incluso una pérdida de 5 a 10% del 
peso corporal es favorable en estas mujeres (cuadro 20-2) (Kiddy, 
1992; Pasquali, 1989). Además de la alimentación, el ejercicio tam- 
bién mejora la sensibilidad a la insulina. En las mujeres obesas con 
PCOS, la pérdida de peso y el ejercicio constituyen métodos baratos 
que se deben recomendar como tratamiento de primera elección. 

Cuando la mujer no puede bajar de peso es posible echar mano 
de diversas opciones farmacológicas para corregir la anovulación, 
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CUADRO 20-2. Eficacia de los cambios en el estilo de vida de las mujeres infértiles con anovulación 


Completados, n = 67 


Parámetro (media + SD o %) (media + SD o %) 
8M1, basal 37.4 + 6.9 35.9 + 4,1 
Presencia de PCOS 79% 72% 

Anovulación basal 81% 75% 

Cambio en el BMI 37 se 16 0.4 + 1.4? 
Reanudación de la ovulación espontánea 90% Ninguno 
Embarazos (acumulados: espontáneos 77% Ninguno 


o por técnicas de reproducción asistida) 


El grupo original comprendía a 87 mujeres obesas infértiles, la mayoría de las cuales padecía PCOS y el tratamiento consistió en un programa de cambios 


Abandono, n = 20 


en el estilo de vida a largo plazo, incluida la actividad física y una alimentación hipocalórica. Las que concluyeron se compararon con las que abandonaron. 


a 

p <.05 

8M1, índice de masa corporal; PCOS, síndrome de ovarios poliquísticos. 
Tomado con autorización de Pasquali, 2006. 


pero es necesario subrayar que la obesidad constituye un factor 
de riesgo importante para complicaciones obstétricas y perinatales. 
Algunos riesgos maternos incluyen mayores tasas de diabetes ges- 
tacional, parto por cesárea, preeclampsia, mortinatos inexplicables 
e infección de herida quirúrgica. La obesidad también se ha vincu- 
lado con un riesgo aumentado de defectos al nacimiento (American 
Society for Reproductive Medicine, 2008b). Por consiguiente, en las 
mujeres con obesidad patológica, estos tratamientos se deben retra- 
sar hasta que su índice de masa corporal (BMI, body mass index) 
se reduzca por debajo de 40. Esto tiene especial importancia si el 
tratamiento comprende intervención quirúrgica o existe riesgo de 
un embarazo múltiple. 

Las opciones de reducción de peso se describen en el capítulo 1 
(pág. 13). La concepción debe posponerse de 12 a 18 meses si se 
opta por la intervención quirúrgica bariátrica (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2005). Esto es porque la disminu- 
ción de peso rápida durante este tiempo plantea riesgos teóricos 
para la restricción del crecimiento fetal intrauterino y la privación 
nutricional. 


Mujeres con bajo peso 


La obesidad es más frecuente, pero en ocasiones el problema es la 
desnutrición. El eje reproductivo se encuentra muy ligado al estado 
nutricional y hay vías inhibidoras que suprimen la ovulación en 
las personas con disminución importante de peso (cuadro 20-3 y 
fig. 16-7, pág. 499). Alrededor de 5% de las mujeres de edad fértil 
padece de anorexia nerviosa o bulimia, que generan amenorrea y 
esterilidad. En las que logran concebir, el riesgo de sufrir un aborto 
es mayor. Por fortuna, muchas se recuperan al aumentar un poco 
de peso, puesto que el equilibrio energético tiene un efecto más 
importante que el de la masa grasa corporal. 


Ejercicio 
Se ha demostrado que la actividad física tiene diversos efectos 
benéficos sobre la salud. Sin embargo, la relación entre el ejercicio 
y la fecundidad no es directamente proporcional. Las deportistas 
de alto rendimiento a menudo experimentan amenorrea, ciclos 


irregulares, disfunción lútea e infecundidad. La razón no siempre 
es la actividad física misma, sino el contenido reducido de grasa 
corporal o el estrés físico que genera la competencia. 

Hoy día no se cuenta con suficiente información como para apo- 
yar o eliminar a la actividad física como factor en las mujeres infér- 
tiles en ausencia de disfunción ovárica demostrada por bajo peso. 


Nutrición 
En ausencia de obesidad o desnutrición considerables, la partici- 
pación de la alimentación en la fertilidad no es muy clara. Se han 
investigado las dietas con abundantes proteínas y la intolerancia 
al gluten (enfermedad celiaca) como causas de fondo en ciertas 
mujeres. Sin embargo, el tamaño de la muestra de los estudios 
ha sido pequeño y se han identificado resultados contradictorios 
(Collin, 1996; Jackson, 2008; Meloni, 1999). En el varón, se ha 
propuesto que los antioxidantes de la alimentación constituyen un 
método potencial para mejorar la función reproductiva masculina 
al reducir la lesión oxidativa en el DNA del espermatozoide (Ross, 
2010). Aunque prometedores, son necesarios estudios bien dise- 
ñados con un tamaño de muestra mayor para orientar sobre su 
uso clínico (Patel, 2008). Asimismo, se dice que el complemento 
nutritivo, carnitina, ofrece beneficios potenciales a la infecundidad 
masculina. Sin embargo, esta información no ha sido confirmada 
en un estudio prospectivo y con asignación al azar (Sigman, 2006). 

Pese a que no se ha comprobado que los complementos nutriti- 
vos O las modificaciones en la alimentación de las parejas infértiles 
tenga efectos favorables, es razonable recomendar multivitamínicos 
diarios en ambos. La mayor parte de las vitaminas contienen ácido 
fólico y se recomienda que las mujeres que intentan embarazarse 
consuman una dosis diaria de 400 pg por vía oral, para reducir 
la frecuencia de defectos de tubo neural en sus fetos (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2003). 


Manejo del estrés 


El estrés se ha implicado en la dificultad para embarazarse. Se sabe 
que el estrés intenso puede generar anovulación y lo mismo puede 
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CUADRO 20-3. Relación entre ciertas enfermedades mentales y la amenorrea en un punto inicial y después 
de 10 a 15 años de vigilancia en 173 mujeres con bulimia 


Amenorrea actual 


Tasa 


Trastorno mental 
de toda la vida % 


Anorexia nerviosa 


Presente 59 16 21 

Por debajo del umbral 23 4 174 

Ausente 78 7 9.0 
Trastornos del estado de ánimo 

Presentes 104 10 9.6 

Ausentes 55 16 291 
Trastornos por ansiedad 

Presentes 48 SA 

Ausentes 11112 22 1 


Tomado con autorización de Crow, 2002. 


suceder con un estrés menos intenso, pero el mecanismo no se ha 
definido. 

Se sabe que aquellas pacientes con mayor estrés tienen tasas 
menores de embarazo al someterse a fertilización in vitro (IVE, 
in vitro fertilization) (Thiering, 1993). En las parejas infértiles, se 
debe buscar el grado de ansiedad o depresión del que son objeto. 
No se recomienda administrar fármacos para el estrés durante los 
tratamientos de la infecundidad, pero en las pacientes que mani- 
fiestan un alto grado de ansiedad se puede recurrir a alguna técnica 
de “mente y cuerpo” que combine la asesoría psicológica con la 
meditación (Domar, 1990). 


CORRECCIÓN DE LA CAUSA IDENTIFICADA 


Corrección de la disfunción ovárica 
Hiperprolactinemia 


La prolactina es una hormona hipofisaria que tiene una función 
importante en una gran variedad de funciones reproductivas y a 
menudo se encuentra elevada en la práctica de la endocrinología 
clínica. 

Ante cualquier caso de hiperprolactinemia, se debe buscar una 
causa fisiológica, farmacológica o alguna otra razón secundaria de 
hipersecreción hormonal (cuadros 12-3 y 12-4, págs. 340-341). En 
ausencia de hipotiroidismo o de alguna otra causa farmacológica 
de hiperprolactinemia, es indispensable realizar estudios de imagen 
para identificar la presencia de un microadenoma o un macroade- 
noma en la hipófisis. 

El principal tratamiento de la hiperprolactinemia son los ago- 
nistas dopaminérgicos (cap. 15, pág. 420). El tratamiento quirúr- 
gico sólo se considera cuando se identifica un adenoma secretor de 
prolactina resistente al tratamiento médico. 

El tratamiento con agonistas dopaminérgicos de manera típica 
se detiene cuando ocurre la concepción, porque el riesgo de cre- 
cimiento tumoral es bajo durante el embarazo. Sin embargo, un 
agonista dopaminérgico puede reiniciarse si el crecimiento tumoral 
es sintomático (Molitch, 1999, 2010). 


Amenorrea durante 10 a 15 años 


de vigilancia 
Análisis Tasa Análisis 
WA === Total E TA, 
1») n % p 
<0.02 <0.001 
50 43 86.0 
19 S AJA 
74 19 257 
<0.03 <0.07 
92 5 A 
51 OS 
<0.16 <0.68 
42 22 LA 
101 49 48.5 


Hipotiroidismo 

Las tiroidopatías son bastante frecuentes en los individuos en edad 
fértil y son entre cuatro y cinco veces más frecuentes en la mujer 
que en el varón. El hipotiroidismo clínico se acompaña de cambios 
en la duración del ciclo y la cantidad de flujo menstrual. De forma 
específica, con frecuencia genera oligomenorrea y amenorrea. Las 
mujeres con hipotiroidismo leve muchas veces ovulan y conciben, 
pero el tratamiento con tiroxina restablece el patrón menstrual 
normal y mejora la fertilidad (cap 16, pág. 456) 

El hipotiroidismo subclínico también se acompaña de disfun- 
ción ovárica (Strickland, 1990). Lincoln et al. (1999) observaron 
elevación de hormona estimulante de la tiroides (USH, 1hyroid-sti- 
mulating hormone) en 2% de 704 mujeres asintomáticas sometidas 
a una valoración por infecundidad. En mujeres con concentracio- 
nes aumentadas de TSH y disfunción ovárica concomitante, la 
corrección del hipotiroidismo lleva a lograr el embarazo en el 64% 
de las pacientes. Asimismo, de un posible efecto en la fertilidad, el 
hipotiroidismo subclínico también puede afectar de forma adversa 
el desenlace del embarazo. 


Inducción de la ovulación 


La disfunción ovárica constituye la indicación más común para 
utilizar fármacos con el fin de inducir la ovulación. Estos fármacos 
también se usan en mujeres que no ovulan para incrementar la 
probabilidad del embarazo en las parejas que no presentan otras 
causas de infecundidad o que tienen esterilidad inexplicable. El 
uso de estos medicamentos para promover el desarrollo folicular 
e inducir la ovulación se llama superovulación u optimización de la 
ovulación. El término hiperestimulación ovárica controlada se utiliza 
si estos fármacos se administran sólo para estimular los folículos y 
la cosecha de ovocitos se completa con ART. Los autores prefieren 
el término “inducción de la ovulación” para describir el tratamiento 
con fármacos con el fin de estimular la ovulación normal en las 
mujeres con disfunción ovárica. 

Dos de las causas más frecuentes de disfunción ovárica son el 
PCOS y la disminución de la reserva ovárica. Con menos frecuen- 
cia, ciertos trastornos centrales (hipofisarios o hipotalámicos) o la 
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FIGURA 20-1. Efecto de la administración de citrato de clomifeno (CC). A. El clomifeno se une al receptor de estrógenos en la hipófisis y en el 
hipotálamo. Esto ocasiona una disminución efectiva en el número de receptores hipotalámicos de estrógenos. Debido a este número de receptores 
disminuido, el hipotálamo y la hipófisis son efectivamente cegados a las concentraciones verdaderas circulantes de estrógenos y perciben los 
resultados del hipoestrogenismo. Como consecuencia, se interrumpe la retroalimentación negativa de los estrógenos a nivel central y la secreción 
de hormona foliculoestimulante (FSH) aumenta desde la hipófisis anterior. Esto ocasiona la maduración de múltiples folículos. B. Hacia la fase 
folicular tardía, debido a la retención prolongada del citrato de clomifeno dentro de los tejidos, la depleción del receptor de estrógenos continúa 
centralmente. Como resultado, la secreción aumentada de estradiol (E,) desde el ovario es incapaz de realizar una retroalimentación negativa 
normal sobre la liberación de FSH. Esto ocasiona el crecimiento de múltiples folículos dominantes y múltiples ovulaciones. 


disfunción tiroidea causan infecundidad. En casos raros, los tumo- 
res ováricos o determinadas anomalías suprarrenales alteran la fun- 
ción ovárica. El tratamiento de la disfunción ovárica depende de 
la causa, así como de los resultados de otros tratamientos previos. 


Citrato de clomifeno 

Efectos farmacológicos. El citrato de clomifeno (CC, clomi- 
phene citrate) constituye el tratamiento inicial de la mayoría de las 
mujeres infértiles. Desde el punto de vista químico, es similar al 
tamoxifeno y es un derivado no esteroideo del trifeniletileno, con 
propiedades tanto agonistas como antagonistas de los estrógenos 
(fig. 15-10, pág. 410). Sus propiedades antagonistas predominan 
con excepción de los casos en los que los estrógenos son muy redu- 
cidos. Por tanto, la retroalimentación negativa normalmente pro- 
ducida por los estrógenos en el hipotálamo se reduce (fig. 20-1). 
La secreción de hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH, 
gonadotropin-releasing hormone) mejora y estimula la liberación 
de gonadotropina hipofisaria. A su vez, la elevación de hormona 
foliculoestimulante (ESH, follicle-stimulating hormone) estimula la 
actividad folicular ovárica. 

El tamoxifeno también se ha utilizado de manera satisfactoria 
para inducir la ovulación. Sin embargo, la FDA no lo ha aprobado 
para esta indicación, ni se ha demostrado que ofrezca alguna ven- 
taja importante en comparación con el CC. 


Administración. El citrato de clomifeno se administra por vía 
oral, a partir del tercer a quinto días después de iniciada la mens- 
truación espontánea o inducida con algún progestágeno. Las tasas 
de ovulación, concepción y embarazo son similares ya sea que el 


tratamiento se inicie los días 2, 3, 4 o 5. Antes del tratamiento, se 
recomienda obtener una ecografía para excluir los signos de una 
maduración folicular espontánea importante o de quistes folicula- 
res residuales. En general en la institución donde se desempeñan 
los autores, el citrato de clomifeno puede ser administrado si nin- 
gún folículo es >20 mm y el endometrio es <5 mm. También 
está indicado realizar una prueba de embarazo después de la mens- 
truación espontánea. El citrato de clomifeno no es un teratógeno 
comprobado, pero la FDA lo considera dentro de la categoría X, 
por lo cual está contraindicado cuando se sospecha o comprueba 
un embarazo. 

La dosis necesaria para lograr la ovulación es directamente pro- 
porcional al peso corporal, aunque no existe una manera confiable 
para pronosticar con precisión la dosis necesaria para cada mujer 
(Lobo, 1982). Por consiguiente, el citrato de clomifeno se admi- 
nistra de manera empírica hasta lograr la menor dosis efectiva para 
cada paciente. Casi siempre se empieza con una tableta diaria de 
50 mg durante cinco días consecutivos. Se incrementan 50 mg 
en los ciclos subsiguientes hasta inducir la ovulación. Esta dosis 
no se debe incrementar cuando se confirma una ovulación normal 
y la ausencia de embarazo por sí misma no justifica incrementar 
la dosis. La dosis efectiva de citrato de clomifeno varía de 50 a 
250 mg diarios, aunque la FDA no aprueba una dosis >100 mg 
diarios. Algunos estudios indican que el tratamiento simultáneo 
con glucocorticoides tiene efectos beneficiosos en ciertas pacientes 
que no responden al citrato de clomifeno solo (Elnashar, 2006; 
Parsanezhad, 2002). El mecanismo preciso no está claro, aunque 
se han sugerido varias acciones directas e indirectas de la dexameta- 
sona. Este tratamiento puede ser empírico o se individualiza según 
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la elevación de las concentraciones del sulfato de dehidroepian- 
drosterona (DHEAS, dehydroepiandrosterone sulfate). 

En general, las mujeres que no ovulan con 100 mg diarios o 
que no conciben en los tres a seis meses siguientes a la respuesta 
ovulatoria al CC son elegibles para otros tratamientos. En un estu- 
dio retrospectivo de 428 mujeres que recibieron CC para inducir 
la ovulación, 84.5% de los embarazos logrados con el tratamiento 
ocurrió durante los primeros tres ciclos ovulatorios (Gysler, 1982). 


Sensibilizadores a la insulina. En apariencia, el PCOS es una 
enfermedad heterogénea, pero muchas mujeres con este síndrome 
presentan resistencia a la insulina (cap. 17, pág. 461). La resistencia 
a la insulina genera hiperinsulinemia compensadora y dislipidemia. 
Puesto que se ha demostrado que la hiperinsulinemia participa en 
la patogenia del PCOS, se supone que las acciones que reducen la 
insulina circulante en las mujeres con PCOS restablecen la función 
endocrina reproductiva normal. Como ya se describió, la pérdida 
de peso, la alimentación y el ejercicio claramente han reducido la 
hiperinsulinemia con supresión del hiperandrogenismo y, en algu- 
nos casos, la reanudación de la función ovulatoria en las mujeres 
con sobrepeso y PCOS. 

No obstante, algunas mujeres vuelven a sus hábitos anteriores y 
aumentan de peso nuevamente. 

Los sensibilizadores a la insulina son prometedores en el tra- 
tamiento del PCOS. Cuando se administran en pacientes con 
resistencia a la insulina, estos compuestos actúan al incrementar la 
respuesta de los tejidos efectores de la insulina, con lo cual se reduce 
de esta manera la hiperinsulinemia compensadora (Antonucci, 
1998). Los sensibilizadores a la insulina que se utilizan hoy día son 
las biguanidas y las tiazolidinedionas (cap. 17, pág. 474). 

Los estudios preliminares demuestran que la metformina, una 
biguanida, a dosis de 500 mg por vía oral cada ocho horas u 850 
mg cada 12 h en las mujeres con PCOS aumentan la frecuencia de 
ovulación espontánea, los ciclos menstruales regulares y la respuesta 
ovulatoria al CC (Nestler, 1998; Palomba, 2005; Vandermolen, 
2001). Sin embargo, a diferencia de lo que se había observado en 
las investigaciones iniciales, en un estudio multicéntrico reciente, 
prospectivo y con asignación al azar, los resultados no apoyan la 
hipótesis de que la metformina, ya sea sola o combinada con CC, 
mejore la tasa de nacidos vivos en las mujeres con PCOS (Legro, 
2007). 


Gonadotropinas. El citrato de clomifeno es fácil de utilizar y 
produce ovulación en la mayoría de los casos (Hammond, 1983), 
pero las tasas de embarazos son desalentadoras (50% o menos) 
(Raj, 1977; Zarate, 1971). Estas tasas reducidas de embarazos con 
citrato de clomifeno se atribuyen a su vida media prolongada y 
a sus efectos antiestrogénicos periféricos, principalmente sobre el 
endometrio y el moco cervicouterino. En estas mujeres, que sue- 
len clasificarse como “resistentes al clomifeno”, el siguiente paso es 
administrar gonadotropinas exógenas por medio de inyecciones, 
en lugar del CC. 

Al igual que con el CC, el objetivo de inducir la ovulación con 
gonadotropinas es simplemente normalizar la función ovárica. La 
dosis debe ser la mínima necesaria para provocar la maduración de 
un solo folículo dominante. La respuesta a las gonadotropinas es 
muy variable de una mujer a otra e incluso de un ciclo a otro, de 
manera que es necesario vigilar detenidamente y ajustar la dosis y 
la cronología de la ovulación. 

Las preparaciones de gonadotropinas varían según sea su fuente 
(urinaria o recombinante) y por la presencia o la ausencia de acti- 
vidad de LH (cuadro 20-4). Las preparaciones tradicionales de 
gonadotropinas menopáusicas humanas (AMG, human menopau- 
sal gonadotropin) derivadas de la orina, son extraídas y purificadas 
de la orina de mujeres posmenopáusicas y sus componentes activos 
son tanto LH como FSH. Estas preparaciones también contienen 
gonadotropina coriónica humana (hCG, human chorionic gonado- 
tropin), que se deriva principalmente de la secreción hipofisaria 
de KCG en posmenopáusicas. La LH y la KCG se unen al mismo 
receptor (receptor de hormona luteinizante y gonadotropina 
coriónica [LHCGR, /luteinizung hormone/chorionic gonadotropin 
receptor)). En la hKMG purificada, la hCG es la fuente principal 
de actividad de LH, aunque ésta también se encuentra de manera 
importante en productos de hMG de mayor edad y sin alto grado 
de pureza (Filicori, 2002). Las preparaciones urinarias muy purifi- 
cadas permiten administrarlas por vía subcutánea, generando una 
reacción mínima o nula en el sitio de la inyección. Otras opciones 
son las gonadotropinas urinarias muy purificadas o la EFSH recom- 
binante purificada. 

Para la esteroidogénesis ovárica normal y la maduración folicu- 
lar, se necesita actividad tanto de LH como de la FSH. En muchos 
casos, se pueden utilizar preparaciones puras con ESH por la pro- 
ducción endógena adecuada de LH. Sin embargo, para inducir la 


CUADRO 20-4. Preparaciones con gonadotropinas utilizadas para inducir la ovulación 


Nombre 

comercial Tipo de producto Actividad de la FSH Actividad de la LH Actividad de la hCG 
Bravelle Ampolleta Urinaria altamente purificada Mínima Mínima 

Fertinex? 

Follistin Pluma o Recombinante altamente Nula Nula 

Gonal-f ampolleta purificada 

Menopur Ampolleta Urinaria altamente purificada Mínima Urinaria muy purificada 
Repronex Ampolleta Urinaria Urinaria Urinaria 

Pergonal* 

Humagon* 


FSH, hormona foliculoestimulante; hCG, gonadotropina coriónica humana; LH, hormona luteinizante. 


“No disponible. 


ovulación en las pacientes con amenorrea hipogonadotrópica es 
necesario proporcionar actividad de LH desde una fuente exógena. 
Algunas opciones son hMG, LH recombinante y bajas dosis de 
KCG urinaria o recombinante diluida. En las mujeres con PCOS, 
se puede inducir la ovulación ya sea con productos con FSH o con 
actividad combinada de LH y FSH. A la fecha, la información no 
se inclina por ninguna de estas preparaciones. 

El perfeccionamiento de gonadotropinas tal vez continuará. 
Una FSH de larga acción se encuentra disponible en el comercio 
en Europa y está siendo valorada en Estados Unidos. Esta molécula 
recombinante fue creada al añadir una secuencia de DNA al gen 
humano de FSH. Esta secuencia extra (presente de forma natural 
en la subunidad B de hCG) permite más glucosilación y, por tanto, 
una depuración prolongada. Las moléculas de bajo peso molecular 
(no proteínicas) también se encuentran en etapas tempranas de 
análisis clínico. La ventaja de estas gonadotropinas no tradicionales 
incluyen su administración por vía oral. 

La mayoría de los médicos empieza a inducir la ovulación 
con una dosis reducida (50 a 75 Ul/día) de gonadotropinas y la 
aumenta de forma gradual en ausencia de respuesta ovárica (según 
el estradiol sérico) después de varios días (fig. 20-2). Este es el pro- 
tocolo “ascendente” . También se puede utilizar el protocolo “des- 
cendente”, con la ventaja de que el estímulo es menos prolongado. 
No obstante, el riesgo de obtener una respuesta ovárica excesiva, 
como la aparición de folículos múltiples o el síndrome de hiper- 
estimulación ovárica, aumenta con este método. Con cualquier 
técnica, si la paciente no concibe, los ciclos ulteriores se empiezan 
con dosis mayores según la respuesta previa. 

En general, los resultados del estímulo con gonadotropinas en 
las mujeres con PCOS, son menos satisfactorios que en las pacien- 
tes con amenorrea hipogonadotrópica (Balen, 1994). Los ovarios 
de las mujeres con PCOS son muy sensibles al estímulo con gona- 
dotropinas y tienen mayor riesgo de padecer una respuesta ovárica 
excesiva y embarazos múltiples que aquellas con ovarios normales 


(Farhi, 1996). 


Inhibidores de la aromatasa. Las gonadotropinas son más 
eficaces que el citrato de clomifeno (CC) para inducir la ovula- 
ción y lograr una mayor tasa de embarazo, pero son costosas y 
conllevan mayor riesgo de generar síndrome de hiperestimulación 
ovárica y embarazos múltiples. Por consiguiente, se estudiaron los 
inhibidores de la aromatasa para inducir la ovulación (fig. 20-3). 
Originalmente estos fármacos fueron diseñados para el tratamiento 
del cáncer mamario e inhiben de forma eficaz la aromatasa, hemo- 
proteína del citocromo P-450 que cataliza el paso que limita la 
velocidad en la producción de estrógenos. Los inhibidores de la 
aromatasa se administran por vía oral, son fáciles de usar y rela- 
tivamente baratos y vinculados con muy pocos efectos adversos. 

El inhibidor de la aromatasa más utilizado para inducir la 
ovulación en mujeres infértiles con y sin ovulación es el letrozol. 
Comparado con el CC, genera un endometrio más grueso y mues- 
tra cierta tendencia hacia una mayor tasa de embarazos después de 
inducir la ovulación. Si se combina con gonadotropinas, el letrozol 
reduce la cantidad de gonadotropinas necesarias y tiene una tasa de 
embarazos similar a la del tratamiento con gonadotropinas aisladas 
(Casper, 2003; Mitwally, 2004). La dosis típica utilizada es de 2.5 
a 5 mg diarios por vía oral durante cinco días. 

Es contradictoria la información que sugiere que el letrozol en el 
tratamiento de la infecundidad aumenta el riesgo de malformacio- 
nes congénitas cardiacas y óseas en el recién nacido (Biljan, 2005; 
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Tulandi, 2006). Sin embargo, en 2005, el fabricante informó a 
los médicos de todo el mundo que está contraindicado el uso de 
letrozol en premenopáusicas, de manera específica para inducir la 
ovulación (Fontana, 2005). Por consiguiente, es improbable que el 
letrozol se utilice de nuevo para inducir la ovulación en el futuro 
cercano. Se necesitan estudios prospectivos y con asignación al 
azar, bien diseñados, para confirmar su seguridad. 

Se aprobó un segundo inhibidor de la aromatasa, el anastrozol, 
para el tratamiento de las mujeres con cáncer de mama. A la fecha, 
no existe inquietud sobre su teratogenicidad. Sin embargo, la expe- 
riencia con anastrozol para inducir la ovulación es muy limitada. 
Se desconocen las dosis ideales. 


Complicaciones de los fármacos utilizados 

en la infecundidad 

Síndrome de hiperestimulación ovárica. El síndrome de 
hiperestimulación ovárica (OHSS, ovarian hyperstimulation syn- 
drome) es un complejo sintomático clínico que se acompaña de 
hipertrofia ovárica por el tratamiento con gonadotropinas exó- 
genas. Los síntomas comprenden dolor y distensión abdominal, 
ascitis, trastornos digestivos, trastornos respiratorios, oliguria, 
hemoconcentración y tromboembolias. Estos síntomas aparecen 
durante la inducción de la ovulación o al principio de los emba- 
razos que fueron concebidos por medio de estimulación ovárica 
exógena. 


Fisiopatología. La causa del OHSS es compleja, pero se cree que 
uno de los primeros factores que contribuye es la hCG, ya sea 
exógena o endógena (derivada del embarazo resultante). El OHSS 
requiere mayor permeabilidad vascular con pérdida de líquidos, 
proteínas y electrólitos hacia la cavidad peritoneal, lo cual genera 
hemoconcentración. También se cree que la mayor permeabili- 
dad capilar es consecutiva a ciertas sustancias vasoactivas produ- 
cidas por el cuerpo lúteo. Una de las principales es el factor de 
crecimiento endotelial vascular (VEGE, vascular endothelial growth 
factor), aunque también participa la angiotensina II. La hipercoa- 
gulación es resultado de la hiperviscosidad por hemoconcentra- 
ción o es consecutiva a la concentración elevada de estrógenos con 
aumento resultante de los factores de la coagulación. Algunos fac- 
tores predisponentes de OHSS son ovarios multifoliculares, como 
el que se observa en el PCOS, la juventud, la concentración elevada 
de estradiol y el embarazo. 


Diagnóstico y tratamiento. En estas pacientes, el dolor abdominal 
es intenso y es provocado por la hipertrofia ovárica combinada con 
la acumulación de líquido peritoneal. La exploración ecográfica de 
las mujeres con OHSS revela hipertrofia ovárica con numerosos 
quistes foliculares y ascitis, pero en realidad es un diagnóstico clí- 
nico (fig. 20-4). Se han propuesto diversos esquemas para clasificar 
la magnitud de este síndrome (cuadro 20-5). 

El tratamiento del OHSS es básicamente de sostén. Por lo 
general, se realiza una paracentesis por vía transvaginal de forma 
extrahospitalaria, que reduce las molestias abdominales y alivia 
la insuficiencia respiratoria. Si la ascitis se acumula nuevamente, 
es necesario llevar a cabo otra paracentesis o, en raras ocasiones, 
colocar un catéter percutáneo. La hipovolemia que no se corrige 
provoca insuficiencia renal, hepática o pulmonar. Por tanto, es 
importante conservar el equilibrio hídrico mediante la administra- 
ción de alguna solución isotónica, como solución salina normal. 
También es importante vigilar los electrólitos. Muchas mujeres 
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FIGURA 20-3. Efecto de la administración de un inhibidor de aromatasa (Al) A. La administración suprime la secreción de estradiol (E,) ovárico y 
disminuye la retroalimentación negativa de los estrógenos en la hipófisis y en el hipotálamo. Como resultado, la secreción aumentada de hormona 
foliculoestimulante (FSH) de la hipófisis anterior estimula el crecimiento de múltiples folículos ováricos. B. Después, en la fase folicular, el efecto 
del inhibidor de aromatasa disminuye y las concentraciones de E, aumentan como resultado del crecimiento folicular. Debido a que los inhibidores 
de aromatasa no afectan a los receptores de estrógenos centralmente, las concentraciones aumentadas de E, ocasionan retroalimentación central 
negativa normal sobre la secreción de FSH. Los folículos más pequeños que el folículo dominante sufren atresia, con la resultante ovulación mono- 


folicular en la mayoría de los casos. 


padecen hipercoagulación, de manera que en los casos más graves 
de OHSS se recomienda utilizar profilaxis contra tromboembolias 
(cuadro 39-9, pág. 962). 


Prevención. Algunas de las estrategias utilizadas para evitar el 
OHSS durante la inducción exógena de la ovulación son reducir 
el estímulo folicular (al disminuir la dosis de FSH), inhibición de 
gonadotropinas (al suspender la administración de ESH durante 


un día o más, antes de inyectar la hCG), mediante la sustitución 
de KCG por FSH durante los últimos días del estímulo ovárico y 
por medio del tratamiento profiláctico con expansores de volu- 
men. Con esta última estrategia, la administración de dosis bajas 
de hKCG puede apoyar la maduración de los folículos ováricos 
grandes, pero se ha propuesto para aumentar de manera directa O 
indirecta las tasas de atresia de folículos antrales pequeños y tasas 
más bajas de OHSS. 


< 


FIGURA 20-2. Protocolos de fármacos para inducción de la ovulación. 
A. Protocolos de regulación a la baja con agonistas de la hormona libe 


adora de gonadotropinas (GnRH). También se conoce como el protocolo 


largo. En este diagrama, el protocolo largo se combina con el pretratamiento de la píldora con anticonceptivos orales por combinación (COC). 


Con el protocolo largo, los agonistas de GNRH 


men la liberación endógena hipofisaria de gonadotropinas. Esto mini 
consiguiente, de ovulación prematura. Durante todos los protocolos, las concen 
de gonadotropinas. 
a ecografía muestra tres o más 


fica del desarrollo folicular acompañan a la administración 
gado para LH y se administra para desencadenar la ovulación cuando 
ovocitos son capturados 36 h después. Los emb 
con progesterona, median 

La meta del pretratamiento con COC es preveni 
agonistas de GnRH es la inducción de la liberación 


inicial trans 


y pueden tener también un efecto perjudicial sobre el desa 


COC puede mejorar el resultado de la 
alcancen la madurez al mismo tiempo una vez que 

B. Protocolo de descargas de GNRH. También se le conoce como 
tropos y estimulan la liberación de hormona foliculoestimulan 
folicular. Posterior a este 
Ó 

a 


hipogonadot 
el protocolo | 
C. Protocolo con 
el pico prematuro de LH y la ovulación. Este protocolo inten 


e preparaciones vaginales o inyecciones in 
la formación de q 


iones se transfieren al 


t 
U 


oria d 
ováricos. Los quistes ováricos funcionales pueden prolongar la duración 
e 


rollo folicul 
inducción siempre y cuando una cohorte entera de folículos sincronizados en la 
sean estimulados 
el protocolo 
e (FSH) y LH. Esta descarga inicial de los gonadotropos estimula el desarrollo 
pico inicial de gonadotropinas, el agonista a GnRH 
pico. Las inyecciones con gonadotropinas comienzan dos días después para continuar el crecimiento folicular. Como sucede con 
go, el tratamiento persistente con un agonista de GNRH previene 
antagonistas de GNRH. Como sucede con los agonistas de GNRH, estos agentes se combinan con las gonadotropinas para prevenir 
a minimizar el riesgo de síndrome de hiperestimulación ovárica (OHSS) y los efectos 


istes Ová 
e gonado 


se inician de forma típica siete días previos a las gonadotropinas. Los agonistas de GnRH supri- 
miza el riesgo de un 


pico prematuro de hormona luteinizante (LH) y, por 
raciones seriadas de estrógenos en suero y la vigilancia ecográ- 
La gonadotropina coriónica humana (hCG) sirve como un subro- 
olículos que miden al menos 17 mm. Los 
la captura. La complementación 


opinas 


útero de tres a cinco días posteriores a 
amusculares, se utiliza durante la fase lútea para apoyar al endometrio. 
icos. Uno de los principales inconvenientes del tratamiento con 
opinas o descarga, que puede ocasionar formación de quistes 
de la supresión hipofisaria necesaria antes del inicio de gonadotropinas 
ar debido a su producción de esteroides. Más aún, el pretratamiento con 
misma etapa de desarrollo 


por gonadotropinas. 
corto. Los agonistas de GnRH inicialmente se unen a los 


gonado- 


ocasiona regulación a la baja del receptor y finalmente un estado 


la ovulación prematura. 


colaterales de la GnRH, como sofocos, cefaleas, sangrados y cambios en el estado de ánimo. 
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FIGURA 20-4. A. Ecografía transvaginal de los ovarios con múltiples quistes grandes consecutivos a un síndrome de hiperestimulación ovárica. 
Los ovarios se encuentran hipertróficos y se reúnen en la línea media. Estos ovarios se encuentran rodeados por líquido de ascitis. B. A menudo 
se realiza una ecografía transvaginal con Doppler de color para excluir la posibilidad de torsión en estas pacientes. 


Cuando durante la inducción surge preocupación por la posi- 
bilidad de OHSS, entonces la hCG desencadenante se retrasa, con 
lo cual se cancela el ciclo. Otra opción es utilizar en lugar de hCG 
una sola dosis de algún agonista de GnRH como acetato de leupro- 
lida. De esta manera, se induce un pico de LH endógena que com- 
pleta las fases finales de la maduración del folículo y el ovocito sin 
riesgo excesivo de que la paciente padezca OHSS. La prevención 
del embarazo no elimina por completo el riesgo de OHSS, pero 
ciertamente limita la duración de los síntomas. Por consiguiente, 
una acción adicional en los ciclos de la técnica de reproducción 
asistida es congelar los embriones, con lo cual se evita la transfe- 
rencia del embrión en ese ciclo. 


Gestación múltiple. De 1980 a 1997, el número de gemelos 
se elevó un poco más de 50%, mientras que la cantidad de otros 
nacimientos múltiples aumentó >400% (fig. 20-5) (Martin, 
1999). En un análisis de la información más reciente, los Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) (2000) calculan que 
alrededor de 20% de los trillizos y otros nacimientos múltiples se 
puede atribuir a sucesos espontáneos; 40% fue causado por fárma- 
cos inductores de la ovulación sin ART y 40% fue resultado de 
ART. Sin embargo, el análisis ulterior de la misma información 
indica que la mayor parte de los nacimientos múltiples se origina 
de concepciones múltiples espontáneas y que sólo 10% es conse- 
cuencia de IVF y otros procedimientos similares. 


CUADRO 20-5. Clasificación y estadificación del síndrome 
de hiperestimulación ovárica 


Grado 1:  Distensión con dolor abdominal 
Grado 2: Grado 1 más náusea y vómito o diarrea 
Ovarios hipertróficos de 5 a 12 cm 

Grado 3: Datos ecográficos de ascitis 

Grado 4: Evidencia clínica de ascitis e hidrotórax o dificultad 
para respirar 

Grado 5: Todas las anteriores más hipovolemia, 
hemoconcentración, hipoperfusión e hipofunción 
renal y anomalías de la coagulación 


Tomado con autorización de Whelan, 2000. 


Complicaciones. Un desenlace adverso de los tratamientos de infe- 
cundidad es el embarazo múltiple de mayor orden. En general, el 
aumento en el número de fetos ocasiona mayor riesgo de morbili- 
dad y mortalidad perinatal y materna. La premadurez ocasiona la 
mayoría de los episodios adversos en estos casos, sin embargo, otros 
factores son la restricción del crecimiento fetal y la discordancia. 

La tasa de gestaciones monocigotas también está aumentada en 
la inducción de la ovulación y en la ART y estos embarazos se aso- 
cian con más riesgos fetales. Éstos incluyen una tasa de mortalidad 
perinatal de tres a cinco veces mayor comparada con la de gemelos 
dicigotos. Además, los gemelos monocigotos tienen un 30% de 
riesgo de síndrome de transfusión gemelo-gemelo (IT TTS, twin- 
twin transfusion syndrome). Esta condición es el resultado del flujo 
anormal a través de las anastomosis vasculares profundas dentro 
de la placenta compartida. El TT'TS se vincula con mayor riesgo 
de daño neurológico grave y origina una porción importante de 
las tasas de mortalidad perinatal aumentadas. De manera adicio- 
nal, las malformaciones congénitas son más frecuentes de dos a 
tres veces en gemelos monocigotos en comparación con los naci- 
mientos únicos, con una incidencia estimada del 10%. Al inicio 
se propuso que el cultivo prolongado de embriones y la manipu- 
lación de la zona pelúcida aumentan el riesgo de monocigosidad. 
Recientemente, análisis prospectivos bien diseñados han refutado 
esta aseveración (Papanikolaou, 2010). 


Tratamiento. Las pacientes con embarazos múltiples enfrentan 
las opciones de continuar el embarazo, los riesgos previamente 
descritos, interrumpir todo el embarazo o elegir la reducción del 
embarazo múltiple (MEPR, multifetal pregnancy reduction). Esta 
reducción disminuye el número de fetos para aminorar al mismo 
tiempo el riesgo de morbilidad y mortalidad tanto materna como 
perinatal. Si bien la MFPR reduce los riesgos de parto prematuro, a 
menudo crea dilemas éticos profundos. Sin embargo, tal reducción 
no significa la eliminación del riesgo de restricción del crecimiento 
fetal en los fetos restantes. Con la MFPR, tanto los abortos como la 
premadurez son riesgos importantes. No obstante, la información 
actual sugiere que estas complicaciones han disminuido conforme 
ha aumentado la experiencia con el procedimiento (Evans, 2008). 


Prevención. Varias cuestiones de los cuidados de la infecundi- 
dad contribuyen a la mayor incidencia de embarazos múltiples de 
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FIGURA 20-5. Tendencias de la frecuencia de embarazos múltiples. A. Número de partos gemelares en Estados Unidos de 1980 a 2008. B. Número 
de partos de trillizos y otros partos múltiples en Estados Unidos durante el mismo periodo. (Datos tomados de Martin, 2070.) 


mayor orden. El sentido de urgencia de una pareja estéril puede 
ocasionar la preferencia de estrategias más agudas que involucran el 
tratamiento con gonadotropinas o la transferencia de más embrio- 
nes en los ciclos de la IVF. Los médicos pueden sentir presiones 
competitivas para lograr mayores tasas de embarazo e inclinarse 
a la superovulación o a la IVF temprana como tratamiento o a 
transferir un mayor número de embriones. 

Ha habido intentos para disminuir las tasas de embarazos 
múltiples en pacientes sometidas a inducción de la ovulación o 
a superovulación mediante el uso de límites de estradiol en suero 
y criterios sonográficos arbitrarios del tamaño folicular. Éstos, sin 
embargo, han sido ineficaces. En un estudio clínico con asignación 
al azar multicéntrico que incluyó 1255 ciclos de inducción a la 
ovulación, la HCG fue retirada si la concentración de estradiol se 
incrementó a >3 000 pg/ml o si estaban presentes más de seis 
folículos de tamaño >18 mm de diámetro (Guzick, 1999). A pesar 
de estos límites en la administración de hCG, la tasa de embarazos 
múltiples fue aún del 30%. Aunque la vigilancia del estradiol en 
suero y la ecografía no han disminuido la incidencia de embarazos 
múltiples o de OHSS, el riesgo de embarazos múltiples se correla- 
ciona con la magnitud de la respuesta folicular, como se indica por 
el número de folículos y las concentraciones de estradiol en suero. 
Sin embargo, no existe consenso entre los centros en relación con 
los criterios ecográficos específicos o con las concentraciones de 
estradiol, más allá de las cuales la hHCG no debe de ser adminis- 
trada. 

Cuando la probabilidad de embarazos múltiples se considera 
excesiva, se puede utilizar IVE para disminuir los riesgos. Debido 
a que el número de embriones transferidos puede ser estrictamente 
controlado, esta estrategia puede minimizar el riesgo de embara- 
zos múltiples de mayor orden. Los lineamientos creados por la 
American Society for Reproductive Medicine y la Society for Assisted. 
Reproductive Technology (2009) han ocasionado una disminución 
notable en las gestaciones triples (y mayores) (cuadro 20-6). 


Perforación ovárica 


El primer tratamiento establecido para las pacientes con PCOS 
anovulatorio fue la resección en cuña del ovario. Se abandonó 
en gran parte por la formación de adherencias posoperatorias, 
lo cual convertía una subinfecundidad endocrina en una mecá- 
nica (Adashi, 1981; Buttram, 1975; Stein, 1939). Este método 
fue sustituido por la inducción médica de la ovulación con CC y 
gonadotropinas (Franks, 1985). Sin embargo, la inducción médica 
de la ovulación, como ya se describió, tiene limitaciones. De esta 


manera, el tratamiento quirúrgico con técnicas laparoscópicas 
conocido como perforación ovárica laparoscópica (LOD, laparos- 
copic ovarian drilling) constituye una alternativa para las mujeres 
resistentes al tratamiento médico. 

Durante la LOD, se utiliza coagulación electroquirúrgica, vapo- 
rización con láser o bisturí electrónico para crear múltiples perfo- 
raciones en la superficie y el estroma ovárico (Sección 42-8, pág. 
1139). En diversos estudios de observación no comparativos, la 
perforación generó una tasa elevada temporal de ovulación pos- 
operatoria espontánea y concepción o mejoró la inducción médica 
dela ovulación (Armar, 1990, 1993; Farhi, 1995; Greenblatt, 1987; 
Kovacs, 1991). 

Se cree que el mecanismo de acción de la LOD es similar al 
de la resección en cuña. Ambas técnicas destruyen tejido ovárico 
productor de andrógenos y reducen la conversión periférica de 
andrógenos en estrógenos. De manera específica, se ha demostrado 
que con la perforación ovárica desciende la concentración sérica de 
andrógenos y LH y aumenta la de FSH (Armar, 1990; Greenblatt, 
1987). Se cree que los cambios endocrinos posteriores a la inter- 
vención quirúrgica convierten el ambiente adverso intrafolicular, 


CUADRO 20-6. Límites recomendados para el número 
de embriones por transferir 


<35 35-37 


38-40 
años años años 
de edad deedad de edad 


Embriones en la etapa de segmentación' 
Favorable” 1-2 2 3 5 
Todas las demás 2 3 4 5 


41-42 
años 
de edad 


Pronóstico 


Blastocistos? 
Favorable? 1 2 3 3 
Todas las demás 2 2 3 3 


“En el expediente médico del paciente, debe documentarse claramente 
el fundamento para transferir un embrión adicional más allá del límite 

recomendado. 
> Favorable: primer ciclo de una fertilización in vitro (IVF), calidad buena 
del embrión, exceso de embriones disponibles para criopreservación o 

ciclo previo exitoso de IVF. 
Tomado con autorización de la American Society for Reproductive 
Medicine and Society for Assisted Reproductive Technology, 2009. 
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en el cual dominan los andrógenos, en un ambiente estrogénico 
y restablecen el ambiente hormonal al corregir las alteraciones de 
la retroalimentación ovario-hipofisaria (Aakvaag, 1985; Balen, 
1993). Por tanto, se cree que los efectos tanto locales como gene- 
ralizados fomentan el reclutamiento y la maduración foliculares 
con ovulación ulterior. 

Los riesgos de la perforación ovárica comprenden formación 
de adherencias posoperatorias y otros riesgos de la intervención 
quirúrgica laparoscópica (Sección 42-1, pág. 1095). Además, es 
necesario investigar los riesgos teóricos de una reducción de la 
reserva ovárica e insuficiencia ovárica temprana. Puesto que esta 
intervención quirúrgica tiene mayor penetración corporal, no suele 
ofrecerse sino hasta que se han contemplado otros tratamientos 
médicos. 


Corrección de la reserva ovárica reducida 


La disfunción ovárica es consecuencia de insuficiencia ovárica o 
una reserva ovárica reducida, cualquiera de las cuales es consecutiva 
al envejecimiento normal, alguna enfermedad o castración quirúr- 
gica. Incluso cuando una mujer sigue menstruando de manera 
espontánea, la FSH basal (días 2 o 3) >15 UI/L pronostica que 
el tratamiento médico, incluidas las gonadotropinas exógenas, 
ofrecerá muy pocos beneficios. En estas mujeres, es indispensable 
contemplar la necesidad de utilizar óvulos de donador (pág. 546). 
También es posible usar la observación, aunque la probabilidad de 
embarazo es muy baja. 


Corrección de las anomalías anatómicas 


Las anomalías anatómicas del aparato reproductor femenino cons- 
tituyen una causa importante de infecundidad y evitan la penetra- 
ción del óvulo en las trompas de Falopio; dificultan el transporte de 
óvulos, espermatozoides o embriones o interfieren con la implanta- 
ción. Las tres variedades principales de anomalías anatómicas son 
factores tubarios, factores peritoneales y factores uterinos. Cada 
uno tiene sus propias consecuencias y, por consiguiente, requieren 
tratamientos distintos. 


Factores tubarios 


La obstrucción tubaria es consecutiva a anomalías congénitas, in- 
fecciones o causas yatrógenas. Además, unos cuantos casos de infe- 
cundidad tubaria son idiopáticos. Es importante no sólo la fuente 
de la lesión tubaria, sino también la naturaleza de la anomalía ana- 
tómica. Por ejemplo, la obstrucción tubaria proximal, la obstruc- 
ción tubaria distal y la ausencia de trompa de Falopio difieren de 
modo considerable en cuanto a su tratamiento. 

El término obstrucción tubaria proximal describe la obstrucción 
proximal a la fimbria que se forma en el orificio uterino, el istmo o 
la ampolla de la trompa de Falopio. La obstrucción mesotubaria se 
considera una variante de la obstrucción proximal. La obstrucción 
tubaria proximal puede ser consecutiva a resección tubaria, obs- 
trucción luminal o simplemente tapones con moco o restos. Por 
el contrario, el término obstrucción tubaria distal define la obstruc- 
ción de la fimbria. Casi siempre ésta es resultado de una infección 
pélvica previa y algunas veces se acompaña de adherencias en los 
anexos. 


Canalización tubaria. Por lo regular, la obstrucción tubaria 
proximal se puede resolver con métodos directos. Si se diagnostica 
en el momento de una histerosalpingografía (HSG, hysterosalpin- 


gogram), se puede realizar una salpingografía selectiva concomi- 
tante. Se introduce un catéter de manera que penetre en el orificio 
uterino. De esta manera es factible aplicar una mayor presión 
hidrostática al catéter. Esta presión supera en la mayor parte de los 
casos el espacio tubario o los tapones formados por moco o restos, 
Cuando no es posible restablecer la permeabilidad tubaria, se uti- 
liza un catéter interno con guía de alambre. De esta manera puede 
corregirse una cicatriz segmentaria corta aislada en la mayor parte 
de los casos. La cicatrización de un segmento más largo o la obs- 
trucción luminal no se puede eliminar por medio de canalización 
tubaria. En estas mujeres, se lleva a cabo una resección segmentaria 
quirúrgica con anastomosis o una TVE. 


Reconstrucción tubaria. La obstrucción tubaria que no se 
puede corregir con una salpingografía selectiva, suele someterse a 
una corrección quirúrgica y las opciones son canalización histe- 
roscópica, reanastomosis quirúrgica y neosalpingostomía. Aunque 
la tasa de éxito de ART se ha elevado de manera considerable, la 
intervención quirúrgica reproductiva es una opción importante o 
el complemento de ART para muchas parejas. 


Obstrucciones tubarias proximales. Ciertas variedades de blo- 
queo tubario tienen mucho mejor pronóstico con el tratamiento 
quirúrgico que otras. Por ejemplo, la canalización histeroscópica 
de las trompas de Falopio permite corregir algunas obstrucciones 
proximales de manera similar a la salpingografía selectiva. Descrita 
en la Sección 42-20 (pág. 1176), la canalización histeroscópica es 
la mejor opción, con una laparoscopia simultánea para verificar la 
permeabilidad distal. 

La obstrucción proximal que no se suprime por medio de cana- 
lización, se puede someter a una resección segmentaria y reanasto- 
mosis (fig. 20-6). En la mayor parte de los casos, se trata de una 
técnica extrahospitalaria a través de una incisión de minilaparoto- 
mía. Sin embargo, la obstrucción que se extiende hasta la porción 
intersticial de la trompa de Falopio es más difícil de reparar y se 
ocluye con más frecuencia después de la intervención quirúrgica. 
Por tanto, cuando hay una obstrucción proximal que se extiende 
hasta el segmento intersticial que no se puede corregir por medio 
de canalización, la pareja debe recibir IVE. 

En el caso de una obstrucción proximal y mesotubaria por una 
salpingoclasia previa, se puede efectuar la reanastomosis tubaria o 
la IVF. Desde el punto de vista de la paciente, la reanastomosis 
tubaria extrahospitalaria evita el estímulo ovárico y el incremento 
en el riesgo de un embarazo múltiple y ofrece la posibilidad de con- 
cebir de modo normal. En general, si bien la probabilidad mensual 
de embarazo después de la recanalización tubaria es probablemente 
menor que en testigos de edad similar sin salpingoclasia previa, la 
probabilidad acumulada de embarazo es elevada. No obstante, se 
debe contemplar la posibilidad de IVF cuando existen otros facto- 
res o cuando el tipo de salpingoclasia no permite la reconstrucción. 
Por ejemplo, en caso de una salpingoclasia combinada con fim- 
briectomía, la neosalpingostomía quizá sea curativa, pero la proba- 
bilidad de embarazo es menor, por lo cual se debe contemplar la 
posibilidad de realizar IVF. 

Para establecer si una salpingoclasia es “reversible”, se deben 
revisar los informes quirúrgico e histopatológico cuando la téc- 
nica incluyó una resección segmentaria. Si es imposible obtener 
información del procedimiento quirúrgico o éste sugiere que la 
reanastomosis no puede llevarse a cabo, se realiza una laparoscopia 
antes de la laparotomía para valorar la oportunidad de tener éxito. 


FIGURA 20-6. Reanastomosis quirúrgica de los segmentos de la 
trompa de Falopio. Se extirpa la porción cicatrizada de esta última 
hasta alcanzar tejido tubario no fibroso. A. El mesosálpinx se sutura con 
puntos separados de material de sutura absorbible 6-0. B. Se sutura 
la capa muscular de la trompa de Falopio con un solo punto en cada 
cuadrante y material absorbible 7-0. La serosa tubaria se sutura con 
puntos separados o continuos con material absorbible 6-0. 


La recanalización de una salpingoclasia realizada como proce- 
dimiento extrahospitalario se lleva a cabo por lo general mediante 
minilaparotomía. El tamaño de la incisión varía de 3 a 6 cm, según 
el peso y la estructura anatómica de la paciente. Algunos cirujanos 
pueden llevar a cabo estos procedimientos por laparoscopia. Un 
brazo mecánico computarizado (robótico) es de utilidad en estos 
casos, pero aumenta la duración y el costo de la intervención qui- 
rúrgica. 


Obstrucción tubaria distal. La enfermedad pélvica inflamatoria 
puede destruir la anatomía normal de la imbria o envolverla en 
las adherencias de los anexos. En estos casos, se puede efectuar 
una neosalpingostomía por minilaparotomía o laparoscopia (fig. 
20-7). No obstante, las mujeres que desean una neosalpingostomía 
como tratamiento de una obstrucción distal deben saber que el 
riesgo de embarazo ectópico es elevado, la probabilidad de emba- 
razo es E<50% y la recurrencia posoperatoria de la obstrucción es 
frecuente (Bayrak, 2006). Además, los hidrosálpinx que miden >3 
cm de diámetro, que se acompañan de abundantes adherencias en 
los anexos o tienen endosálpinx (mucosa de la trompa de Falopio) 


Tratamiento de la pareja estéril 


FIGURA 20-7. Neosalpingostomía. A. El extremo distal de la trompa 
de Falopio se corta con bisturí mecánico, eléctrico o láser. B. El endo- 
sálpinx se evierte por medio de la técnica de la camisa o de Bruhat. 


atenuado tienen un pronóstico más sombrío. El tratamiento ideal 
de estas trompas de Falopio es la salpingectomía. Como se des- 
cribe en el capítulo 9 (pág. 273), si ambas trompas de Falopio se 
encuentran lesionadas, se recomienda llevar a cabo una salpingec- 
tomía bilateral antes de proceder a la IVF para mejorar las tasas 
de embarazo (American Society for Reproductive Medicine, 2008€). 


Factores uterinos 


Los factores uterinos que contribuyen a la infecundidad son tres: 
leiomiomas, pólipos endometriales y adherencias intrauterinas. Sin 
embargo, todavía no se conocen los mecanismos de la infecundi- 
dad con estos factores, pero el resultado final es una menor recep- 
tividad endometrial y una menor probabilidad de implantación 
del embrión. 


Leiomiomas. Los leiomiomas son tumores benignos frecuentes 
del útero que en algunas mujeres se acompañan de infecundidad. 
Los estudios retrospectivos sugieren que la intervención quirúr- 
gica destinada a eliminar estos tumores ofrece ciertos beneficios y 
aumenta la eficacia de la concepción tanto natural como asistida 
(Griffiths, 2006). 

No se cuenta con estudios clínicos comparativos y con asig- 
nación al azar que demuestren claramente que la miomectomía 
mejora la fertilidad. Sin embargo, puesto que numerosos estudios 
retrospectivos de observación sugieren esta posibilidad, se reco- 
mienda ofrecer la miomectomía a las mujeres infértiles, en especial 
cuando los tumores son grandes o penetran en la cavidad endo- 
metrial. La miomectomía se realiza por histeroscopia, laparoscopia 
o laparotomía y la selección del método se describe en el capítulo 9 
(pág. 258). Hoy día no existe ningún estudio que compruebe que 
un método sea mejor que el otro desde el punto de vista de la 
eficacia. Por consiguiente, cada médico debe decidir cuál es la téc- 
nica más adecuada desde los puntos de vista de la seguridad, el 
restablecimiento de la anatomía uterina normal y la velocidad de 
recuperación. 


Pólipos endometriales. Son protuberancias endometriales car- 
nosas que suelen diagnosticarse durante la valoración de un caso 
de infecundidad. En diversos estudios, se ha observado una buena 
tasa de embarazos después de la polipectomía, aunque no se ha 
establecido el mecanismo por el cual los pólipos obstaculizan la 
fecundidad. Ya se ha comentado el requisito para eliminar incluso 
los pólipos pequeños en las mujeres infértiles. No obstante, un 
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CUADRO 20-7. Número y porcentaje de embarazos 
después de una polipectomía 
histeroscópica (n = 204) 


Polipectomía Testigo Valor 
n= 101 (%) n=103(%) dep 
Embarazo 64 (63.4) 29 (28.2) <0.001 


subsiguiente 


RR 2.1 (95% Cl 1.5-2.9). 
Tomado con autorización de Pérez-Medina, 2005. 


estudio prospectivo reciente de 204 mujeres con pólipos y factor 
cervicouterino, factor masculino adicional o infecundidad inexpli- 
cable, ofrece información sobre este tema. 

En este estudio, las mujeres se asignaron al azar a dos grupos 
antes del tratamiento con inseminación intrauterina (JUL, intraute- 
rine insemination) (Pérez-Medina, 2005). El primer grupo se some- 
tió a polipectomía. En el segundo, se efectuó únicamente biopsia 
histeroscópica del pólipo para obtener su confirmación histológica. 
Las pacientes se mantuvieron bajo observación durante tres ciclos 
antes de realizar hasta cuatro ciclos de UI. La tasa de embarazos 
en el grupo que fue objeto de polipectomía correspondió a más del 
doble que el del otro grupo, no obstante el tamaño de los pólipos 
(cuadro 20-7). Estos resultados sugieren que los pólipos endome- 
triales alteran de forma considerable el resultado del tratamiento 
de la esterilidad. Por tanto, se recomienda realizar una polipecto- 
mía histeroscópica en toda mujer estéril cuando se identifique un 
pólipo (Sección 42-15, pág. 1164). 


Adherencias intrauterinas. Las adherencias dentro de la cavi- 
dad endometrial, también llamadas sinequias, varían desde bandas 
pequeñas asintomáticas hasta obliteración completa o casi completa 
de la cavidad endometrial. Cuando provocan amenorrea o hipome- 
norrea, se denominan síndrome de Asherman (cap. 16, pág. 444). 


El tratamiento incluye la lisis quirúrgica de adherencias para 
restablecer el tamaño y la configuración normales de la cavidad 
uterina. También se han utilizado la dilatación y el legrado (D8zC, 
dilatation and curettage) y la vía transabdominal. No obstante, con 
las ventajas de la histeroscopia, estas técnicas se usan cada vez 
menos. 

La resección histeroscópica de adherencias va desde la sección 
simple de una pequeña banda hasta la destrucción amplia de las 
adherencias intrauterinas densas con tijeras, instrumental electro- 
quirúrgico o láser (Sección 42-21, pág. 1178) No obstante, las 
mujeres en quienes el fondo uterino se encuentra completamente 
obstruido y aquellas con una cavidad fibrosa y estrecha son las que 
constituyen el mayor reto terapéutico. Para estos casos difíciles, se 
han descrito diversas técnicas pero el resultado es mucho peor que 
en las pacientes con adherencias pequeñas. En las mujeres con sín- 
drome de Asherman que no se puede corregir con cirugía recons- 
tructiva, una opción es la madre sustituta (pág. 546) 


Enfermedades peritoneales 


Dos tipos de enfermedades peritoneales que a menudo contribu- 
yen a la infecundidad y que aparecen de manera independiente o 
simultánea son la endometriosis y las adherencias pélvicas. 


Endometriosis. Esta enfermedad y sus efectos sobre la infecun- 
didad se describen con detalle en el capítulo 10 (pág. 287). En las 
mujeres con alteraciones mínimas o leves, la evidencia que apoya 
a la ablación de la lesión es muy limitada, de manera que lo más 
recomendable es utilizar los métodos empíricos para mejorar la 
fertilidad, como la ART o la superovulación combinada con IUL. 
Se ha comprobado que estos tratamientos aumentan la fecundidad 
en las mujeres con endometriosis en las fases 1 y II (cuadro 20-8) 
(Guzick, 1999). 

La endometriosis moderada o pronunciada provoca distorsión 
de las relaciones anatómicas de los órganos de la reproducción. 
En muchos casos, el tratamiento quirúrgico mejora la anatomía 
y genera un embarazo (American Society of Reproductive Medicine, 


CUADRO 20-8. Fecundidad por ciclo en las mujeres con endometriosis en estadios | o II, según el tratamiento 
Infecundidad 


inexplicable 

Tratamiento Guzick? 
Sin tratamiento o con inseminación 0.02 

intracervicouterina 
Jul 0.05 
Clomifeno 5 
Clomifeno/1UI = 
Gonadotropinas 0.04 
Gonadotropinas/UI 0.09 
IVF =Ñ 
“Y etal. 


*p <0.05 para tratamiento en comparación con sin tratamiento. 
1Ul, inseminación intrauterina; IVF, fertilización in vitro. 
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0.033 - 0.045 0.028 

= = => 0.066 
0.095 = — o 

= 0.066 = 0.073> 

= 0.129 0.15? =S 

= = = 0.222* 


Tomado con autorización de la American Society of Reproductive Medicine, 2006b. 


2006a). Por desgracia, los casos avanzados impiden el restable- 
cimiento adecuado de la anatomía pélvica. Por consiguiente, los 
datos quirúrgicos del cirujano y los resultados anticipados deben 
guiar la estrategia posquirúrgica. Cuando se logra un resultado qui- 
rúrgico satisfactorio, se recomienda intentar el embarazo durante 
6 o 12 meses antes de contemplar la posibilidad de otras opciones 
como la IVF. Se debe recordar que en algunos casos la endome- 
triosis recurre con rapidez, por lo cual no se aconseja retrasar inne- 
cesariamente el intento de embarazo. 

Diversos estudios sugieren que en las mujeres con endome- 
triosis avanzada, el tratamiento prolongado con algún análogo de 
la GnRH antes de iniciar el ciclo mejora la fecundidad (Dicker, 
1992; Surrey, 2002). No obstante, hoy día esta estrategia terapéu- 
tica no se acepta de manera universal. 

Ante un caso de endometriomas, el cirujano puede elegir entre 
drenar el quiste, drenar y después realizar ablación de la pared 
del quiste o realizar la ablación de este último. Estos tres proce- 
dimientos se llevan a cabo por vía laparoscópica en casi todos los 
casos, siempre y cuando el cirujano tenga la suficiente experiencia. 
El drenaje simple reduce la destrucción del ovario, pero el quiste 
suele recurrir con rapidez. En un estudio reciente, se demostró 
que un promedio de 60% de la pared quística (que varía de 10 a 
98%) se encuentra revestida de endometrio hasta una profundi- 
dad de 0.6 mm (Muzii, 2007). Por tanto, el drenaje y la ablación 
quizá no destruyan todo el endometrio a esta profundidad. De este 
modo, tal estrategia también se vincula con un riesgo importante 
de recurrencia de quistes así como daño térmico al ovario. Por 
estas razones, el tratamiento óptimo para la mayor parte de los 
endometriomas es la ablación laparoscópica de la pared del quiste 
por medio de la técnica de denudación (Sección 42-6, pág. 1133). 
Hart ez al. (2008) compararon la intervención quirúrgica ablativa 
y la extirpación de quistes y notaron resultados más favorables para 
disminuir el dolor, recurrencia de los quistes y embarazo espon- 
táneo con la ablación. Sin embargo, esta última se acompaña de 
modo inevitable de remoción de tejido ovárico normal y con fre- 
cuencia ocasiona disminución del volumen y de la reserva ovárica 
(Almog, 2010; Exacoustos, 2004; Ragni, 2005). 


Adherencias pélvicas. Éstas son consecuencia de endometrio- 
sis, intervención quirúrgica previa o infección pélvica y a menudo 
varían en cuanto a su densidad y vascularidad. Algunas adherencias 
repercuten sobre la fertilidad al distorsionar la anatomía de los ane- 
xos e interferir con el transporte de gametos y embriones incluso en 
ausencia de anomalías tubarias. 

La lisis quirúrgica permite restablecer la anatomía pélvica en algu- 
nos casos, pero las adherencias recurren, en especial si son densas y 
vascularizadas. Si el cirujano se apega a los principios de la microin- 
tervención quirúrgica, la intervención quirúrgica con penetración 
corporal mínima ayuda a reducir las adherencias. A pesar de que 
se han utilizado numerosos métodos auxiliares, como las barreras 
de la adhesión, para reducir el riesgo de formación de adherencias 
posoperatorias, ninguno ha demostrado que mejore la fecundi- 
dad (American Society of Reproductive Medicine, 2006a, 2008f). 

Entre las mujeres infértiles con adherencias de los anexos, la 
tasa de embarazos después de la lisis de adherencias es de 32 y 45% 
a 12 y 24 meses de vigilancia, respectivamente, en comparación 
con 11% (a 12 meses) y 16% (a 24 meses) en las que se dejan sin 
tratamiento (Tulandi, 1990). Al igual que en la endometriosis pro- 
nunciada, el criterio clínico en relación con los datos quirúrgicos 
y los resultados de la intervención quirúrgica deben guiar la estra- 
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tegia posoperatoria. La mejor alternativa para las mujeres con un 
pronóstico sombrío en cuanto al restablecimiento de la anatomía 
normal es la fertilización ¿n vitro. 


Corrección de las anomalías cervicouterinas 


En respuesta a la producción folicular de estradiol, el cuello uterino 
puede generar abundante moco escasamente espeso. Cuando éste 
existe, actuará como medio y reservorio funcional para los esper- 
matozoides (fig. 19-11B, pág. 521). Por consiguiente, el moco 
cervicouterino anormal altera el transporte de los espermatozoides 
hasta la porción superior del aparato reproductor femenino. 

Algunas causas de moco anormal o deficiente son: infección, 
intervención quirúrgica cervicouterina previa, uso de antiestróge- 
nos (p. ej., citrato de clomifeno) para inducir la ovulación y anti- 
cuerpos contra espermatozoides. Sin embargo, muchas mujeres 
con moco escaso u hostil carecen de factores predisponentes. 

En algunos casos, el análisis del moco cervicouterino revela evi- 
dencia macroscópica de cervicitis crónica que necesita tratamiento. 
Un régimen terapéutico apropiado es 100 mg de doxiciclina por 
vía oral, dos veces al día por 10 días. Otras veces, cuando el volu- 
men del moco es reducido, el tratamiento comprende complemen- 
tos de estrógenos exógenos, como etinilestradiol y un expectorante 
mucolítico: la guaifenesina. Sin embargo, la utilidad de los estró- 
genos y la guaifenesina no se ha confirmado. De hecho, quizá los 
estrógenos exógenos tienen un efecto negativo sobre la maduración 
folicular y la función ovárica. 

Por esta razón, la mayoría de los médicos trata las anomalías no 
infecciosas del moco cervicouterino con TUI. Aunque este trata- 
miento tampoco ha sido comprobado en estudios con asignación 
al azar y prospectivos, la base teórica de este método parece ser 
razonable (Helmerhorst, 2005). Además, se ha demostrado que la 
TUI es eficaz para el tratamiento de la esterilidad inexplicable. Por 
consiguiente, muchos médicos omiten la prueba del moco cervi- 
couterino y proceden en forma directa a los tratamientos con TUI 
en ausencia de anomalías tubarias (fig. 20-8). 


FIGURA 20-8. Inseminación intrauterina (IUl). Antes de la IUl, el 
semen de la pareja o el donador se lava y concentra. La IUl por lo gene- 
fal se combina con superovulación y los signos de inminente ovulación 
se vigilan por medio de una ecografía transvaginal. En el momento en 
que se sospecha la ovulación, se introduce un catéter largo y delgado 
a través del orificio cervicouterino hasta la cavidad endometrial. A 
continuación, se conecta una jeringa con el concentrado de esperma- 
tozoides al extremo distal del catéter y se inyecta la muestra en la 
cavidad endometrial. 
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FIGURA 20-9. Microfotografías de la inyección intracitoplasmática de espermatozoides. 


Corrección de la infecundidad masculina 


Las causas de la infecundidad masculina son muy variadas y com- 
prenden alteraciones en el volumen del semen, como aspermía o 
hipospermia o, en el número de espermatozoides, como azoosper- 
mia y oligospermia. Otras veces, la motilidad se encuentra limitada, 
lo cual se denomina astenospermia o la estructura de los esperma- 
tozoides es anormal, teratozoospermia. Por tanto, el tratamiento se 
debe planear después de llevar a cabo una valoración minuciosa 
(cap. 19, pág. 521). 

En ausencia de una causa reparable para las anomalías del semen 
o los espermatozoides, lo más recomendable es ofrecer la JUL o las 
ART como opciones terapéuticas. La elección de proceder desde el 
principio con la TUI en lugar de los tratamientos de ART que son 
más intensivos y costosos depende de varios factores. Algunos son 
la duración de la infecundidad, la edad de la mujer y el antecedente 
de tratamientos previos. 

Cuando se contempla la posibilidad de usar ART por factores 
masculinos, casi siempre se utiliza la inyección intracitoplásmica de 
espermatozoides (ICSL, intracytoplasmic sperm injection) (fig. 20-9) 
en lugar de la IVE tradicional. 


Aspermia 

Esta enfermedad se caracteriza por la ausencia completa de semen 
y es consecutiva a la incapacidad para eyacular. La fisiología de 
la eyaculación comprende la eyaculación de espermatozoides con 
líquido de las glándulas accesorias hacia la uretra, el cierre simul- 
táneo de los esfínteres uretrales y la expulsión forzada de semen a 
través de la uretra. La eyaculación y el cierre del cuello vesical son 
reflejos simpáticos toracolumbares adrenérgicos-a: con modulación 
supraespinal. La eyaculación es un reflejo sacroespinal controlado 
por el nervio pudendo. 

La aneyaculación o anorgasmia no es rara y es causada por 
factores psicógenos, disfunción eréctil orgánica o deficiencia del 
reflejo sacroespinal parasimpático. El tratamiento depende de la 
causa y comprende asesoría psicológica, tratamiento de la disfun- 
ción eréctil con citrato de sildenafilo u otro fármaco similar. La 
estimulación con vibraciones también es eficaz en algunos casos. 
La electroeyaculación es una técnica con penetración corporal que 
por lo general se utiliza en varones con lesión medular que no 
responden a los tratamientos antes mencionados. 


Los varones que llegan al orgasmo pero no experimentan eyacu- 
lación anterógrada o tienen un volumen seminal anterógrado muy 
reducido, casi siempre padecen eyaculación retrógrada. En ellos 
es necesario administrar seudoefedrina por vía oral o algún otro 
adrenérgico-a: para ayudar a cerrar el cuello vesical. Sin embargo, 
en muchos pacientes los métodos farmacológicos carecen de efica- 
cia y se puede realizar una TUI con espermatozoides preparados a 
partir de una muestra de orina después de la eyaculación. 

Unos cuantos varones que llegan al orgasmo pero sin eyacu- 
lación anterógrada padecen de eyaculación fallida. En estos indi- 
viduos se puede intentar el tratamiento con simpaticomiméticos, 
aunque no suelen generar buenos resultados. Otra opción es la 
extracción testicular o epididimaria de espermatozoides por medio 
de aspiración o biopsia en los casos resistentes a los medicamentos. 
Al igual que con la electroeyaculación, esta técnica permite recu- 
perar escasos espermatozoides viables que se deben utilizar para la 


ICSL 


Hipospermia 

La hipospermia es el volumen reducido de semen (<2 ml) que 
dificulta el transporte de espermatozoides hasta el moco cervico- 
uterino y con frecuencia se acompaña de menor densidad o moti- 
lidad de los espermatozoides. En algunas ocasiones, la causa de 
fondo es la eyaculación retrógrada y el tratamiento es muy similar 
al de la aspermia. 

Otras veces la hipospermia es consecutiva a la obstrucción par- 
cial o completa del conducto eyaculador. En estos casos, la resec- 
ción transuretral de los conductos eyaculadores mejora de modo 
considerable los parámetros del semen e incluso se han logrado 
embarazos. No obstante, es importante explicar a las pacientes que 
la obstrucción posquirúrgica completa de los conductos eyacula- 
dores no constituye una situación rara. Por consiguiente, se debe 
contemplar la posibilidad de la criopreservación de los esperma- 
tozoides antes de la intervención quirúrgica en los pacientes con 
obstrucción parcial. 


Azoospermia 


La azoospermia se caracteriza por la ausencia completa de esperma- 
tozoides en el semen y es consecuencia de causas obstructivas del 
aparato reproductor masculino o fuentes no obstructivas. 


La azoospermia obstructiva, en especial cuando se debe a una 
vasectomía u obstrucción del conducto eyaculador, se puede ope- 
rar. No obstante, la ausencia congénita bilateral de vasos deferen- 
tes (CBAVD, congenital absence of the vas deferens) constituye una 
causa frecuente de azoospermia y por desgracia no se puede corre- 
gir por medio de intervención quirúrgica. En estos casos, se puede 
llevar a cabo la extracción testicular de espermatozoides (T'ESE, 
testicular sperm extraction) combinada con ICSI. La CBAVD se 
asocia con fibrosis quística, por tanto, se considera efectuar una 
detección a ambos progenitores antes del parto. 

Algunas causas de azoospermia no obstructiva son síndrome 
de Klinefelter (47,XXY) o translocación equilibrada, supresión de 
una porción pequeña del cromosoma Y, insuficiencia testicular o 
causas inexplicables. En muchos casos de síndrome de Klinefelter y 
microsupresión Y de la región AZFc, se puede combinar con éxito 
la TESE con la ICSI. No obstante, en los varones con microsupre- 
sión de Y en la región AZFa o AZFD, esta combinación de ART 
carece de eficacia (Choi, 2004). 


Oligospermia 

La oligospermia se diagnostica cuando se observan <20 millones 
de espermatozoides por mililitro de semen. Las causas son variadas 
y comprenden factores hormonales, genéticos, ambientales (inclui- 
dos fármacos) y orígenes inexplicables. Cuando la oligospermia se 
combina con un volumen reducido de semen, se debe descartar la 
posibilidad de alguna fuente obstructiva, en especial obstrucción 
del conducto eyaculador. En caso de encontrar oligospermia pro- 
nunciada (<5 a 10 millones de espermatozoides por mililitro) se 
debe realizar una valoración similar a la de la azoospermia. 

La oligospermia, en ausencia de una motilidad reducida de 
los espermatozoides, a menudo refleja hipogonadismo hipogona- 
dotrópico. En general, el mejor tratamiento de esta enfermedad 
consiste en inyecciones de FSH y hCG. Por otro lado, el citrato 
de clomifeno y los inhibidores de la aromatasa, aunque no han 
sido aprobados por la FDA para esta indicación, también se pue- 
den utilizar en ciertos casos, principalmente cuando hay obesidad 
y estradiol sérico elevado. La espermatogénesis es un proceso largo 
con una duración aproximada de 100 días, por lo cual es necesario 
esperar varios meses para observar alguna mejoría en la densidad de 
los espermatozoides con cualquiera de estos tratamientos. 

También es importante investigar la presencia de otros factores 
ambientales, como exposición excesiva a temperaturas elevadas. 
Los antecedentes farmacológicos son también importantes. Si se 
identifica algún factor ambiental, su corrección debe mejorar el 
recuento espermático. 


Astenospermia 


La astenospermia o motilidad espermática reducida puede hallarse 
aislada o combinada con oligospermia u otros parámetros anor- 
males del semen. En general, la astenospermia no responde a los 
tratamientos dirigidos. En estos pacientes, es posible mantener una 
conducta de vigilancia, en especial cuando la infecundidad es de 
corta duración y la edad de la madre es <35 años. Si se intenta 
algún tratamiento, se prefieren la IUI y la ICSI, si bien la pri- 
mera no suele tener éxito en los casos más graves (Centola, 1997). 
Cuando se cuenta con <1 millón de espermatozoides móviles para 
la inseminación después de preparar el semen o la pareja ha tenido 
más de cinco años de infecundidad, el tratamiento inicial debe ser 
la ICSI (Lugwig, 2005). 


Tratamiento de la pareja estéril 


Teratozoospermia 


La teratozoospermia es la morfología anormal de los espermato- 
zoides y suele combinarse con oligospermia, astenospermia y oli- 
goastenospermia. No se cuenta con tratamientos específicos contra 
la teratozoospermia y las opciones terapéuticas constan de TUI y 
ART. Este trastorno suele acompañarse de defectos de la función 
espermática que obstaculizan la fertilización. Si se elige una ART, 
se debe optar por la ICSI. 


Varicocele 


Éste es el resultado de la dilatación del plexo pampiniforme de la 
vena espermática y por lo general es del lado izquierdo (fig. 19-3, 
pág. 509). El tratamiento tradicional es la ligadura quirúrgica de la 
vena espermática interna. Se han empleado diversas técnicas qui- 
rúrgicas para la ligadura, pero la ligadura inguinal o subinguinal 
son las que se realizan con más frecuencia. Recientemente se han 
utilizado otros métodos como técnicas radiográficas con penetra- 
ción corporal en las que de manera selectiva se canaliza y emboliza 
la vena espermática interna con soluciones esclerosantes, adhesi- 
vos hísticos, globos o espirales desmontables. Pese a la aplicación 
tan extendida de los tratamientos del varicocele, no se ha logrado 
demostrar que el tratamiento de un varicocele clínico en las pare- 
jas con subfertilidad masculina mejore la probabilidad de conce- 
bir (Evers, 2003). La American Society for Reproductive Medicine 
(2008c) señala que la reparación puede ser apropiada para parejas 
seleccionadas. 


INFECUNDIDAD INEXPLICABLE 


Quizá la infecundidad inexplicable constituye uno de los diag- 
nósticos de infecundidad más comunes y su prevalencia es hasta 
de 30% (Dodson, 1987). Este diagnóstico es altamente subjetivo 
y depende de los estudios diagnósticos realizados u omitidos y 
de su grado de calidad. De forma paradójica, el diagnóstico de 
infecundidad inexplicable es más frecuente cuando la valoración 
es incompleta o de mala calidad (Gleicher, 2006). Sin embargo, 
el diagnóstico de infecundidad inexplicable, por definición no se 
puede tratar de forma directa. En estos casos, la conducta puede 
ser expectante, en especial cuando la infecundidad es de corta dura- 
ción y la madre es joven. 

Sin embargo, en caso de optar por algún tratamiento, se debe 
utilizar TUL, superovulación y ART. 


INSEMINACIÓN INTRAUTERINA 


En esta técnica, el semen se prepara y se separan los espermatozoides 
móviles y de morfología normal de los espermatozoides muertos, 
los leucocitos y el plasma seminal. Esta fracción altamente móvil se 
introduce por vía transcervical en el lapso cercano a la ovulación. 
La inseminación intrauterina se combina o no con superovulación 
(SO, superovulation) y constituye el tratamiento adecuado de los 
factores cervicouterinos, los factores masculinos leves y moderados 
y la infecundidad inexplicable. 

Cuando se lleva a cabo por factores cervicouterinos, la TUI 
programada según el pico urinario de LH, constituye la estrategia 
inicial con una tasa razonable de embarazos hasta de 11% por ciclo 
(Steures, 2004). Si bien esta cifra es menor que la observada con la 
SO combinada con TUI, conviene por los efectos adversos y costos 


de la SO. 
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Por el contrario, en el caso de la infecundidad inexplicable y los 
factores masculinos, la TUI suele combinarse con SO. Deaton et al. 
(1990) compararon la combinación de CC con IUI en un estudio 
con asignación al azar. 

El grupo con tratamiento obtuvo una tasa mucho mayor de 
embarazo (9.5%) que los testigos (3.3%). Se ha demostrado que el 
tratamiento con gonadotropinas (FSH o hKMG) también aumenta 
la probabilidad de embarazo, pero es mucho mayor cuando se com- 
bina con TUI. 


TÉCNICAS DE REPRODUCCIÓN ASISTIDA 


Este término describe diversas técnicas médicas y de laboratorio 
utilizadas para lograr el embarazo en las parejas infértiles cuando 
es imposible corregir la causa de fondo. En principio, la TUI cum- 
ple con esta definición. Sin embargo, por convencionalismo, las 
técnicas de ART son aquellas que en determinado punto requie- 
ren de la extracción y el aislamiento de un ovocito. Estas técnicas 
incluyen, mas no se limitan, a la fertilización in vitro (IVE), la 
inyección intracitoplásmica de espermatozoides (ICSD, la dona- 
ción de óvulos, las madres sustitutas, la transferencia intratubaria 
de gametos (GIET, gamete intrafallopian transfer) y transferencia 
intratubaria de cigotos (Z1ET, zygote intrafallopian transfer). Otras 
técnicas de ART son la criopreservación de óvulos y embriones, la 
extracción testicular de espermatozoides (TESE), la maduración in 
vitro (IVM, in vitro maturation) de ovocitos y el diagnóstico gené- 
tico previo al implante (PGD, preimplantation genetic diagnosis). 


Fertilización ín vitro 


Durante la IVE, los ovocitos maduros de los ovarios estimulados 
se extraen por vía transvaginal bajo guía ecográfica (fig. 20-10). 
A continuación, los espermatozoides y los óvulos se combinan ¿n 
vitro para acelerar la fertilización (fig. 20-11). 

Cuando se tiene éxito, los embriones viables se transfieren por 
vía transcervical hasta la cavidad endometrial bajo guía ecográfica 
(fig. 20-12). 


FIGURA 20-10. Ecografía transabdominal que muestra la obtención 
transvaginal de ovocitos. La aguja se observa en el cuadrante superior 
derecho de la imagen como una línea hiperecoica (flecha) que penetra 
en un folículo maduro. 


De manera similar a la IUL, la hiperestimulación ovárica con- 
trolada (COH, controlled ovarian hiperstimulation) antes de extraer 
el óvulo ofrece beneficios considerables. Muchos óvulos son anor- 
males desde el punto de vista genético o funcional y, por consi- 
guiente, el contacto de varios óvulos con espermatozoides aumenta 
la probabilidad de obtener un embrión sano. Con frecuencia, un 
agonista de GnRH se utiliza en conjunto con gonadotropinas 
(FSH o hMG). Estos agonistas previenen la posibilidad del pico 
espontáneo de LH y la ovulación previa a la captación de ovocitos. 
Se recomienda extraer entre 10 y 20 óvulos y, de éstos, sólo se 
transfiere un embrión sano. 

Por desgracia, los métodos para definir la salud del embrión son 
imperfectos. Por tanto, para aumentar la probabilidad de emba- 
razo, casi siempre se transfieren varios embriones, lo cual aumenta 
el riesgo de un embarazo múltiple. Recientemente los avances en 
las técnicas de cultivo permiten llevar al embrión hasta la fase de 
blastocisto, con lo que se transfieren menos embriones mientras se 
conserva una tasa elevada de embarazos (Langley, 2001). 

Como se describió antes, los hidrosálpinx se deben extirpar o 
bien realizar una salpingoclasia antes de proceder con la IVF para 
aumentar los tasas de implantación y reducir el riesgo de un aborto. 


Inyección intracitoplasmática 
de espermatozoides 


Esta variación de IVEF se aplica mejor en los casos de infecundidad 
por factor masculino. Durante la manipulación microscópica de la 
ICSI, las células del cúmulo que rodea al óvulo son digeridas por 
enzimas y un solo espermatozoide se inyecta de forma directa a 
través de la zona pelúcida y la membrana celular del ovocito. Las 
tasas de embarazo con ICSI son similares a las que se consiguen 
con IVF por otras causas de infecundidad. 

La ICSI ha hecho posible el embarazo para los varones azoos- 
pérmicos. Aquí los espermatozoides se extraen de forma mecánica 
a partir del testículo o el epidídimo. 


Madre sustituta 


En esta variación de la IVE, el óvulo fertilizado se introduce en el 
útero de una madre sustituta, en lugar de la madre biológica. Las 
indicaciones son variadas y esta técnica es adecuada para muje- 
res con factores uterinos que no tienen corrección, aquellas cuyo 
embarazo representa un riesgo considerable para la salud y aquellas 
con abortos repetitivos e inexplicables. 

El contexto de la madre sustituta se rodea de diversos proble- 
mas legales y psicosociales. En la mayor parte de los estados, la 
madre sustituta es la madre legal y, por consiguiente, se debe reali- 
zar la adopción después del nacimiento para que la madre prevista 
obtenga los derechos. Sin embargo, en muy pocos estados existen 
leyes específicas que protejan a los padres previstos. 


Donación de óvulos 


En los casos de infecundidad por insuficiencia ovárica o reserva ová- 
rica reducida, se puede recurrir a la donación de óvulos. También 
esta técnica se utiliza para lograr el embarazo en las mujeres fértiles 
cuyos hijos tienen riesgo de sufrir una enfermedad genética trans- 
mitida por la línea materna. Las donadoras de óvulos son personas 
que la pareja receptora conoce; o bien, son mujeres jóvenes anó- 
nimas que son reclutadas por una institución o un centro de IVF. 


AS 


Captura de 
ovocitos 


IVF 


Ovocitos 
aspirados 


Esperma 


Sonda de ecografía 
transvaginal con 
aguja anclada 


Tratamiento de la pareja estéril 


Transferencia 
del embrión 


Embrión 


FIGURA 20-11. Fertilización in vitro (IVF). La hiperestimulación ovárica controlada se logra con uno de los protocolos mostrados en la figura 20-2 
y la maduración folicular se vigila a lo largo de varios días mediante ecografía. Cerca de la ovulación, se realiza un abordaje transvaginal, guiado 
con ecografía para la recolección de los ovocitos de los ovarios. Estos ovocitos son fertilizados ín vitro y los óvulos fertilizados se desarrollan hasta 
la etapa de blastocisto. Los blastocistos son cargados en una jeringa y depositados en la cavidad endometrial bajo guía ecográfica. 


Corte sagital Ps 
PT) F: 


FIGURA 20-12. Transferencia del embrión bajo guía ecográfica abdo- 
minal. La sonda (flecha) se observa al interior de la cavidad en- 
dometrial. 


Hoy día, la mayor tasa de éxito se logra con la utilización de 
ovocitos “frescos” o no criopreservados. Por esta razón, se debe 
sincronizar el endometrio de la receptora con la maduración del 
óvulo de la donadora. 

Para conseguir esto, la donadora de ovocitos completa uno de 
los protocolos de superovulación delineados en la figura 20-2. Al 
mismo tiempo, si una mujer receptora no se encuentra en la meno- 
pausia, se utilizan agonistas de GnRH para suprimir su producción 
de gonadotropinas. Esto permite la preparación programada de su 
endometrio con estrógenos y progesterona. Posterior a la supresión 
con gonadotropinas, los estrógenos exógenos se administran a la 
receptora. Esta administración de estrógenos comienza justo antes 
del inicio de la utilización de gonadotropinas en la donadora de los 
ovocitos. Después de que la donadora recibe KCG para permitir 
la maduración de las etapas finales del folículo y del ovocito, la 
receptora comienza el tratamiento con progesterona para preparar 
al endometrio. En la receptora, los estrógenos y la progesterona se 
prolongan hasta el final del primer trimestre, cuando la producción 
placentaria de estas hormonas es suficiente. 
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Transferencia intratubaria de gametos 


Esta técnica es similar a la IVE en el sentido de que el óvulo se 
extrae después de la COH. Sin embargo, a diferencia de la IVE, la 
fertilización y la maduración inicial del embrión no se llevan a cabo 
en el laboratorio. Los óvulos y los espermatozoides se introducen 
con un catéter a través de la imbria y se depositan de forma directa 
en el oviducto. Esta transferencia de gametos por lo general se rea- 
liza por laparoscopia. Al igual que la IUL, la GIFT es ideal para la 
infecundidad inexplicable y no se debe utilizar cuando la causa de 
la esterilidad es algún factor tubario. 

Esta técnica era muy favorecida a fines del decenio de 1980 y 
principios de la década de 1990. No obstante, conforme han mejo- 
rado las técnicas de laboratorio, la IVF ha sustituido en gran parte 
a la GIFT. En general, la GIFT produce mayor penetración cot- 
poral, ofrece menos información diagnóstica y se deben transferir 
más de dos óvulos para mejorar las posibilidades de conseguir un 
embarazo, lo cual aumenta el riesgo de embarazos múltiples. Por 
tanto, hoy día, la principal indicación para realizar una GIFT es 
evitar las inquietudes religiosas y éticas que tienen algunas pacien- 
tes cuando la fertilización se lleva a cabo fuera del cuerpo. 


Transferencia intratubaria de cigotos 


Esta técnica es una variedad de IVF muy similar a la GIFT. El 
embrión no se transfiere de forma directa hacia la cavidad uterina, 
sino a través de la trompa de Falopio bajo control laparoscópico. 
Cuando la transferencia se realiza una vez que el cigoto ha empe- 
zado a dividirse, esta técnica suele llamarse transferencia tubaria de 
embrión (YET, tubal embryo transfer). Una trompa de Falopio nor- 
mal ofrece un mejor ambiente para el cigoto inmaduro, pero esta 
ventaja se ha reducido al mejorar los métodos de cultivo de labo- 
ratorio. Por consiguiente, la ZIFT' constituye una buena opción 
en los casos raros en los que es imposible realizar la transferencia 
transcervical durante la IVF. 


Criopreservación del embrión 


Con la IVF, se extraen numerosos óvulos y finalmente sólo se uti- 
liza de uno a tres embriones sanos para la transferencia. Por tanto, 
casi siempre quedan varios embriones. Desde hace 20 años ya es 
posible congelar y descongelar embriones. Gracias a los avances 
en los crioprotectores y las técnicas, las tasas de supervivencia de 
los embriones congelados en diversas fases de la maduración han 
mejorado. Con la criopreservación, estos embriones supernumera- 
rios permiten embarazos ulteriores, lo cual evita la necesidad de la 
estimulación ovárica y la extracción del óvulo. 


Criopreservación de ovocitos 


La criopreservación de óvulos fertilizados a partir de óvulos no fer- 
tilizados representa diversos retos técnicos. Hasta ahora, la mayor 
parte de los autores considera la criopreservación de ovocitos como 
experimental y se desconocen sus resultados a largo plazo. Sin 
embargo, esta técnica es útil para preservar el potencial fértil de las 
mujeres sometidas a quimioterapia gonadotóxica. Conforme tenga 
más éxito, la criopreservación de ovocitos será de gran utilidad para 
las mujeres que desean retrasar su vida fértil y además permitirá 
expandir los programas de donación de óvulos. 


Maduración in vitro 


Esta técnica (la IVM) se ha utilizado para lograr el embarazo 
mediante la activación de folículos del antro ovárico no estimula- 


dos y al cultivar estos ovocitos inmaduros para permitir la reanu- 
dación y la conclusión de la meiosis ¿n vitro. A la fecha, la IVM 
se considera un método experimental y se desconocen sus resulta- 
dos a largo plazo. Esta técnica es útil en las pacientes con PCOS 
en quienes la estimulación constituye un riesgo considerable de 
OHSS. Además, quizás el perfeccionamiento y la evolución de esta 
técnica permita la maduración de los óvulos a partir de folículos 
preantrales. De esta manera, será posible preservar el potencial fér- 
til de las mujeres en quienes se requiere administrar quimioterapia 
gonadotóxica. 


Diagnóstico genético previo al implante 
Esta técnica de laboratorio identifica anomalías genéticas en ovo- 
citos o embriones previo a su transferencia. Por consiguiente, 
el riesgo de transmisión de enfermedades hereditarias es una 
indicación bien establecida para diagnóstico genético previo al 
implante (PGD). Otras indicaciones propuestas incluyen el aborto 
recurrente, la edad materna avanzada y los ciclos múltiples de 
IVF fallidos. Hoy día, el diagnóstico genético previo al implante 
no se considera un procedimiento experimental y la implemen- 
tación de nuevos métodos creados para análisis genético quizá 
continuará ampliando sus aplicaciones (Society for Assisted Reproduc- 
tive Technology y la American Society for Reproductive Medicine, 
2008). 

Durante esta técnica, se remueven células de un embrión en 
desarrollo. Hay múltiples opciones en relación con el momento de 
la biopsia y el origen del material genético. La biopsia del primer 
y el segundo cuerpos polares tiene la ventaja de evitar la extracción 
de células del embrión en desarrollo. Sin embargo, se necesitan dos 
procedimientos separados de micromanipulación y no se detectan 
las anomalías genéticas de origen paterno. La biopsia de embriones 
en etapa de segmentación (en etapa de seis a ocho células) per- 
mite la valoración de la contribución materna y paterna al genoma 
(fig. 20-13). Sin embargo, la biopsia en esta etapa sólo refleja 
parcialmente la estructura genética del embrión, si ha ocurrido 
falta de disyunción mitótica y se ha creado mosaicismo embrio- 
nario. Además, los embriones normales que han sido objeto de 
biopsia tienen una tasa de implantación notablemente disminuida. 
Recientemente, se ha sugerido el uso de la biopsia de trofoecto- 
dermo en la etapa de blastocisto para mantener varias ventajas (fig. 
20-14). 

El trofoectodermo es la capa desde la cual se desarrollan los 
trofoblastos y, por tanto, la placenta. La biopsia de esta capa hace 
posible la valoración de varias células (de cinco a siete) mientras 
que evita la extirpación de células fetales. Por desgracia, la biopsia 
de los embriones en esta etapa tardía quizá requiera la criopreser- 
vación de embriones ulterior a la biopsia, si los análisis genéticos 
no pueden efectuarse rápidamente. 

Al inicio, la hibridación ¿n situ con fluorescencia (FISH, flnores- 
cence in situ hybridization) multicolor se utilizó para valorar células 
únicas para aberraciones estructurales, aneuploidias o ambas. Este 
método limita el número de cromosomas que pueden ser anali- 
zados y ha sido ampliamente sustituido por procedimientos más 
especializados que permiten el conocimiento del cariotipo embrio- 
nario completo. Estas técnicas más nuevas incluyen la hibridación 
genómica comparativa (CGH, comparative genomic hybridization) 
y la reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa (qPCR, quan- 
titative polymerase chain reaction) en tiempo real y automatizada. 
Asimismo, están disponibles diferentes técnicas de micromatrices, 
incluidos los polimorfismos de un solo nucleótido (SNP, single- 
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FIGURA 20-13. Microfotografías de una biopsia de embrión. 


nucleotide polymorphism; micromatrices de SNP) y micromatrices 
de CGH ( 


analizar células únicas en busca de mutaciones de DNA de enfer- 


). Se han utilizado diferentes estrategias para 


medades específicas (p. ej., fibrosis quística o anemia de células 
falciformes) a través de análisis de ligamiento o secuenciación de 
DNA. Recientemente, las micromatrices de SNP han sido valida- 
das para la prueba simultánea de aneuploidias y translocaciones así 
como defectos de gen único. 

Las estrategias y las técnicas del PGD continúan perfeccio- 
nándose rápidamente. Esta evolución se ha caracterizado por el 
incremento en la validación de la precisión y la disminución de 
los costos. Se ha sugerido que en el futuro cercano, el PGD se 
aplicará de manera más amplia a parejas que solicitan IVF y que 
desconocen si tienen un mayor riesgo para descendencia genéti- 
camente anormal. Esta aplicación sistemática del PGD permitirá 
la valoración más precisa de los embriones y facilitará el cambio 
anhelado a la transferencia selectiva de embriones únicos (eSET, 
elective single embryo transfer), lo cual disminuirá así el riesgo de 
embarazos múltiples. La reducción del riesgo de abortos puede ser 
un beneficio adicional. Se están llevando a cabo estudios para pro- 
bar estas hipótesis. 


FIGURA 20-14. Microfotografía de la biopsia del trofoectodermo. Éste 
es definido desde la masa celular interna embrionaria y origina las 
células trofoblásticas. 


Complicaciones de las técnicas 
de reproducción asistida 


En la mayoría de los casos, dichas técnicas llevan a nacimientos de 
embarazos únicos saludables. Sin embargo, existen complicaciones 
del embarazo que pueden desarrollarse con más frecuencia en los 
que se conciben por ART. De los riesgos maternos, la preeclamp- 
sia, la placenta previa y el desprendimiento prematuro de membra- 
nas son más comunes en embarazos concebidos por IVE ( 

). De los riesgos fetales, el embarazo múltiple, descrito previa- 
mente, es la causa más frecuente. Además, la mortalidad perinatal, 
el parto prematuro, el bajo peso al nacimiento y la restricción en 
el crecimiento fetal se han involucrado en embarazos únicos por 
IVF. Estas tendencias persisten aun después de ajustar para edad y 
paridad (Reddy, 2007). Otros estudios, sin embargo, no han con- 
firmado este aumento en el riesgo (Fujii, 2010). Asimismo, son de 
interés las malformaciones congénitas y las cuestiones epigenéticas 
( ). 

Las controversias con respecto a los riesgos de malformaciones 
congénitas comenzaron brevemente después del éxito inicial de la 
IVE y se intensificaron luego del uso de la ICSI. De manera especí- 
fica, los estudios sugieren una mayor incidencia de malformaciones 
congénitas en lactantes concebidos con inducción de la ovulación, 
TUI o IVF comparados con los de población general (El-Chaar, 
2009; Reddy, 2007). Sin embargo, la interpretación de la mayoría 
de los estudios publicados, es compleja. Por ejemplo, la población 
de pacientes sometidas a IVE es muy diferente de la población obs- 
tétrica general con respecto a la edad y a otros factores. Si los datos 
son ajustados por edad materna o duración de la subfertilidad, el 
riesgo de malformaciones congénitas no parece estar aumentado 
con la ART (Shevell, 2005; Zhu, 2006). Esto supone que mucho 
del riesgo es intrínseco a la pareja estéril y no está relacionado con 
el procedimiento por sí mismo. 

También se ha informado un aumento en el riesgo de trastornos 
epigenéticos. Aunque estas anomalías parecen ser raras, su impor- 
tancia no puede ser exagerada. Cabe recordar que cada gen auto- 
sómico está representado por dos copias (o alelos) y una copia es 
heredada de cada progenitor. Para la mayoría de los genes, ambos 
alelos son expresados de forma simultánea. Sin embargo, -150 
genes humanos tienen su ¿impronta y, en estos genes, sólo uno de 
los alelos está expresado. Los genes con impronta se encuentran 
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sobre un chip 


E 


Cientos de cadenas idénticas de 
nucleótidos sobre un cuadrado 
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FIGURA 20-15. Valoración genética previa a la implantación mediante técnicas de micromatrices. A. Tamaño real del chip de micromatrices. 
B. Cada chip contiene cientos de cuadrados. € y D. Cada cuadrado contiene cientos de oligonucleótidos idénticos anclados a la superficie del cua- 
drado y cada cuadrado es único en su contenido de nucleótidos. E. Durante el análisis genético, una mezcla que contiene DNA marcado del embrión 
se expone al chip. Las secuencias de DNA complementario se unen. F. Si un láser alumbra sobre el chip, las secuencias de DNA que se han unido 


brillan. Esto señala un apareamiento de secuencias. 


bajo control de un centro de impronta que dirige la embriogénesis 
y la viabilidad. Las alteraciones del ambiente celular pueden inter- 
ferir con esta regulación y ser consecuencia de la manipulación 
de los gametos o las condiciones inadecuadas del cultivo ¿n vitro. 
Como resultado, el crecimiento acelerado de los embriones, las 
complicaciones al nacimiento, las anomalías placentarias y el poli- 
hidramnios se han observado en embarazos por ART en mamíferos 
no humanos. 


En seres humanos, los genes que produjeron su impronta pue- 
den contribuir al desarrollo del comportamiento y el lenguaje, la 
dependencia del alcohol, la esquizofrenia y los trastornos afectivos 
bipolares. La impronta también aumenta los riesgos de obesidad, 
enfermedad cardiovascular y de cánceres en la infancia y la edad 
adulta. De los trastornos por impronta, se ha sugerido que sólo las 
tasas del raro síndrome de Beckwith-Wiedemann están aumenta- 
das en las ART de seres humanos. Además, no se ha probado la 


CUADRO 20-9. Riesgos potenciales en embarazos únicos concebidos por IVF 


Riesgo absoluto (%) en 


embarazos concebidos por IVF 


Preeclampsia 10.3 
Placenta previa 2.4 


Desprendimiento prematuro 


de membranas de 
Diabetes gestacional 6.8 
Parto por cesárea* 26.7 


Riesgo relativo (en comparación con 
embarazos no concebidos por IVF) 


1.6 (1.2-2.0) 


2.9 (1.5-5.4) 
2.4 (1.1-5.2) 


2.0 (1.4-3.0) 
2.1 (1.7-2.6) 


“Por favor obsérvese que la mayoría de los expertos considera que la tasa de partos por cesárea se encuentra por arriba del 26.7% consignado aquí. 


IVF, fertilización in vitro. 


Tomado con autorización de la Society for Assisted Reproductive Technology, 2009. 
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CUADRO 20-10. Riesgos potenciales en embarazos únicos concebidos por IVF 


Riesgo absoluto (%) en 


embarazos concebidos por IVF 


Riesgo relativo (en comparació 
embarazos no concebidos por IV 


Parto prematuro 1115 20 (1. 752.2) 
Bajo peso al nacimiento (<2 500 g) ES 1.8 (1.4-2.2) 
Muy bajo peso al nacimiento (<1 500 g) 25 as) 
Pequeño para la edad gestacional 14.6 1.6 (1.3-2.0) 
Ingreso a la NICU 17.8 1.6 (1.3-2.0) 
Mortinato 1.2 2.6 (1.8-3.6) 
Mortalidad neonatal 0.6 2.0 (1.2-3.4) 
Parálisis cerebral 0.4 2.8 (1.3-5.8) 
Riesgos genéticos 
Trastorno de la impronta 0.03 17.8 (1.8-432.9) 
Defecto mayor al nacimiento 4,3 15 (1.3518) 
Alteraciones cromosómicas (después de ICS!): 
De un cromosoma sexual 0.6 3.0 
De otro cromosoma 0.4 EN] 


IVF, fertilización in vitro; NICU, unidad de cuidados intensivos neonatales. 


Tomado con autorización de la Society for Assisted Reproductive Technology, 2009. 


causalidad. Sin embargo, en vista de los riesgos aumentados, es 
razonable considerar una valoración prenatal más intensa en emba- 
razos concebidos por IVE. 

Los estudios que evalúan el desarrollo cognitivo después de 
la ART en su mayoría han sido tranquilizadores, aunque existen 
estudios contradictorios. Muchas investigaciones son subóptimas 
debido al pequeño tamaño de la muestra, la selección del grupo de 
comparación y los factores que crean confusión (Carson, 2010). 
Por fortuna, la información disponible hoy día indica que no exis- 
ten diferencias en cuanto al desarrollo psicomotor de los prees- 
colares concebidos por IVF y los concebidos de manera natural. 
Asimismo, el desarrollo socioemocional de los niños concebidos 
por IVE en este grupo es similar al de los concebidos de forma 
natural (Ludwig, 2006). 


CONCLUSIÓN 


La infecundidad se debe tratar sólo después de haber realizado una 
investigación detallada como se menciona en el capítulo 19. El 
objetivo principal debe ser identificar factores en el estilo de vida 
del entorno que contribuyen o provocan alteraciones en la repro- 
ducción. Deben valorarse la presencia de obesidad, nutrición ade- 
cuada y estrés. En general, es importante corregir cualquier factor 
que contribuya a la subfertilidad. En muchos casos es imposible 
identificar alguna causa evidente. En otras parejas, se detecta un 
origen, pero no se puede eliminar de forma directa. En estas cir- 
cunstancias, se recomienda usar algún método generalizado para 
aumentar la fertilidad. Otras medidas terapéuticas comprenden la 
inseminación intrauterina (con o sin superovulación) y las técnicas 
de reproducción asistida (ART). Es importante reconocer que la 
superovulación y la ART no carecen de riesgos y las parejas deben 
conocerlos. Además, en ocasiones estas técnicas involucran a terce- 


ras personas (donadores de óvulos, espermatozoides o embriones o 
madres sustitutas). Estos procedimientos están rodeados de diver- 
sos factores psicosociales, legales y éticos singulares. Las técnicas 
más modernas, como las pruebas genéticas antes de la implanta- 
ción, añaden otros factores éticos que deben ser confrontados y 
resueltos tanto por la paciente como por el médico. 
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La transición menopáusica es un periodo endocrinológico pro- 
gresivo que lleva a la mujer de la menstruación regular, cíclica y 
predecible característica de los ciclos ovulatorios a la última mens- 
truación, acompañada de senectud ovárica. Gracias a los avances 


CAPÍTULO 21 


Transición menopáusica 


en el tratamiento médico y la atención profiláctica, se ha incre- 
mentado la esperanza promedio de vida. Ahora la mayoría de las 
mujeres vive casi la tercera parte de su vida en la menopausia. De 
manera específica, en el censo de 2010 de Estados Unidos, casi 42 
millones de mujeres tuvieron 55 años o más (U.S. Census Bureau, 
2011). De manera importante, la transición menopáusica y los 
años de vida que pasa una mujer en la etapa posmenopáusica traen 
consigo aspectos relacionados con la calidad de vida y con la profi- 
laxis y el tratamiento de la enfermedad (Lund, 2008). 


DEFINICIONES 


El término menopausia se refiere al periodo que sigue un año 
después de la fecha de la última menstruación (EMP, final mens- 
trual period). La posmenopausia describe los años posteriores a 
ese momento. En promedio, las mujeres tienen su última mens- 
truación a los 51.5 años de edad, pero la menstruación se puede 
interrumpir por insuficiencia ovárica a cualquier edad. El término 
insuficiencia ovárica prematura se refiere a la interrupción de la 
menstruación antes de los 40 años de edad y se acompaña de ele- 
vación en las concentraciones de la hormona foliculoestimulante 
(ESH, follicle-stimulating hormone) (cap. 16, pág. 444). Los térmi- 
nos antiguos perimenopausia o climaterio se refieren en general al 
periodo en el cual transcurren los últimos años de vida fértil, casi 
siempre a finales de los 40 y principios de los 50 años de edad. De 
manera característica, comienza con ciclos menstruales irregulares 
y se extiende hasta un año después que se interrumpe de manera 
permanente la menstruación. El término más correcto para refe- 
rirse a esa etapa es transición menopáusica. Esta última tiene una 
duración de cuatro a siete años y la edad promedio de inicio es a 
los 47 años (Burger, 2008; McKinlay, 1992). 

En 2001, el grupo de trabajo sobre las etapas del envejecimiento 
reproductivo (STRAW, stages of reproductive aging workshop) pro- 
puso por primera vez las guías estandarizadas de clasificación para 
el envejecimiento femenino reproductivo (fig. 21-1). El objetivo 
del informe STRAW fue aclarar las etapas y la nomenclatura del 
envejecimiento femenino reproductivo normal. Estos criterios de 
estadificación intentaron ser guías más que diagnósticos aplicados 
de manera estricta. Cada etapa puede no ocurrir en un individuo 
dado y, de presentarse, quizá no progrese en la secuencia exacta 
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FIGURA 21-1. Etapas del envejecimiento reproductivo. Amen, amenorrea; FSH, concentración de hormona foliculoestimulante. (Con autorización 


de Soules, 2001.) 


(Hale, 2009). El grupo concluyó que debido a que los términos 
perimenopausia y climaterio no se utilizan de manera uniforme, 
éstos deben utilizarse sólo con las pacientes y en la prensa no espe- 
cializada, pero no en artículos científicos. Se prefiere el término 
transición menopdusica (Soules, 2001). 

El informe STRAW divide la vida reproductiva y posrepro- 
ductiva en varias fases. La base para el sistema de clasificación es 
la FEMP y tanto el rango de edad como la duración de cada fase 
varían. La EMP es precedida por cinco fases y seguida por dos 
fases. La fase —5 se refiere al periodo reproductivo incipiente, el 
estadio —4 al punto máximo del mismo periodo y la fase -3 a 
la última fase de este periodo. La fase —-2 comprende el principio 
de la transición menopáusica y el estadio —1 la última fase de ésta. 
La fase + la se refiere al primer año después de la FEMP; el estadio 
+1b a los dos a cinco años de posmenopausia y el estadio +2 a los 
años posmenopáusicos ulteriores. 

Al principio de la transición menopáusica (estadio —2), los 
ciclos menstruales de la mujer permanecen regulares, pero el inter- 
valo entre los ciclos varía siete días o más. De forma típica, los 
ciclos se acortan. Si se compara con mujeres más jóvenes, la con- 
centración de FSH se eleva y la de estrógenos aumenta al inicio de 
la fase folicular. Durante esta transición, algunos ciclos ovulatorios 
normales se intercalan con ciclos anovulatorios y puede haber con- 
cepción inesperada. La transición menopáusica tardía (estadio —1) 
se caracteriza por la falta de dos o más menstruaciones y por lo 
menos de un periodo intermenstrual de 60 días o más por lapsos 
cada vez más largos de anovulación (Soules, 2001). 

Hoy día, tales definiciones son la mejor descripción del tránsito 
de la mujer a través de la menopausia, pero ciertamente se podrán 
modificar en el futuro. 


FACTORES CONTRIBUYENTES 


Diversos factores ambientales, genéticos y quirúrgicos repercuten 
en la edad ovárica. Por ejemplo, se observó que el tabaquismo ace- 


lera la edad de la menopausia unos dos años (Gold, 2001; Wallace, 
1979). Además, la quimioterapia, la radioterapia pélvica o la ciru- 
gía ovárica causan inicio prematuro de la menopausia. Durante la 
transición menopáusica, las fluctuaciones erráticas en las hormonas 
reproductivas femeninas generan los síntomas físicos y psicológicos 
enumerados en el cuadro 21-1 (Bachmann, 2001; Dennerstein, 


1993). 


CAMBIOS FISIOLÓGICOS 


Cambios en el eje hipotálamo- 

hipófisis-ovario 
Durante la vida fértil de una mujer, se libera hormona liberadora 
de gonadotropinas (GnRH, gonadotropin-releasing hormone) de 
manera pulsátil en el núcleo arqueado de la porción media basal 
del hipotálamo. Esta sustancia se une a los receptores de GnRH 
ubicados en los gonadotropos hipofisiarios para estimular la libe- 
ración cíclica de hormona luteinizante (LH) y la FSH. A su vez, 
estas gonadotropinas estimulan la producción de esteroides ovári- 
cos: estrógenos y progesterona además de inhibina. Durante esta 
etapa, dichas hormonas ejercen una retroalimentación positiva y 
negativa en la producción hipofisiaria de gonadotropinas y en la 
amplitud y la frecuencia de liberación de GnRH. La inhibina se 
genera en las células de la granulosa y ejerce una influencia impor- 
tante de retroalimentación negativa sobre la secreción de FSH en la 
hipófisis. Este sistema endocrino estricto origina ciclos menstruales 
ovulatorios que son regulares y predecibles. 

La transición entre ciclos ovulatorios y menopausia suele 
comenzar a finales de los 40 años y al principio de la transición 
menopáusica (estadio -2). Las concentraciones de FSH se incre- 
mentan levemente y ocasionan una respuesta folicular ovárica 
aumentada. Esto genera concentraciones elevadas de estrógenos de 
manera global (Jain, 2005; Klein, 1996). El aumento de las con- 
centraciones de FSH se atribuye a una disminución en la secreción 
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Endocrinología de la reproducción, esterilidad y menopausia 


CUADRO 21-1. Síntomas que acompañan a la transición 
menopáusica 


Cambios en los patrones menstruales 

Los ciclos cortos son típicos (de 2 a 7 días) 

Es posible observar ciclos largos 

Hemorragia irregular (mayor, menor, manchado) 


Síntomas vasomotores 
Bochornos 

Diaforesis nocturna 
Trastornos del sueño 


Trastornos psicológicos y mentales 
Síndrome premenstrual acentuado 

Depresión 
Irritabilidad 
Cambios emocionales 
Falta de concentración 
Memoria deficiente 


Disfunción sexual 
Resequedad vaginal 
Disminución de la libido 
Dispareunia 

Síntomas somáticos 
Cefalea 
Mareos 

Palpitaciones 

Dolor y crecimiento mamario 
Artralgia y lumbalgia 


Otros síntomas 
Incontinencia urinaria 
Piel seca y pruriginosa 
Aumento de peso 


ovárica de inhibina, más que a una disminución en la producción 
de estradiol. Como se describió antes, la inhibina regula la FSH a 
través de retroalimentación negativa por lo cual las concentracio- 
nes disminuidas de inhibina ocasionan concentraciones elevadas 
de FSH. En perimenopáusicas, la producción de estradiol fluctúa 
con estas concentraciones cambiantes de FSH y pueden alcanzar 
valores mayores que los observados en mujeres <35 años de vida. 
Las concentraciones de estradiol casi nunca se reducen de forma 
importante hasta tarde en la transición menopáusica. A pesar de 
continuar con ciclos menstruales regulares, las concentraciones de 
progesterona durante la transición de la menopausia temprana son 
menores que en mujeres de edad reproductiva media (Santoro, 
2004). Las concentraciones de testosterona no varían de manera 
importante durante la transición menopáusica. 

En la transición menopáusica tardía, las mujeres presentan foli- 
culogénesis alterada y una incidencia aumentada de anovulación 
comparada con aquellas en edad reproductiva media. También, 
durante esta etapa, los folículos ováricos presentan una tasa ace- 
lerada de pérdida hasta que por último se agota el suministro de fo- 
lículos. Estos cambios, incluido el aumento en las concentraciones 
de FSH, reflejan la calidad y la capacidad disminuidas de los folícu- 
los avejentados para secretar inhibina (Reyes, 1977; Santoro, 1996). 

La hormona antimiilleriana (AMH, anti-múllerian hormone) es 
una glucoproteína secretada por las células de la granulosa de los 
folículos secundarios y preantrales. Las concentraciones circulantes 
permanecen relativamente estables a través del ciclo menstrual en 


mujeres en edad reproductiva y se correlacionan con el número de 
folículos antrales tempranos. De esta manera, los datos sugieren 
que se puede utilizar la AMH como un marcador de reserva ová- 
rica (Kwee, 2008; La Marca, 2010). Las concentraciones de AMH 
disminuyen de forma marcada y progresiva a través de la transición 
menopáusica (Hale, 2007). 

Con la insuficiencia ovárica en la menopausia (etapa +1b), cesa 
la liberación de hormonas esteroideas ováricas y se abre el asa de 
retroalimentación negativa. Posteriormente, la GnRH es liberada a 
su máxima frecuencia y amplitud. Como resultado, las concentra- 
ciones circulantes de FSH y LH aumentan hasta cuatro veces más 
que las observadas en los años reproductivos (Klein, 1996). 

Entre estos cambios hormonales dentro del eje hipotálamo- 
hipófisis-ovario, pocos muestran una variación lo suficientemente 
distinta para ser utilizada como marcador en suero de la transición 
menopáusica. Como se describe más adelante, el diagnóstico de la 
transición menopáusica se basa principalmente en la información 
de los antecedentes. En la posmenopausia, sin embargo, debido al 
incremento marcado recién descrito en las concentraciones de ESH, 
esta hormona gonadotrópica se convierte en un marcador confiable. 


Cambios en el ovario 


La senectud ovárica es un proceso que en realidad comienza den- 
tro del útero en el ovario embrionario por atresia programada de 
ovocitos (fig. 14-1, pág. 383). A partir del nacimiento, se activan, 
de manera continua, folículos primordiales que maduran de forma 
parcial y luego sufren regresión. Esta activación folicular continúa 
en un patrón constante que es independiente del estímulo hipo- 
fisiario. 

Sin embargo, la evidencia sugiere que esta activación regular de 
los folículos está acelerada durante la vida reproductiva tardía. Una 
depleción más rápida de los folículos ováricos inicia a finales de los 
30 años de vida y a comienzos de los 40 y continúa hasta un punto 
en el cual el ovario menopáusico se encuentra virtualmente despro- 
visto de folículos (figs. 21-2 y 21-3). Por ejemplo, Richardson er 
al. (1987) realizaron un estudio histológico cuantitativo del endo- 
metrio y de los ovarios de 17 mujeres de 44 a 55 años de edad que 
estaban en la transición menopáusica. Éstos se asociaron con una 
sola cuantificación hormonal y con el antecedente reproductivo 
de cada una de estas mujeres que posteriormente se sometieron a 
ooferectomía e histerecromía por leiomiomas uterinos o menorra- 
gia. Las seis mujeres que notificaron ciclos regulares tuvieron un 
promedio de 1 700 folículos en el ovario seleccionado comparados 
con un promedio de 180 folículos en los ovarios de aquellas que 
informaron ciclos irregulares. 

En promedio, las mujeres pueden experimentar >400 episo- 
dios ovulatorios durante su tiempo de vida reproductiva. Esta cifra 
representa un pequeño porcentaje de los 6 a 7 millones de ovoci- 
tos que existen a las 20 semanas de la gestación o incluso de los 
400 000 ovocitos que se encuentran al nacimiento. El aconteci- 
miento principal que provoca la pérdida final de actividad ovárica 
y la menopausia es la atresia del grupo no dominante de folículos, 
que en gran parte es independiente del ciclo menstrual. 


Cambios en las concentraciones 
de esteroides suprarrenales 


El sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS, dehydroepiandros- 
terone sulfate) se biosintetiza casi de manera exclusiva en la glán- 


DuUnEeEr 


FIGURA 21-2. Ecografía transvaginal de un ovario premenopáusico y 
uno posmenopáusico, marcado por las líneas punteadas. A. En gene- 
ral, los ovarios premenopáusicos son de mayor volumen y contienen 
folículos, que se observan como múltiples quistes pequeños anecoicos 
de paredes lisas. B. Por el contrario, los ovarios posmenopáusicos son 
más pequeños y carecen de estructuras foliculares. (Cortesía de la Dra. 
Elysia Moschos.) 


Ovario en edad reproductiva 


B Folículos primordiales 


Transición menopáusica 


dula suprarrenal. Con la edad, hay disminución en la producción 
suprarrenal de DHEAS. Labrie (1997) y Burger ef al. (2000) estu- 
diaron la concentración de hormonas suprarrenales en las mujeres 
maduras. Encontraron que, en mujeres entre 20 y 30 años de edad, 
la concentración de DHEAS alcanza su punto máximo, con un 
promedio 6.2 micromoles y luego desciende de forma uniforme. 
En las mujeres entre 70 y 80 años de edad, la concentración de 
DHEAS disminuye 74% hasta alcanzar 1.6 micromoles. Otras 
hormonas suprarrenales también merman con la edad. La andros- 
tenediona alcanza su punto máximo entre los 20 a 30 años de vida 
y luego se reduce hasta llegar a 62% de este pico entre los 50 y 
los 60 años. La pregnenolona disminuye 45% de la vida fértil a la 
menopausia. Durante la vida reproductiva, el ovario contribuye a 
la producción de dichas hormonas, pero después de la menopausia 
éstas sólo se sintetizan en la glándula suprarrenal. 

Burger er al. (2000) estudiaron de manera prospectiva a 
172 mujeres durante la transición menopáusica como parte del 
Melbourne Women's Midlife Health Project. Al analizar de modo 
longitudinal la concentración de estas hormonas, no encontraron 
relación entre la última menstruación y el descenso del DHEAS. 


La edad avanzada, no obstante el tiempo de la menopausia, es la 
que define el decremento del DHEAS. 


Cambios en concentraciones de globulina 
transportadora de hormonas sexuales 


Los principales esteroides sexuales, estradiol y testosterona, circu- 
lan en la sangre unidos a una glucoproteína que se produce en el 
hígado y se conoce como globulina transportadora de hormonas 
sexuales (SHBG, sex-hormone binding globulin). La producción de 
SHBG disminuye después de la menopausia y se incrementa la 
concentración de estrógenos y testosterona libre. 


Ovario de la menopausia 


Saa y 


FIGURA 21-3. Diferencias microscópicas entre un ovario de una mujer en edad reproductiva 
y otro de una menopáusica. A. Ovario de la etapa de vida reproductiva. Nótese el predo- 
minio de folículos primordiales. B. Imagen de alto poder de los folículos primordiales. C. El 
ovario menopáusico muestra abundantes folículos atróficos y cuerpos blancos persistentes. 
(Cortesía de la Dra. Raheela Ashfaq.) 
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Cambios en el endometrio 


Los cambios microscópicos del endometrio manifiestan de forma 
directa la concentración de estrógenos y progesterona, y cambian 
de manera notable según la fase de la transición menopáusica. Al 
inicio de dicha transición, el endometrio refleja los ciclos ovulato- 
rios, que son los que predominan durante esta época. Al final de la 
transición menopáusica, por lo regular hay anovulación y el endo- 
metrio muestra los efectos estrogénicos a falta de oposición pro- 
gestacional. Por tanto, es frecuente observar cambios proliferativos 
o proliferativos desordenados en el análisis histopatológico de las 
biopsias endometriales. Después de la menopausia, el endometrio 
se atrofia por falta de estimulación estrogénica (fig. 21-4). 


Trastornos menstruales 


El sangrado uterino anormal es común durante la transición meno- 
páusica. Treloar er al. (1981) encontraron que las menstruaciones 
fueron irregulares en más de 50% de todas las mujeres estudiadas 
durante la transición menopáusica. Debido a que el intervalo de 
tiempo alrededor de la menopausia está caracterizado por concen- 
traciones de estradiol relativamente altas y acíclicas, con una pro- 
ducción de progesterona disminuida de manera relativa, las mujeres 
en la transición menopáusica están en mayor riesgo de generar 
hiperplasia o carcinoma endometrial. Sin embargo, en todas las 
pacientes, sin importar el estado menopáusico, se debe buscar la 
causa de cualquier hemorragia anormal (cap. 8, pág. 223). La causa 
más común de hemorragia anormal durante la transición es la 
anovulación, si bien se debe descartar la posibilidad de hiperplasia 
endometrial y carcinoma, neoplasias dependientes de estrógenos, 
como pólipos endometriales y leiomiomas uterinos y embarazo. 

En mujeres en la transición menopáusica, con hemorragia ute- 
rina anormal, es necesario sospechar cáncer endometrial. La fre- 
cuencia global de este trastorno es de 0.1% de mujeres en este 
grupo de edad por año, pero en aquellas con hemorragia uterina 
anormal, el riesgo aumenta a 10% (Lidor, 1986). Los precursores 
malignos de cáncer endometrial, como la hiperplasia endometrial 
compleja, son más habituales durante la transición menopáusica. 
La hiperplasia y la neoplasia endometriales se diagnostican de 
modo tradicional por valoraciones histológicas de muestras endo- 
metriales. Por consiguiente, el muestreo del endometrio es parte 
importante de la valoración de la hemorragia anormal. 

Durante ese lapso, la principal preocupación es la neoplasia 
endometrial, pero a menudo la biopsia endometrial revela un 
endometrio no neoplásico que muestra los efectos estrogénicos sin 
la oposición de la progesterona. En premenopáusicas, este fenó- 
meno es resultado de la anovulación. En posmenopáusicas, los 
estrógenos sin oposición derivan de la producción endógena extra- 
gonadal de estrógenos, resultado de la mayor aromatización de los 
andrógenos para formar estrógenos a causa de obesidad. Además, 
la concentración reducida de SHBG provoca mayor concentración 
de estrógenos libres y, por lo tanto, biodisponibles (Moen, 2004). 
Estos efectos en posmenopáusicas también pueden ser provocados 
por la administración de estrógenos sin oposición. 


Valoración del sangrado anormal 


Ecografía. La valoración del endometrio a través de ecografía 
transvaginal es hoy día el método de imagen de elección en la 
valoración diagnóstica del sangrado uterino anormal. En posme- 
nopáusicas, un espesor endometrial H4 mm tiene 99% de valor 
predictivo negativo para excluir carcinoma endometrial. Un grosor 


>4 mm es un dato inespecífico (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009). La biopsia endometrial se recomienda en 
cualquier mujer posmenopáusica con sangrado anormal y un espe- 
sor endometrial >4 mm. 

En premenopáusicas, no existe evidencia de la aplicación de 
este criterio. Sin embargo, una biopsia está indicada de manera 
característica en premenopáusicas =35 años. Además, en mujeres 
menores de 35 años de vida es prudente una biopsia, aun si el gro- 
sor endometrial es “normal” (de 4 a 10 mm), si los antecedentes 
sugieren exposición a estrógenos a largo plazo sin oposición. 

La ecografía con infusión salina (SIS, saline infusion sonography) 
mejora la caracterización del espesor endometrial y la detección y la 
descripción de las lesiones endometriales. Mas aún, Moschos et al. 
destacaron la utilidad del SIS-EMB. Con ésta, es posible efectuar 
biopsia de las áreas focales del endometrio con una cánula de Pipelle 
endometrial bajo guía ecográfica durante la SIS (fig. 2-15, pág. 41). 


Biopsia endometrial. Los pasos para el diagnóstico de una 
mujer en transición menopáusica con hemorragia anormal han 
cambiado desde la dilatación y el legrado (D8zC, dilatation and. 
curettage) realizadas en el quirófano utilizado en el último siglo, 
hasta el legrado por aspiración extrahospitalaria y, finalmente, 
hasta la obtención de muestra endometrial con una sonda flexible 
de plástico (fig. 8-6, pág. 224) (Stovall, 1991; Goldstein, 2010). 
De manera importante, aunque el riesgo de embarazo está dis- 
minuido durante la transición menopáusica, debe de excluirse el 
embarazo previo a la biopsia uterina. 

Es imposible estudiar de manera adecuada <10% de las posme- 
nopáusicas por medio de una biopsia de consultorio. La razón más 
frecuente es la incapacidad para penetrar en la cavidad uterina. En 
tales circunstancias, quizá sea útil el pretratamiento con el análogo 
de prostaglandina E,, misoprostol, 200 o 400 ug por vía vaginal 
o 400 ug por vía oral la noche previa a la biopsia. El misoprostol 
ablanda el cuello uterino y típicamente permite el paso de una 
cánula de Pipelle a través de un orificio estenótico. Esto puede 
evitar la necesidad de una dilatación forzada en el consultorio o de 
DézC en el quirófano. Los efectos adversos del misoprostol pueden 
incluir náusea, diarrea, así como calambres y sangrado uterinos. 

Si un muestreo adecuado con cánula de Pipelle es imposible 
y la valoración endometrial histológica está indicada, entonces se 
puede llevar a cabo D8ZC extrahospitalaria (Sección 41-15, pág. 
1057). En muchos casos, la D8ZC puede acoplarse con la histeros- 
copia, que añade precisión a la identificación de las lesiones focales. 


Histeroscopia. La histeroscopia también es útil para valorar la 
hemorragia uterina anormal. Permite observar lesiones intrauteri- 
nas focales y tomar una muestra dirigida para biopsia de lesiones 
específicas como leiomiomas submucosos, pólipos endometriales o 
áreas focales de hiperplasia o cáncer endometrial (Sección 42-13, 
pág. 1151). Las pacientes con un orificio cervical estenótico en 
quienes es imposible realizar una biopsia endometrial en el consul- 
torio, pueden ser pretratadas con misoprostol, como se describió 
antes, para facilitar la dilatación cervical y ayudar a disminuir los 
riesgos de perforación uterina durante la histeroscopia. 


Fecundidad posible 
Anticoncepción 


A finales del decenio de los 40 años de edad, muchas mujeres no 
se consideran a sí mismas fértiles. Como consecuencia, muchas 
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FIGURA 21-4. Fotografías de muestras histológicas endometriales. 
A. En un endometrio proliferativo, las glándulas son redondas y apreta- 
das y poseen epitelios cilíndricos con mitosis. B. El endometrio secretor 
muestra glándulas tortuosas revestidas por células con secreciones 
citoplásmicas y luminales. C. Durante el embarazo estos cambios son 
más pronunciados y se acompañan de un efecto hipersecretor carac- 
terizado por células más claras y ampollas citoplásmicas. D. El tejido 
endometrial inactivo presenta sólo glándulas inactivas y no proliferati- 
vas en la capa basal. E. Con la atrofia endometrial, aparecen cambios 
quísticos. (Fotografías por cortesía de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


dejarán de utilizar anticoncepción, pero tendrán ciclos ovulatorios 


rada con mujeres en edad reproductiva. Por tanto, el acetato de 


ocasionales. De todos los embarazos que ocurren en este grupo 
de edad y en mujeres =40 años de vida, más de 33% no es pla- 
neado (Finer, 2006). De manera importante, el embarazo con edad 
materna avanzada conlleva un riesgo aumentado de morbilidad y 
mortalidad relacionadas con el embarazo. Deben de considerarse 
varios puntos al seleccionar la anticoncepción adecuada para estas 
mujeres. Primero, como se describe más adelante, las posmeno- 
páusicas muestran una tasa aumentada de pérdida ósea compa- 


medroxiprogesterona de depósito (DMPA, depot medroxyprogeste- 
rone acetate), que está asociado con pérdida de la densidad ósea 
con su uso prolongado, quizá no sea la elección de primera línea 


para algunas mujeres en transición menopáusica. Sin embargo, el 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2008) ha con- 
cluido que la preocupación por la pérdida de la densidad ósea no 
debe de prevenir o limitar el uso de este método anticonceptivo 
(cap. 5, pág. 158). 
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Además de los cambios fisiológicos normales de la transición 
menopáusica, las mujeres en este grupo pueden tener problemas 
médicos coexistentes que excluyen el uso de ciertos métodos anti- 
conceptivos. Por estas razones, los Centers for Disease Control and 
Prevention (2010) han creado lineamientos para ayudar a la selec- 
ción segura de la anticoncepción para mujeres con ciertas situa- 
ciones de salud. Estos criterios de elegibilidad médica de Estados 
Unidos se encuentran disponibles en línea en: http://www.cdc. 
gov/mmwr/pdf/rr/rr59e0528.pdf. Por último, los síntomas rela- 
cionados con cambios fisiológicos de la transición menopáusica, 
como los bochornos, pueden estar presentes en este grupo y pue- 
den mejorar con métodos hormonales. 

La anticoncepción se puede interrumpir en todas las mujeres a 
la edad de 55 años. No se ha notificado ningún embarazo espontá- 
neo por arriba de esa edad. Algunas mujeres pueden tener aún san- 
grados menstruales más allá de esta edad, sin embargo, la ovulación 
es en extremo rara y cualquier ovocito quizás es de mala calidad y 
es inviable (Gebbie, 2010). 


Infecundidad 


La concepción puede ser difícil para las mujeres que entran en la 
transición menopáusica. Para las que desean el embarazo, la valora- 
ción de la fertilidad con frecuencia es apresurada. Además, el trata- 
miento de infecundidad tal vez requiera técnicas de reproducción 
asistida, descritas en el capítulo 20 (pág. 529). La edad materna 
avanzada durante el embarazo se asocia con riesgos aumentados. 
Entre otros, éstos incluyen aborto, alteraciones cromosómicas, 
parto por cesárea, diabetes gestacional, hipertensión inducida por 
el embarazo y mortinatos (Montan, 2007; Schoen, 2009). Como 
consecuencia, las mujeres que desean concebir se benefician de la 
asesoría sobre estos riesgos. 


Cambios en la termorregulación central 
Incidencia 


De los muchos síntomas de la menopausia que pueden afectar la 
calidad de vida, los más comunes son los síntomas relacionados 
con la termorregulación. Estos síntomas vasomotores pueden ser 
descritos como bochornos, sofocos y diaforesis nocturna. Kronenberg 
(1990) tabuló todos los estudios epidemiológicos publicados y 
observó que entre 11 y 60% de las mujeres que menstruan, mani- 
fiesta síntomas vasomotores durante la transición menopáusica. En 
el Massachusetts Women 5 Health Study, la frecuencia de bochornos 
aumentó de 10%, durante el periodo premenopáusico, a cerca de 
50% después de la interrupción de la menstruación (McKinlay, 
1992). Los bochornos empiezan alrededor de dos años antes de la 
fecha de última menstruación y 85% de las mujeres que los expe- 
rimenta sigue padeciéndolos durante más de un año. De hecho, 
entre 25 y 50% manifestó bochornos durante cinco años y 15% 
durante >15 años (Kronenberg, 1990). Los estudios longitudina- 
les han mostrado que los bochornos están vinculados con bajos 
niveles de ejercicio, tabaquismo, altas concentraciones de FSH y 
bajas concentraciones de estradiol, aumento de la masa corporal, 
grupo étnico, estado socieconómico y antecedente de trastorno 
disfórico premenstrual (PMD, premenstrual dysphoric disorder) o 
depresión (Gold, 2006; Guthrie, 2005). 


Síntomas vasomotores 


Los cambios termorreguladores y cardiovasculares que acompa- 
ñan al bochorno se han estudiado bien. Cada bochorno tiene una 


duración de 1 a 5 min y la temperatura de la piel se eleva por 
vasodilatación periférica (Kronenberg, 1990). Este cambio es más 
acentuado en los dedos de las manos y los pies, donde la tempera- 
tura se incrementa 10 a 15"C. La mayoría de las mujeres percibe 
una onda repentina de calor que se extiende por todo el cuerpo, 
en especial en la parte superior y la cara. La diaforesis comienza 
principalmente en la parte superior del cuerpo y corresponde al 
momento en que aumenta la conductancia cutánea (fig. 21-5); 
ésta se observa en 90% de los bochornos (Freedman, 2001). 

Los bochornos se acompañan también de elevación de la 
presión sistólica tanto durante la vigilia como durante el sueño 
(Gerber, 2007). Además, la frecuencia cardiaca aumenta entre 7 y 
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FIGURA 21-5. Cambios fisiológicos durante un bochorno. A. Tempe- 
ratura corporal central. B. Índice de intercambio respiratorio. C. Tem- 
peratura cutánea. D. Conductancia cutánea esternal. El tiempo 0 corres- 
ponde al inicio de la respuesta de la conductancia cutánea esternal. 
(Con autorización de Freedman, 1998.) 


15 latidos por minuto más o menos al mismo tiempo que la vaso- 
dilatación periférica y la diaforesis. Tanto la frecuencia cardiaca 
como el riego cutáneo alcanzan su punto máximo en los primeros 
3 min de iniciado el bochorno. Al mismo tiempo que se incremen- 
tan la diaforesis y la vasodilatación periférica, lo hace el metabo- 
lismo de forma considerable. En ocasiones, también se observan 
palpitaciones, ansiedad, irritabilidad y pánico. 

Entre 5 y 9 min después de iniciado el bochorno, la tempera- 
tura central desciende de 0.1 a 0.9C gracias a que se pierde calor 
con la transpiración y la vasodilatación periférica (Molnar, 1981). 
Si la pérdida de calor y la diaforesis son considerables, las mujeres 
sienten escalofríos. La temperatura de la piel se normaliza de forma 
gradual, pero algunas veces tarda 30 min o más. 


Fisiopatología de los síntomas vasomotores 


No obstante la prevalencia y el efecto de los bochornos, todavía 
no se conoce bien la fisiopatología de los síntomas vasomotores 
(Bachmann, 2005). Quizá cierta disfunción de los centros termo- 
reguladores centrales del hipotálamo provoca este síntoma tan 
común. El área preóptica medial del hipotálamo contiene al núcleo 
termorregulador encargado de la transpiración y la vasodilatación, 
que constituyen los mecanismos principales para perder calor en el 
ser humano. Si se expone a cambios en la temperatura, este núcleo 
activa tales mecanismos para disipar el calor. De esta manera se 
mantiene la temperatura central dentro de ciertos límites, llamada 
zona termorreguladora. 


Estrógenos. Los estrógenos tienen una función muy importante 
en los bochornos (fig. 21-6). Pese a que no existe una correlación 
clara entre ambos, se sospecha de supresión o fluctuaciones rápi- 
das en la concentración de dichas hormonas en lugar de una con- 
centración reducida (Erlik, 1982; Overlie, 2002). Esta hipótesis 
se sustenta en el hecho de que una mujer con disgenesia gonadal 
(síndrome de Turner), que carece de una concentración normal 
de estrógenos, no padece bochornos hasta que tiene contacto por 
primera vez con los estrógenos y luego se le retiran. 


Neurotransmisores. La supresión de estrógenos participa clara- 
mente en los bochornos, pero la investigación más reciente demues- 
tra que también intervienen otros factores (Bachmann, 2005). Por 
ejemplo, Freedman et al. (1998, 2001) establecieron la hipótesis 
de que quizá ciertos cambios en la concentración de neurotrans- 
misores contribuyen a los bochornos. Estas concentraciones altera- 
das de neurotransmisores crean una nueva zona termorreguladora 
estrecha y reducen el umbral diaforético. Así, incluso un cambio 
sutil en la temperatura central desencadena los mecanismos para 
perder calor. Los cambios en las concentraciones de endorfinas B 
y otros neurotransmisores afectan el centro termorregulador en el 
hipotálamo y hacen a algunas mujeres más propensas a los bochor- 
nos (Pinkerton, 2009). 


Noradrenalina. Se cree que ésta es el neurotransmisor principal 
para reducir el punto termorregulador y desencadenar los meca- 
nismos para perder calor que acompaña a los bochornos (Rapkin, 
2007). Antes y después de un bochorno, se eleva la concentración 
plasmática de los metabolitos de la noradrenalina. Además, en 
varios estudios se ha demostrado que las inyecciones de noradre- 
nalina aumentan la temperatura central e inducen una respuesta 
para perder calor (Freedman, 1990). Por el contrario, los fármacos 
que disminuyen la concentración de noradrenalina reducen los sín- 
tomas vasomotores (Laufer, 1982). 


Transición menopáusica 


Se sabe que los estrógenos modulan a los receptores adrenérgi- 
cos en numerosos tejidos. Freedman et al. (2001) observaron que 
los receptores adrenérgicos a, hipotalámicos disminuyen con el 
descenso de los estrógenos por la menopausia; demostraron que la 
disminución de los receptores adrenérgicos at, presinápticos pro- 
voca elevación de la noradrenalina, lo cual genera de esta manera 
síntomas vasomotores. 


Serotonina. También es conocida como 5-hidroxitriptamina 
(5-HT, 5-hydroxytryptamine); la serotonina es otro neurotrans- 
misor que tal vez participa en la fisiopatología de los bochornos 
(Slopien, 2003). Las fluctuaciones en las concentraciones de estró- 
genos pueden aumentar la sensibilidad del receptor hipotalámico 
5-HT2A a la serotonina. De manera específica, el retiro de estróge- 
nos se acompaña de un decremento de la concentración de seroto- 
nina en sangre, seguido de aumento de los receptores de serotonina 
en el hipotálamo. Se demostró que la activación de ciertos recep- 
tores serotoninérgicos media la pérdida de calor (Gonzales, 1993). 
Sin embargo, la participación de la serotonina en las vías regula- 
doras centrales es compleja puesto que la unión en ciertos recepto- 
res serotoninérgicos causa retroalimentación negativa sobre otros 
tipos de receptores serotoninérgicos (Bachmann, 2005). Por con- 
siguiente, el efecto de un cambio en la actividad de la serotonina 
depende del tipo de receptor activado. 

En resumen, estos y otros estudios sugieren que la reducción y 
los cambios importantes en las concentraciones de estradiol pro- 
vocan disminución de los receptores adrenérgicos a, presinápticos 
y aumento en la liberación de noradrenalina y serotonina hipo- 
talámicas. La noradrenalina y la serotonina reducen el punto de 
programación del núcleo termorregulador y desencadenan los 
mecanismos para perder calor al provocar cambios leves en la tem- 
peratura central del cuerpo. 


Sueño deficiente y fatiga 


Las mujeres con bochornos a menudo se quejan de sueño deficiente. 
Algunas se despiertan varias veces durante la noche empapadas en 
sudor. Este trastorno provoca fatiga, irritabilidad, síntomas depre- 
sivos, disfunción cognitiva y deterioro del funcionamiento diario. 

Ya se ha estudiado la relación entre los bochornos y el sueño 
deficiente (cuadro 21-2). Hollander ez al. (2001) estudiaron a un 
grupo de mujeres al final de la vida fértil y hallaron que aquellas 
con mayor número de bochornos era más probable que mani- 
festaran un sueño deficiente en comparación con las que tenían 
menos síntomas vasomotores. Kravitz ef al. (2003) hallaron que 
la prevalencia de alteraciones del sueño fue de 32 a 40% en la 
transición menopáusica temprana y de 38 a 46% en la transición 
menopáusica tardía. 

Muchas mujeres presentan sensaciones prolongadas de fatiga, 
agotamiento y falta de energía durante la transición menopáusica. 
La fatiga quizás es resultado de la diaforesis nocturna y el sueño 
deficiente, pero también existe la posibilidad de que sea un factor 
de riesgo independiente que aún se debe identificar. Durante la 
transición menopáusica es de gran utilidad proporcionar informa- 
ción apropiada (cuadro 21-3). 


Factores de riesgo para los síntomas vasomotores 


Diversos factores de riesgo se han vinculado con mayor probabi- 
lidad de padecer bochornos, incluida la menopausia quirúrgica, 
la raza o el grupo étnico, la masa corporal y el tabaquismo. En la 
menopausia quirúrgica, el riesgo de padecer bochornos durante el 
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FIGURA 21-6. Esquema de las interacciones entre los esteroides sexuales y la serotonina en el sistema nervioso central (SNC) y sus efectos sobre 
la respuesta termorreguladora (la leyenda de símbolos se encuentra en la parte superior derecha). Los receptores serotoninérgicos (5-HT) son los 
del neurotransmisor serotonina. A. Los estrógenos estabilizan el punto desencadenante termorregulador del SNC y generan una respuesta normal. 
B. Durante la transición menopáusica, los estrógenos reducidos provocan inestabilidad en este punto desencadenante, generando una respuesta 
anormal a los estímulos térmicos externos. C. Con el tiempo, el punto desencadenante se estabiliza nuevamente. También la administración de 
estrógenos exógenos o inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (SSRI) estabiliza este punto activador. 5-HT, 5-hidroxitriptamina; 
GNRH, hormona liberadora de gonadotropina; SNRI, inhibidor selectivo de la recaptación de noradrenalina. (Con autorización de Stearns, 2002.) 


Transición menopáusica 


CUADRO 21-2. Insomnio según la magnitud de los bochornos y los síntomas menopáusicos 

Insomnio = 6 meses Diagnóstico 
Por lo de insomnio 
menos un 


síntoma 


según el 
DSM-IV 


Variables 
Bochornos (%) 


Ausentes (n = 673) Dl 30.5 6.8 129 36.0 105 
Leves (n = 172) 11.6 47.1 15.1 15.1 ZAS) DES) 
Moderados (n = 89) 19.1 56.2 25.8 28.1 66.3 30.3 
Pronunciados (n = 48) EOS 68.8* BONA Al Sisa 43.8* 


Cronología menopáusica (%) 


Premenopausia (n = 562) 9.4 0,2% 9.3 15.3 36.5 13.0 
Perimenopausia (n = 219) 16.0 49.8 20.1 233) 56.6* 26.0 
Posmenopausia (n = 201) 9.0 44.8 8.0 12.9 50.7 14.4 
¿p< 0.001. 


DIS, dificultad para conciliar el sueño; DMS, dificultad para mantener el sueño; DSM-IV, Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Cuarta 


Edición; GSD, insatisfacción global con el sueño; NRS, sueño no reparador. 
Tomado con autorización de Ohayon, 2006. 


primer año después de la ooforectomía es de 90% y los síntomas 
son más repentinos y pronunciados que en la menopausia natural. 
Los estudios han mostrado además que la prevalencia de sínto- 
mas vasomotores varía en los diversos grupos raciales y étnicos. Al 
parecer los trastornos son más frecuentes en estadounidenses de 
raza negra que en caucásicas y mayores en estas últimas que en las 
asiáticas (Gold, 2001; Kuh, 1997). 

La repercusión de la masa corporal sobre los bochornos no resulta 
tan clara. Varios investigadores publicaron que las mujeres más del- 
gadas tienen más probabilidades de padecer bochornos, pero otros 
han observado lo contrario (Erlik, 1982; Thurston, 2008; Wilbur, 
1998). Otros factores de riesgo son la menopausia temprana, las 
concentraciones bajas de estradiol circulante, el estilo de vida 
sedentario, el tabaquismo y el uso de moduladores selectivos de los 
receptores de estrógenos (SERM, selective estrogen response modula- 
tors) (Bachmann, 2005). Además, las mujeres expuestas a una tem- 
peratura ambiental elevada padecen bochornos más pronunciados 
y más a menudo. Randolph (2005) observó que la frecuencia de 
éstos a 319C es cuatro veces mayor que a 19*C. En el capítulo 22 se 
describen las opciones terapéuticas para los bochornos (pág. 585). 


CUADRO 21-3. Instrucciones para prevenir la fatiga 


Duerma lo suficiente todas las noches 

Haga ejercicio de manera regular para reducir el estrés 

Evite trabajar muchas horas y mantenga su calendario personal 

Cuando el estrés es ambiental, tome vacaciones, cambie de 
trabajo o hable con su jefe o familia para que le ayuden a 
resolver el origen de su estrés 

Limite el consumo de alcohol, drogas y nicotina 

Aliméntese de manera sana y equilibrada 

Beba suficiente agua (entre 8 y 10 vasos) durante la primera 
parte del día 

Contemple la posibilidad de consultar a un especialista en 
menopausia 


Metabolismo óseo y cambios 
estructurales 


El hueso normal es un tejido dinámico y vivo que está en un pro- 
ceso continuo de remodelación, el cual también se conoce como 
recambio óseo, que permite la adaptación a los cambios mecánicos 
necesarios para cargar y realizar otras actividades físicas. 


Fisiología de la remodelación ósea 


El esqueleto tiene dos tipos de huesos (fig. 21-7). El hueso cortical 
es el del esqueleto periférico (extremidades superiores e inferiores) 
y corresponde a 80% del hueso total. El hueso esponjoso es el del 
esqueleto axil, que comprende la columna vertebral, la pelvis, la 
cadera y la porción proximal del fémur. El proceso de remode- 
lación ósea involucra la resorción constante del hueso, llevada a 
cabo por células gigantes multinucleadas conocidas como osteoclas- 
tos, que maduran originalmente de los monocitos sanguíneos. Un 
proceso simultáneo de formación ósea es terminado por los osteo- 
blastos, que son fibroblastos hísticos especializados (fig. 21-8). 

El osteoclasto es la única célula de resorción ósea. Los osteoclas- 
tos activados secretan ácido hidroclórico y enzimas que degradan 


Húmero 


Hueso 
esponjoso 


Hueso 
cortical 


FIGURA 21-7. Fotografía de un hueso donde se observan las porcio- 
nes trabecular y cortical. (Tomada con autorización de Saladin, 2005.) 
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Vaso sanguíneo 


Apoptosis l 
de s 
osteocitos m .. 
A Osteoclasto Osteoblasto Nuevos 
osteocitos 


FIGURA 21-8. Remodelación ósea. A. Los osteoclastos reabsorben matriz, mientras que 
los osteoblastos depositan nuevo hueso laminar. Los osteoblastos que son atrapados en 
la matriz se convierten en osteocitos. Otros sufren apoptosis o forman células de reves- 
timiento de osteoblastos aplanados nuevos. Los osteoblastos producen 
RANKL y OPG. Cuando RANKL se une a RANK, que es un receptor sobre la superficie de las 
células progenitoras de los osteoclastos, éste promueve el desarrollo de aquellas células, 
su actividad y sobrevida como osteoclastos. Esto ocasiona resorción ósea. La OPG sirve 
como contrapeso, la cual se une a RANKL y, de ese modo, RANKL es incapaz de unirse con 
RANK para promover el desarrollo de osteoclastos. A través de este mecanismo se limita 
la resorción ósea. B. Con hipoestrogenismo, la producción de RANKL está aumentada. Las 
concentraciones en exceso de RANKL sobrepasan las de OPG y se favorece el desarrollo de 
osteoclastos y la resorción ósea. OPG, osteoprotegerina; RANK, activador del receptor del 


factor nuclear kappa-B; RANKL, ligando de RANK. 


colágena en la superficie ósea. Esto ocasiona la disolución mineral 
ósea y la degradación de la matriz orgánica. Después del desprendi- 
miento de la matriz orgánica, los osteoclastos pueden trasladarse y 
comenzar la resorción en otro sitio sobre la superficie ósea o sufrir 
apoptosis. 

La actividad osteoclástica aumentada en la osteoporosis posme- 
nopáusica es mediada a través de la vía del ligando del activador 
del receptor del factor nuclear kappa-B (RANK, receptor activator of 
nuclear factor kappa-B). Los tres principales componentes de esta 
vía son RANK, el ligando RANK (RANKL) y la osteoprotegerina 
(OPG, osteoprotegerin) (cuadro 21-4). Primero, RANKL es produ- 
cido por los osteoblastos. RANKL se une a RANK que se localiza 
sobre la superficie de los osteoclastos y de los precursores de éstos 
(Bar-Shavit, 2007). Esta activación de RANK promueve la forma- 
ción, la función y la supervivencia de los osteoclastos. Por tanto, 
RANKL es el regulador común de la actividad de los osteoclastos 
y, por último, de la resorción ósea. 


La OPG también es secretada por los osteo- 
blastos y es un inhibidor natural de RANKL. 


E da La OPG es capaz de unirse a RANKL. Cuando 
5 éve se une a OPG, RANKL es incapaz de unirse a 


RANK. De esta manera, OPG impide la acti- 
vación de RANK mediada por RANKL y, por 


Osteoide consiguiente, evita la activación y la actividad 
y del osteoclasto. Esto equilibra la remodelación 
ueso z ó 

3 ósea (Kostenuik, 2005). 

 —— nuevo i 
AS Muchos factores diferentes pueden afec- 
—— Hueso tar la actividad del osteoclasto, pero RANKL 

viejo 


es necesario para mediar sus efectos sobre la 
resorción ósea. Las citocinas y ciertas hormo- 
nas estimulan la expresión de RANKL por el 
osteoblasto y otras células. Un regulador de este 
proceso es el estrógeno. 


Efectos del estrógeno 
sobre la remodelación ósea 


En las premenopáusicas sanas, los estrógenos 
limitan la expresión de RANKL de los osteo- 
blastos y, por tanto, limitan la formación de 
osteoclastos y la resorción ósea. Los estrógenos 
también aumentan la producción de OPG por 
los osteoblastos. La OPG se une a RANKL para 
limitar además la capacidad de éste para esti- 
mular a los osteoclastos. El RANKL restante se 
une a los precursores de los osteoclastos. Éstos 
se fusionan, forman osteoclastos diferencia- 
dos e inician la resorción ósea. La resorción es 
seguida por la aparición de los osteoblastos que 
reconstruyen el hueso. Por último, la resorción 
y la formación se equilibran en las premeno- 
páusicas. 

En las posmenopáusicas, las concentra- 


las proteínas 


ciones disminuidas de estrógenos ocasionan 


expresión aumentada del ligando RANK. Esta 
sobreproducción puede aplastar la actividad 
competitiva natural de la OPG. Como resul- 


tado, el RANKL en exceso está disponible para 
unirse a RANK sobre los precursores de los 
osteoclastos. Esto puede ocasionar un incre- 
mento en el número, la actividad y la esperanza 
de vida de los osteoclastos y disminuir su tasa de apoptosis. La 
resorción ósea continúa, pero los osteoblastos sólo pueden llenar 
las fosillas de resorción de manera parcial. Este desbalance crónico 
de formación y resorción genera pérdida ósea. Por consiguiente, el 
RANKL aumentado después de la menopausia ocasiona resorción 
ósea excesiva y potencialmente osteoporosis posmenopáusica. 

El pico de masa ósea es influido por factores hereditarios y 
endocrinos y, para adquirir masa ósea, sólo hay una ventana rela- 
tivamente estrecha de oportunidad en los años de más juventud. 
Casi toda la masa ósea en la cadera y en los cuerpos vertebrales 
se acumula en las mujeres jóvenes en la adolescencia tardía. Por 
tanto, los años inmediatamente posteriores a la menarquia (de los 
11 a los 14 años) son importantes de manera específica (Sabatier, 
1996; Theintz, 1992). Posterior a este pico, la resorción ósea se 
acopla de manera normal con la formación ósea, de tal modo que 
el equilibrio óseo positivo se logra cuando se alcanza la madurez 
esquelética, de forma típica en las edades de los 25 a los 35 años. 


CUADRO 21-4. Componentes clave de la vía 
RANKL/RANK/OPG 


Ligando RANK (RANKL) 

Proteína expresada por los osteoblastos y por las células que 
revisten el hueso 

Se une a RANK 

La activación de RANK promueve la formación, la función y la 
supervivencia del osteoclasto 

RANK 

Es expresado por los osteoclastos y sus precursores 

Se activa por la unión del RANKL 


Osteoprotegerina (OPG) 

Proteína secretada por los osteoblastos y por las células que 
revisten el hueso 

Competidor natural del RANKL 

Bloquea la activación de RANK mediada por el RANKL y, por 
tanto, impide la formación de osteoclastos para equilibrar la 
remodelación ósea 


RANK, activador del receptor del factor nuclear kappa-B. 


Por consiguiente, la masa ósea disminuye a una tasa lenta y 
constante de -0.4% cada año. Durante la menopausia, la tasa 
aumenta 2 a 5% por año para los primeros 5 a 10 años y entonces 
disminuye a 1% por año. El riesgo subsiguiente de fractura por 
osteoporosis depende de la masa ósea al momento de la meno- 
pausia y de la tasa de pérdida ósea posterior a la menopausia (Riis, 


1996). 


Osteopenia y osteoporosis 
Incidencia 


La osteoporosis es un trastorno esquelético que afecta a la fuerza 
ósea debido a la disminución progresiva en la masa ósea (de 
manera clásica más en el hueso trabecular) y puede ocasionar un 
riesgo aumentado de fractura. La osteopenia es el precursor de la 
osteoporosis. 

El número estimado de individuos con osteoporosis u osteope- 
nia continúa aumentando. La National Osteoporosis Foundation 
(NOE) (2002) estima que >10 millones de estadounidenses hoy 
día tienen osteoporosis y otros 33.6 millones tienen osteopenia de 
la cadera. En mujeres caucásicas de 50 años de edad, los estudios 
epidemiológicos de Estados Unidos han estimado que el riesgo res- 
tante a lo largo de la vida de fracturas frecuentes por fragilidad es 
de 17.5% para fractura de cadera, 15.6% para fractura vertebral 
diagnosticada clínicamente y 16.0% para fractura de antebrazo 
distal (Holroyd, 2008). 


Secuelas de la osteoporosis 


La fractura es la consecuencia más debilitante y clara de la osteo- 
porosis. Cerca de 1.5 millones de estadounidenses padece fracturas 
osteoporóticas cada año. Se estima que a escala mundial hay 9 
millones de fracturas osteoporóticas por año, las cuales ocasio- 
nan 5.8 millones de personas-año de discapacidad o pérdida de la 
vida (Johnell, 2006; Lund, 2008). Las más frecuentes son las de 
columna vertebral, cadera y muñecas (Kanis, 1994). La morbilidad 
y la mortalidad de las fracturas osteoporóticas es elevada y el riesgo 
de morir después de una fractura clínica es dos veces mayor que 
en los individuos sin fracturas. La tasa global de mortalidad por 


Transición menopáusica 


fractura aislada de cadera se estima en 30%. Además, sólo 40% de 
aquellos que sufrieron una fractura de cadera es capaz de regresar 
a su nivel de independencia previo a la fractura. Dados los efectos 
potencialmente devastadores de las fracturas relacionadas con la 
osteoporosis, es crítico educar a los pacientes sobre la profilaxis 
de la pérdida ósea, la detección para identificarla tempranamente 
y trabajar con los pacientes para crear planes terapéuticos eficaces 
para la osteoporosis o la osteopenia. Los tratamientos para la osteo- 
porosis se describen en el capítulo 22 (pág. 590) e incluyen régi- 
men con calcio acompañado de ejercicio con pesas o tratamiento 
farmacológico. 


Fisiopatología de la osteoporosis 


La osteoporosis es una enfermedad del esqueleto en la cual dismi- 
nuye la fuerza del hueso, con lo que aumenta el riesgo de fractu- 
rarse. Gran parte de la fuerza de un hueso depende de su densidad 
mineral ósea (BMD, bone mineral density); esto explica la razón 
de que la BMD constituye una herramienta eficaz para identificar 
pacientes con riesgo elevado de fracturarse. La BMD se refiere a los 
gramos de mineral por volumen de hueso y se valora relativamente 
fácil durante las cuantificaciones de absorciometría radiográfica 
con doble energía (DEXA, dual-energy x-ray absorptiometry). Sin 
embargo, tanto la fuerza ósea como el riesgo de fracturarse depen- 
den de otras características del hueso, como la velocidad de remo- 
delación, el tamaño y la simetría, la estructura microscópica, la 
mineralización, la acumulación de daño y la calidad de la matriz. 
Estos parámetros son más difíciles de determinar con precisión 
(Kiebzak, 2003). 

El término osteoporosis primaria se refiere a la pérdida de hueso 
por envejecimiento y deficiencia menopáusica de estrógenos. 
Conforme los estrógenos disminuyen después de la menopausia, 
se pierde su efecto regulador sobre la resorción ósea. Como conse- 
cuencia, la resorción ósea se acelera y no es compensada por la for- 
mación de hueso nuevo. Esta pérdida ósea acelerada es más rápida 
durante los primeros años después de la menopausia (Gallagher, 
2002). Cuando la osteoporosis es originada por otras enfermeda- 
des o fármacos se utiliza el término osteoporosis secundaria (Stein, 
2003). 

La cantidad de hueso en cualquier momento refleja el equili- 
brio entre la actividad osteoblástica (formación) y la osteoclástica 
(resorción), que dependen de diversos factores tanto estimulantes 
como inhibidores (Canalis, 2007). Como ya se describió, tanto el 
envejecimiento como la falta de estrógenos aumentan de forma 
considerable la actividad osteoclástica. Además, el consumo insu- 
ficiente de calcio o la absorción intestinal deficiente del mismo 
reducen las concentraciones séricas de calcio ionizado. Esto esti- 
mula la secreción de parathormona (PTH, parathyroid hormone), 
la cual moviliza el calcio a través del incremento de la actividad 
de los osteoclastos (fig. 21-9). La mayor concentración de PTH 
causa de manera específica la producción de vitamina D. A su vez, 
el incremento de esta última eleva la concentración sérica de calcio 
a través de diversos efectos: 1) estimulación de los osteoclastos para 
que extraigan calcio del hueso; 2) aumento de la absorción intes- 
tinal de calcio, y 3) estimulación de la reabsorción renal de calcio 
(Holick, 2007). 

En mujeres premenopáusicas sanas, esta serie de acontecimien- 
tos eleva las concentraciones séricas de calcio y la concentración de 
PTH se normaliza. En menopáusicas, la deficiencia de estrógenos 
provoca mayor respuesta del hueso a la PTH. Por tanto, para cual- 
quier concentración de PTH, se extrae más calcio del hueso. 
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Luz UV 


Provitamina D 
7-dihidrocolesterol 
en la piel 


FIGURA 21-9. Metabolismo de la vitamina D. La provi- 
tamina D (7-dihidrocolesterol) en la piel se convierte en 
colecalciferol por acción de la luz ultravioleta (UV). El colecal- 
ciferol y el ergocalciferol (de las plantas) son transportados 
hasta el hígado, donde sufren hidroxilación para formar 
la principal forma circulante de la vitamina D. En el riñón, 
ocurre una segunda hidroxilación que genera a la vitamin 
D con actividad hormonal [1,25(0H),D,], también conocida 


PH 


Hígado 


Hz ————=> Colecalcifterol ————> 


Ergocalciferol _/ 


(vitamina D») 
en la alimentación 


25-OH (OH) 
Vitamina D 


MEA . 
NE Hidroxilasa-24a 


O) 


Hidroxilasa-1a ————> 24,25 (OH), vitamina D 


(forma inactiva) 


1,25 (OH), vitamina D 
(forma activa) 


como calcitriol. Este paso es controlado por la hidroxilasa-1a. 
y regulado por la parathormona (PTH), la concentración 
de Ca** y la vitamina D [1,25(0H),D5]. La actividad de la 
hidroxilasa-1a. es estimulada por la PTH e inhibida por el 
Ca** y la 1,25(0H),D,. La vitamina D incrementa la resor- 
n ósea, la absorción de Ca** en el intestino, la resorción 
enal de Ca** y la producción de PTH en las paratiroides. El 


2. 
o: 


n metabolito inactivo de la vitamina D, la 24,25(0H))D,. 
(Redibujada con autorización de Molina, 2010.) 


c 


Como se describe en el capítulo 22 (pág. 595), la complemen- 
tación con calcio es alentada en posmenopáusicas para mantener 
concentraciones adecuadas de calcio. Por una parte, esto bloquea 
los efectos de la PT'H sobre la resorción ósea. Además, también 
se sugiere la complementación con vitamina D en este grupo. 
Aunque esta vitamina activa los osteoclastos, sus efectos positivos 
acumulativos sobre la absorción intestinal y la resorción renal de 
calcio permiten que sirva como una ayuda en la profilaxis de la 
pérdida ósea. 


Diagnóstico de osteoporosis 


La BMD constituye el estándar para definir la masa de hueso y casi 
siempre se analiza por medio de DEXA de la columna lumbar, el 
radio y la cadera (fig. 21-10) (Marshall, 1996). La columna lum- 
bar está formada principalmente por hueso esponjoso, comprende 
20% del peso del esqueleto. Este hueso es menos denso que el cor- 
tical y su velocidad de remodelación es mayor. Por tanto, es posible 
establecer la pérdida temprana y rápida de hueso al explorar este 
sitio. El hueso cortical es más denso y compacto y comprende 80% 
del peso óseo. El trocánter mayor del cuello del fémur contiene 
hueso cortical y trabecular y estos sitios son ideales para pronosticar 
el riesgo de una fractura de cadera en mujeres de edad avanzada 
(Miller, 2002). 

Ya se han establecido ciertas cifras para la densidad mineral ósea 
según género, edad y grupo étnico. Para fines de diagnóstico, los 


efecto global de la vitamina D es aumentar la concentración 
plasmática de Ca**. Este aumento de las concentraciones 
de Ca?* en plasma inhibe a la hiroxilasa-1a y favorece Resorción Absorción Reabsorción Síntesis 
a hidroxilación en C-24. Esto ocasiona la biosíntesis de ósea ? de calcio T de calcio T de PTH? 


Concentración plasmática de Ca?*7 


resultados de la BMD se documentan en forma de calificaciones T. 
Éstas miden en desviaciones estándar (SD, standard deviations) la 
varianza de la BMD de la persona en relación con la que se espera 
encontrar en un individuo del mismo género con una masa ósea 
máxima (25 a 30 años). Por ejemplo, una calificación T de -2.0 
en una mujer significa que su BMD se encuentra dos desviacio- 
nes estándar por debajo de la masa ósea máxima promedio para 
una mujer de esa edad. Las definiciones de la National Osteoporosis 
Foundation comprenden las que se muestran en el cuadro 21-5. 
Sin embargo, se ha sugerido una cuarta categoría, la “osteoporosis 
grave”, para describir pacientes con una calificación T' de -2.5 que 


CUADRO 21-5. Criterios para interpretar la densidad 
mineral ósea 


La BMD normal se define como la calificación T de +2.5 a -1.0. 
La BMD de la paciente yace entre dos desviaciones estándar 
(SD) por arriba de la media del adulto joven y 1 SD por debajo 
de la media del adulto joven. 

La osteopenia (BMD reducida) se acompaña de una calificación T 
de -1.0 a -2.5, inclusive. 

La osteoporosis se define por una calificación T menor de -2.5. 


Tomado de National Osteoporosis Foundation, 2010. 
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FIGURA 21-10. Absorciometría radiográfica con doble energía (DEXA). A. Informe de DEXA en el cual 
se describe una densidad normal de la cadera. B. Informe de DEXA en el que se describe osteopenia 
de cadera. C. Informe de DEXA en el cual se describe una densidad normal de los cuerpos vertebrales. 
D. Informe de DEXA en el que se describe osteoporosis de los cuerpos vertebrales. BMC, contenido mine- 
ral óseo; BMD, densidad mineral ósea. 
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CUADRO 21-6. Causas secundarias de osteoporosis 
y pruebas recomendadas 


Concentración sérica de: 
Parathormona 
Calcio 
Fósforo 
Fosfatasa alcalina 


Hiperparatiroidismo primario 


Hiperparatiroidismo Pruebas de funcionamiento 
consecutivo a insuficiencia renal 
renal crónica 


Pruebas de funcionamiento 
tiroideo 


Hipertiroidismo o tratamiento 
excesivo con hormona 
tiroidea 


Calcio en orina de 24 h y 
concentración de creatinina 


Excreción excesiva de calcio 


Antecedentes detallados 
y, cuando está indicado, 
realizar los estudios 
correspondientes 


Hipercortisolismo 
Alcoholismo 
Cáncer metastásico 


Concentración sérica de: 
Calcio 
Fósforo 
Fosfatasa alcalina 
1,25-dihidroxivitamina D 


Osteomalacia 


además han sufrido una fractura por fragilidad. Estas son fracturas 
por una caída desde la posición de pie o más baja. 

También se asigna a las pacientes una calificación Z, que es 
la desviación estándar entre las medidas de la paciente y la masa 
ósea promedio de una persona de la misma edad y el mismo peso. 
Una calificación Z menor de -2.0 (2.5% de la población sana de 
la misma edad) requiere una valoración diagnóstica en busca 
de osteoporosis secundaria, que comprende otras causas además de 
pérdida ósea menopáusica (Faulkner, 1999). Asimismo, en cual- 
quier paciente con osteoporosis se deben buscar otras enfermeda- 
des causales (cuadro 21-6). 

En numerosos estudios, se ha calculado la relación entre la 
BMD y el riesgo de fracturas. En el metaanálisis de Marshall er 
al. (1996), se observó que la BMD sigue siendo el factor pronós- 


CUADRO 21-7. Factores de riesgo de osteoporosis 


tico más fácilmente cuantificable para el riesgo de fracturas que 
en aquellas que no han sufrido una fractura por fragilidad. Para 
cada desviación estándar de BMD por debajo de la basal (ya sea la 
masa Ósea máxima o el promedio para la población de referencia 
según el género y la edad de la paciente), el riesgo de fracturarse 
prácticamente se duplica. 


Recursos para la valoración del riesgo de fracturas. Es difí- 
cil cuantificar con precisión la masa ósea y la calidad del hueso, así 
como determinar las mejores prácticas para el tratamiento clínico 
de mujeres con baja masa ósea. Por esta razón, la Organización 
Mundial de la Salud (2004) creó los recursos para la valoración 
del riesgo de fractura (FRAX, Fracture Risk Assessment Tool) con 
el propósito de valorar el riesgo de fractura de pacientes a 10 años. 
Sin embargo, el algoritmo sólo es aplicable en pacientes que no han 
recibido farmacoterapia. 

Los FRAX se encuentran accesibles en Internet y están dispo- 
nibles para muchos países y en diferentes idiomas en http://www. 
shef.ac.uk/FRAX/. El recurso en Internet incorpora 11 factores 
de riesgo y el valor de BMD crudo del cuello femoral en g/cm? 
para calcular la probabilidad de riesgo de fractura a 10 años. El 
sitio también ofrece gráficos descargables para calcular los riesgos 
de fractura utilizando el índice de masa corporal (BMI, body mass 
index) o la BMD. 

El algoritmo FRAX identifica pacientes que pueden beneficiarse 
de la farmacoterapia. Es más útil para detectar a aquellas personas 
cuya BMD cae dentro del rango inferior de masa ósea, esto es, la 
categoría osteopénica. 


Prevención 


Se han sugerido muchos factores que pronostican el riesgo de frac- 
turas por osteoporosis (cuadro 21-7). Los más importantes son 
densidad ósea combinada con edad, antecedentes de fracturas, 
grupo étnico, diversos fármacos, adelgazamiento y condición física. 

La presencia de un factor de riesgo clave debe alertar al médico 
a la necesidad de una mayor valoración y posiblemente de inter- 
vención activa. 

La profilaxis para osteoporosis mediante ejercicio con pesas e 
ingestión de vitamina D y calcio debe comenzar en la adolescencia 
(Recker, 1992). La complementación de calcio en niñas prepu- 
bescentes y pubescentes mejora el aumento de masa ósea, un efecto 
importante que debe de tener consecuencias beneficiosas a largo 
plazo (Bonjour, 2001; Rozen, 2003; Stear, 2003). 


Factores de riesgo mayores Factores de riesgo menores 


Edad >65 años 

Fractura por compresión vertebral 

Fractura por fragilidad después de los 40 años 
Antecedentes familiares de fracturas osteoporóticas 
Tratamiento con glucocorticoides durante >3 meses 
Síndrome de malabsorción 
Hiperparatiroidismo primario 
Tendencia a caer 
Osteopenia aparente en la radiografía 
Hipogonadismo 
Menopausia temprana (antes de los 45 años de edad) 


Artritis reumatoide 

Antecedentes de hipertiroidismo clínico 
Tratamiento anticonvulsivo 

Consumo insuficiente de calcio en la alimentación 
Tabaquismo 

Alcoholismo 

Consumo excesivo de cafeína 

Peso menor 57 kg 

Pérdida >10% del peso a los 25 años 
Tratamiento prolongado con heparina 


(49) 


Densidad mineral ósea. Hoy día, esta característica del hueso 
es el factor pronóstico más cuantificable de una fractura osteopo- 
rótica. La BMD reducida y otros factores de riesgo importantes 
se combinan para incrementar el riesgo de fracturarse. Por con- 
siguiente, la BMD se debe medir en toda posmenopáusica >50 
años con alguno de los factores de riesgo principales o en cualquier 
mujer >65 años (cuadro 21-7). 

Estos factores de riesgo no son independientes; son comple- 
mentarios y se deben examinar en el contexto de la edad basal y 
los riesgos inherentes a cada género. Por ejemplo, una mujer de 
55 años de edad con una BMD reducida tiene un riesgo mucho 
menor que una paciente de 75 años con la misma BMD reducida. 
Asimismo, una mujer con una BMD disminuida y una fractura 
previa por fragilidad tiene un riesgo mucho mayor que otra per- 
sona con la misma BMD reducida, pero sin fracturas previas. 

Las fracturas por osteoporosis son más frecuentes en varones 
y mujeres >65 años de edad. Se ha demostrado que las acciones 
médicas son eficaces para prevenir fracturas en la población de una 
edad promedio >65 años. Sin embargo, los tratamientos recién 
aprobados contra la osteoporosis previenen o invierten la pérdida 
ósea si se inició a los 50 años de edad o poco antes. Por tanto, es 
recomendable empezar a identificar a las personas con riesgo de 
padecer osteoporosis alrededor de los 50 años de vida. 


Fractura por fragilidad. Como se mencionó, una fractura pre- 
via por fragilidad aumenta el riesgo de padecer otra fractura. Dicho 
riesgo es de 1.5 a 9.5 veces mayor, según la edad en la que se rea- 
liza la valoración, el número de fracturas previas y el sitio de éstas 
(Melton, 1999); las fracturas vertebrales son las más estudiadas. 
La presencia de una fractura vertebral aumenta el riesgo de una 
segunda fractura de este tipo por lo menos cuatro veces. En un 
estudio clínico extenso, sobre un grupo placebo se observó que 
20% de las personas que experimentaban dicha fractura, durante 
el periodo de observación, padecía otra fractura vertebral en el 
siguiente año (Lindsay, 2001). Estas fracturas además aumentan 
el riesgo de padecer fracturas por fragilidad en otras ubicaciones 
como la cadera. Asimismo, las fracturas de la muñeca pronostican 
las de cuerpos vertebrales y cadera. 


Envejecimiento. La edad es un factor que contribuye al riesgo 
de sufrir fracturas. Como lo resumen en su revisión Kanis et al. 
(2001), la probabilidad a 10 años de experimentar una fractura 
de antebrazo, húmero, columna vertebral o cadera aumenta hasta 
ocho veces entre los 45 y los 85 años en mujeres. 


Grupo étnico. La osteoporosis se observa con más frecuencia 
en menopáusicas caucásicas. Las personas de cualquier raza pue- 
den presentar osteoporosis, pero los resultados del Third National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES ID) indican 
que el riesgo es mayor entre caucásicas no hispanas y asiáticas y 
menor entre las de raza negra no hispanas (Looker, 1995). 


Genética. La influencia que tiene la genética en la osteoporosis 
y la BMD es muy importante. Se calcula que la herencia genera 
entre 50 y 80% de las variaciones de la BMD (Ralston, 2002). 
Estas repercusiones han sido objeto de investigaciones científicas 
importantes y se vincularon diversos genes a la osteoporosis. Sin 
embargo, tales descubrimientos todavía deben aplicarse en clínica. 
El mejor estudio sobre los antecedentes heredofamiliares de frac- 
turas osteoporóticas se realiza en fractura de cadera. En el Study of 
Osteoporotic Fractures, por ejemplo, se identificó un antecedente 
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materno de fractura de cadera como factor de riesgo clave para 
padecer fractura de cadera en una población de mujeres de edad 
avanzada (Cummings, 1995). Además, dicho antecedente en la 
abuela materna también aumenta el riesgo de sufrir este trastorno. 


Precauciones de caídas. Las fracturas se relacionan con fre- 
cuencia con caídas. Casi 33% de las pacientes >65 años de edad 
caen al menos una vez por año. Aproximadamente 1 de 10 caídas 
en este grupo de edad resulta en daño grave, como fractura de 
cadera o hematoma subdural (Tinetti, 1988, 2003). Para prevenir 
caídas en la vejez, la American Geriatric Society y la British Geriatric 
Society (2011) recomendaron preguntas de detección para incluir 
a un paciente si: 1) ha tenido dos o más caídas en el último año; 
2) tiene dificultad en la marcha o con el equilibrio, y 3) acude a 
atención después de una caída aguda. Una respuesta afirmativa o los 
datos físicos de una marcha alterada deben orientar a una búsqueda 
más completa y a la corrección de tales factores (cuadro 21-8). 


Glucocorticoides sistémicos. El tratamiento con glucocorticoi- 
des durante más de dos o tres meses constituye un riesgo impor- 
tante de pérdida ósea y fracturas, en especial en posmenopáusicas 
y varones >50 años de edad. La mayor parte de las revisiones y 
las normas considera que el umbral para valorar y actuar a fin de 
prevenir o tratar una osteoporosis por glucocorticoides es una dosis 
diaria de prednisona =7.5 mg (Canalis, 1996). 


Detección. Como resultado de dichos factores de riesgo, dentro 
de los programas para confirmar osteoporosis y establecer su mag- 
nitud, se debe incluir la BMD en toda mujer menopáusica que: 
1) tiene 65 años; 2) padece uno o más factores de riesgo de osteo- 
porosis, o 3) sufre fracturas. De manera adicional, la detección se 


CUADRO 21-8. Factores de riesgo para caídas 


Cambios fisiológicos 
Caídas previas 

Equilibrio disminuido 
Masa muscular reducida 
Condiciones de comorbilidad 
Artritis 

Arritmia 

Abuso de alcohol 
Alteraciones de la marcha 
Alteraciones del equilibrio 
Aomalías visuales 
Alteraciones cognitivas 
Hipotensión ortostática 


Ambientales 

Escasa iluminación 

Calzado inseguro 

Cables de teléfono 

Vestíbulo abarrotado de cosas 

Alfombras holgadas sobre los pisos 

Pavimento dañado o resbaloso 

Falta de barras de soporte en tinas o áreas de baño 


Fármacos 
arcóticos 
Anticonvulsivos 
Antiarrítmicos 
Psiquiátricos 
Antihipertensivos 
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recomienda para perimenopáusicas si tienen un factor de riesgo 
específico, como fractura previa por traumatismo leve o bajo peso 
corporal o si están tomando algún fármaco conocido que aumente 
el riesgo de pérdida ósea. Si se instituye tratamiento para incre- 
mentar la densidad mineral ósea, ésta se debe vigilar. 


Cambios cardiovasculares 
Riesgo cardiovascular 


La enfermedad cardiovascular se mantiene como la causa global 
líder de muerte en mujeres. De todos los decesos en 2007, el 25% 
fue originado por cardiopatía y el 6.7% se vinculó con apoplejía 
(Heron, 2011). Un estimado de 43 millones de mujeres o el 35% 
del total de la población femenina estadounidense sufrió de CVD 
(Roger, 2011). La mayoría de las CVD aparece debido a cambios 
ateroescleróticos en los vasos sanguíneos principales. Los factores de 
riesgo son los mismos para varones y mujeres e incluyen factores 
de riesgo no modificables, como edad y antecedentes familiares de 
CVD. Los factores de riesgo cardiovascular modificables incluyen 
hipertensión, dislipidemia, obesidad, diabetes mellitus o intoleran- 
cia a la glucosa, tabaquismo, dieta mala y falta de actividad física. 
Como se describe en el capítulo 1 (pág. 21), los primeros cuatro de 
estos factores de riesgo son componentes del síndrome metabólico, 
que es por sí mismo un predictor fuerte de morbilidad y mortali- 
dad cardiovascular (Malik, 2004). 

Antes de la menopausia, el riesgo cardiovascular de la mujer es 
mucho menor que el del varón de la misma edad. Los factores que 
protegen a la premenopáusica de las enfermedades cardiovasculares 
son complejos, pero uno de los más importantes es la concentra- 
ción elevada de lipoproteínas de alta densidad (HDL, high-density 
lipoprotein) en mujeres jóvenes, que es un efecto de los estrógenos. 
Sin embargo, este beneficio desaparece con el tiempo después de la 
menopausia, de manera que una mujer de 70 años de edad tiene 
el mismo riesgo que el de un varón de edad similar (Matthews, 
1989). El riesgo cardiovascular aumenta de manera exponencial en 
las mujeres conforme empieza la menopausia y disminuye la con- 
centración de estrógenos (Matthews, 1994; van Beresteijn, 1993). 
Esto es en especial importante en mujeres durante la transición 
menopáusica, cuando hay diversas medidas profilácticas que ayu- 
dan a mejorar de manera considerable tanto la calidad como la 
duración de la vida. Las estadísticas indican que una de cada tres 
mujeres >65 años de edad posee algún dato de CVD. Hacia los 
55 años de edad, 20% de los fallecimientos se debe a CVD y, por 
último, entre 30 y 40% de las mujeres muere por alguna CVD. 

La primera vez que se identificó la relación entre menopausia y 
enfermedades cardiovasculares fue en el grupo de Framingham de 
2 873 mujeres (Kannel, 1987). Se observó una frecuencia entre dos 
y seis veces mayor de CVD en posmenopáusicas en comparación 
con premenopáusicas de la misma edad. Este patrón es similar al 
que se observa en la frecuencia de la osteoporosis, que aumenta de 
manera notable durante la transición menopáusica. De hecho, el 
incremento en la frecuencia de CVD se observa con dicha transi- 
ción, no obstante la edad en la que se encuentre en la menopausia. 
Estos y otros datos indican que la supresión de estrógenos aumenta 
el riesgo cardiovascular. 


Prevención de las enfermedades cardiovasculares 


Debido a que la mayoría de los factores de riesgo para CVD son 
modificables, es factible la reducción importante en las tasas de 
morbilidad y mortalidad cardiovasculares. Por tanto, el médico 


debe ofrecer alguna estrategia a sus pacientes posmenopáusicas que 
les ayude a prevenir o retrasar las CVD (cuadro 1-17, pág. 22). 
Puesto que la información más reciente cuestiona la prescripción 
extendida de hormonas para evitar este problema tan común, se 
deben tomar en cuenta otras estrategias. Las intervenciones en el 
estilo de vida que han mostrado ser útiles y eficaces incluyen dejar 
de fumar, la actividad física de moderada intensidad por 30 min al 
día, mantener el peso apropiado y seguir una dieta saludable desde 
el punto de vista cardiaco. Las intervenciones eficaces más específi- 
cas para factores de riesgo incluyen mantener la presión arterial y las 
concentraciones de lípidos en concentraciones óptimas, mediante 
estrategias de cambios en el estilo de vida y, cuando es necesario, 
con farmacoterapia (Mosca, 2011). Los beneficios cardiovascula- 
res de la actividad física fueron analizados como parte del estudio 
Women's Health Initiative (WWHD. Manson et al. (2002) identifi- 
caron diversos beneficios cardiovasculares de la actividad física. 
Establecieron que el hecho de caminar, así como cualquier otro 
ejercicio vigoroso, evita episodios cardiovasculares en posmeno- 
páusicas no obstante su edad, BMI o grupo étnico. Como es de 
esperarse, la vida sedentaria tiene una relación directamente pro- 
porcional al riesgo de un episodio coronario (McKechnie, 2001). 

La obesidad central constituye un factor de riesgo coronario y 
se acompaña de un estado hormonal relativamente androgénico. 
La distribución central de la grasa en la mujer, también conocida 
como obesidad de predominio troncal, es directamente propor- 
cional a la elevación del colesterol total, los triglicéridos y la con- 
centración de lipoproteína de baja densidad (LDL, /ow-density 
lipoprotein) e inversamente proporcional a la concentración de 
HDL (Haarbo, 1989). Estas características aterógenas vinculadas 
con la obesidad abdominal están mediadas de forma parcial por la 
interrelación con la insulina y los estrógenos. Hay una correlación 
importante entre la magnitud con la que empeoran los factores de 
riesgo cardiovascular (cambios de los lípidos y las lipoproteínas, la 
presión arterial y la concentración de insulina) y las magnitud del 
aumento de peso durante la transición menopáusica (Wing, 1991). 
Davies (2001) y Matthews (2001) demostraron que el hecho de 
subir de peso durante la menopausia no constituye un efecto de los 
cambios hormonales, sino que refleja la alimentación, el ejercicio y 
el metabolismo más lento vinculados con el envejecimiento. 


Tratamiento con ácido acetilsalicílico. Este fármaco ha mos- 
trado su eficacia en la profilaxis secundaria de la CVD tanto en 
varones como en mujeres (Antithrombotic Trialists* Collaboration, 
2002). Sin embargo, los datos son limitados a la función del ácido 
acetilsalicílico a bajas dosis en la prevención primaria de la CVD 
en mujeres. El más grande estudio con asignación al azar, único 
que investigó este punto, indicó que entre mujeres 45 años hay 
una reducción sin importancia del 9% en todos los episodios car- 
diovasculares principales con el uso de ácido acetilsalicílico a bajas 
dosis. Hay una reducción notable del 17% en el riesgo de enfer- 
medad vascular cerebral. Entre las mujeres 65 años, se observa- 
ron reducciones importantes en todas las categorías de episodios 
cardiovasculares. Éstas incluyeron un decremento de 30% en la 
enfermedad vascular cerebral isquémica y del 34% en el infarto 
del miocardio (Cook, 2005). En general, el ácido acetilsalicílico 
no debe utilizarse en la profilaxis primaria de la cardiopatía en 
mujeres <65 años, a menos que se considere que los beneficios 
cardiacos individuales superan a los riesgos. Estos riesgos sobre 
todo incluyen episodios de hemorragia, como enfermedad vascular 
cerebral hemorrágica y sangrado del tubo digestivo (Lund, 2008). 


Lípidos 
Se sabe que la concentración fisiológica de estrógenos ayuda a 
mantener un perfil favorable de lipoproteínas en la mujer. En 
particular, durante la madurez, la concentración de HDL es de 
casi 10 mg/100 ml mayor en la mujer y esta diferencia persiste 
durante los años posmenopáusicos. Además, la concentración de 
colesterol total y lipoproteínas de baja densidad (LDL) es menor 
en premenopáusicas que en varones (Jensen, 1990; Matthews, 
1989). Después de la menopausia y con el descenso ulterior de 
los estrógenos, se pierde este efecto favorable sobre los lípidos. La 
concentración de lipoproteínas de alta densidad disminuye y el 
colesterol total aumenta. 

Después de la menopausia, se duplica el riesgo coronario y alre- 
dedor de los 60 años de edad los lípidos aterógenos alcanzan con- 
centraciones mayores a las de los varones. Brunner (1987) y Jacobs 
(1990) ez al. demostraron de manera prospectiva la relación exis- 
tente entre colesterol total y la angiopatía coronaria en la mujer, 
pero al parecer el riesgo coronario aparece con una concentración 
mayor de colesterol total en la mujer que en el varón. Las pacien- 
tes con una concentración de colesterol total >265 mg/100 ml 
tienen una tasa de angiopatía coronaria tres veces mayor que aque- 
llas con una concentración normal o reducida. La concentración 
reducida de colesterol HDL también es un factor importante que 
predice CVD en mujeres. El colesterol de HDL promedio es de 55 
a 60 mg/100 ml y si desciende 10 mg/100 ml, el riesgo coronario 
aumenta entre 40 y 50% (Kannel, 1987). 

No obstante estos cambios de los lípidos aterógenos después 
de la menopausia, es posible reducir el colesterol total y la con- 
centración de LDL al modificar la alimentación y al administrar 
estrógenos y fármacos que reducen los lípidos (cap. 1, pág. 23) 
(Matthews, 1994). 


Coagulación 


Se sabe que el envejecimiento se acompaña de diversos cambios 
en los parámetros de la coagulación. El fibrinógeno, el inhibidor 1 
del activador del plasminógeno y el factor VII aumentan, lo cual 
genera un estado relativamente hipercoagulable. Se cree que esto 
contribuye a incrementar las enfermedades tanto cardiovasculares 
como vasculares cerebrales en las ancianas. 


Aumento de peso y distribución de grasa 


Durante la transición menopáusica, muchas mujeres se quejan de 
aumento de peso. Con la edad, el metabolismo de la mujer es más 
lento, lo cual reduce sus necesidades calóricas. Si no se modifi- 
can los hábitos de alimentación y ejercicio, hay aumento de peso 
(Matthews, 2001). Espeland et al. (1997) clasificaron el peso y 
la distribución de la grasa de 875 mujeres en su estudio llamado 
Postmenopausal Estrogen/Progestin Interventions (PEPI) y correlacio- 
naron las repercusiones del estilo de vida y ciertos factores clínicos 
y demográficos. Observaron que las mujeres de 45 a 54 años de 
edad suben mucho más de peso y de circunferencia de cadera que 
las de 55 a 65 años. Encontraron que la actividad física basal global 
y las actividades recreativas y laborales basales son directamente 
proporcionales al aumento de peso en el grupo PEPI. Las pacientes 
que manifestaron tener más actividad tuvieron menor aumento de 
peso que las menos activas. 

El incremento de peso durante este periodo se acompaña de 
depósito de grasa en el abdomen; esto aumenta la probabilidad 
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de resistencia insulínica, diabetes mellitus y cardiopatía (Dallman, 
2004; Wing, 1991). Además, como lo revisó Baumgartner (1995), 
los datos del Rosetta Study y el New Mexico Aging Process Study 
demuestran que los adultos mayores tienen un porcentaje mayor 
de grasa corporal que los más jóvenes en cualquier edad, por la 
pérdida de masa muscular con el paso de los años. 

Los factores que explican el aumento de peso son numerosos 
y comprenden factores genéticos, neuropéptidos y actividad del 
sistema nervioso adrenérgico (Milewicz, 1996). Si bien muchas 
mujeres consideran que el tratamiento no anticonceptivo con 
estrógenos provoca aumento de peso, los resultados más recientes 
de varios estudios clínicos y epidemiológicos indican que el efecto 
que tiene la hormonoterapia menopáusica sobre el peso corporal 
y la cintura abdominal, si es que lo tiene, es reducir ligeramente 
la velocidad con que éstos aumentan por la edad (Espeland, 1997; 


Guthrie, 1999). 


Cambios dermatológicos 


Algunos de los cambios en la piel que aparecen durante la transi- 
ción menopáusica son hiperpigmentación (manchas de la edad), 
arrugas y prurito, que son causados en parte por envejecimiento 
de la piel, generado por los efectos sinérgicos de la degeneración 
intrínseca y el fotoenvejecimiento (Guinot, 2005). Además, se 
cree que el envejecimiento hormonal de la piel provoca diversos 
cambios dérmicos. Éstos comprenden un espesor reducido por el 
menor contenido de colágena, disminución en la secreción de las 
glándulas sebáceas, pérdida de la elasticidad, menor riego y cam- 
bios epidérmicos (Wines, 2001). 

La repercusión de la deficiencia hormonal sobre el enveje- 
cimiento cutáneo se ha estudiado ampliamente, pero es difícil 
distinguir entre los efectos del envejecimiento intrínseco, el fotoen- 
vejecimiento y otras agresiones ambientales. 


Cambios dentales 


Conforme los estrógenos descienden al final de la transición meno- 
páusica, aparecen diversos problemas dentales. El epitelio bucal 
se atrofia por ausencia de estrógenos, provocando reducción de 
la saliva y la sensibilidad. Algunas veces aparece también un mal 
sabor de boca, mayor frecuencia de caries y pérdida dental (Krall, 
1994). 

La pérdida del hueso alveolar se relaciona con osteoporosis y 
puede originar pérdida de piezas dentales. El efecto beneficioso 
que tienen los estrógenos sobre la masa ósea esquelética también se 
manifiesta en el hueso bucal. Incluso en mujeres sin osteoporosis, 
hay una relación entre la densidad ósea de la columna vertebral y 
el número de dientes. La pérdida de dientes también se vincula con 
tabaquismo y su efecto adverso sobre la salud dental (Krall, 1994). 


Cambios mamarios 


La mama cambia durante la menopausia principalmente por la 
supresión hormonal. En las premenopáusicas, los estrógenos y 
la progesterona ejercen efectos proliferativos sobre las estructuras 
ductales y glandulares, respectivamente. Durante la menopausia, 
la supresión de estrógenos y progesterona origina una reducción 
relativa de la proliferación mamaria; en la mamografía, se observa 
disminución del volumen y en porcentaje de tejido denso y estas 
áreas son sustituidas por tejido adiposo. 
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Cambios en el sistema nervioso central 
Sueño deficiente 


Muchas mujeres menopáusicas se quejan de dificultad para dormir 
y permanecer dormidas. El sueño fragmentado a menudo se acom- 
paña de bochornos y provoca fatiga diurna, labilidad emocional, 
irritabilidad y problemas con la memoria de corto plazo (Owens, 
1998). Incluso quienes tienen pocos síntomas vasomotores experi- 
mentan insomnio y síntomas emocionales ligados a la menopausia 
(Erlik, 1982; Woodward, 1994). En algunos casos, está indicado 
prescribir algún fármaco para ayudarlas a dormir; tales fármacos se 
listan en el cuadro 1-24 (pág. 29). 

Conforme la mujer envejece, es más probable que su sueño sea 
más ligero con despertares fáciles por dolor, ruido o necesidades 
corporales. Los problemas de salud y otras enfermedades crónicas 
que experimentan las mujeres o su cónyuge alteran todavía más 
el sueño. Se sabe que la artritis, el síndrome del túnel del carpo y 
otros padecimientos dolorosos, neuropatías crónicas, pirosis y cier- 
tos fármacos que alteran el sueño tienen un efecto notable sobre 
la calidad y la cantidad de sueño reparador. Otros factores impor- 
tantes comunes en este periodo son la nicturia y la frecuencia y la 
urgencia urinarias. 

La respiración anormal durante el sueño (SDB, sleep disordered. 
breathing), que comprende diversos grados de obstrucción farín- 
gea, es mucho más frecuente en menopáusicas y sus parejas. En la 
mujer, la SDB a menudo se acompaña de una mayor masa corpo- 
ral y descenso de la concentración de estrógenos y progesterona. 
Muchas mujeres roncan por obstrucción de las vías respiratorias 
superiores, que va desde resistencia de tales vías hasta apnea obs- 
tructiva del sueño (Gislason, 1993). En todos estos ejemplos, el tra- 
tamiento de la causa de fondo debe mejorar el sueño de la paciente. 


Disfunción cognitiva 

La memoria se deteriora con la edad. No se ha encontrado ningún 
efecto directo de la concentración reducida de estrógenos sobre la 
memoria y el conocimiento, pero numerosos investigadores sos- 
pechan que existe una relación o aceleración del descenso cogni- 
tivo durante la menopausia. Se estudió la función cognitiva en un 
grupo de mujeres en edad reproductiva y posmenopáusica que no 
utilizaban hormonas. En posmenopáusicas, el rendimiento cogni- 
tivo disminuyó con la edad. Este no fue el caso en las mujeres 
en edad reproductiva. Las premenopáusicas >40 años mostraron 
menos descenso cognitivo que las posmenopáusicas durante el 
mismo decenio de la vida. Estos investigadores concluyeron que 
algunos tipos de funciones cognitivas se deterioran rápidamente 
después de la menopausia (Halbreich, 1995). 

Los factores que aceleran los cambios degenerativos cerebrales 
representan riesgos potencialmente modificables del descenso cog- 
nitivo (Kuller, 2003; Meyer, 1999). Los investigadores han estu- 
diado los factores de riesgo que aceleran el decremento congnitivo 
leve y la demencia. Los han correlacionado con ciertas medidas 
de atrofia cerebral, densitometría por tomografía computarizada 
(CT) y pruebas cognitivas en voluntarias sanas desde el punto de 
vista neurológico y cognitivo. Algunos de los factores de riesgo 
de hipoperfusión cerebral y adelgazamiento de las materias blanca 
y gris comprenden: episodios de isquemia transitoria (TÍA, tran- 
sient ischemic attacks), hiperlipidemia, hipertensión, tabaquismo, 
consumo excesivo de alcohol y género masculino, todos los cuales 
implican falta de estrógenos. Estos autores recomiendan ciertas 
acciones para regular dichos factores de riesgo modificables. 


Cambios psicosociales 


En muy pocos estudios sobre la salud de la mujer durante los años 
de la menopausia, se ha valorado de manera formal el bienestar y 
los aspectos psicosociales de la transición de esta etapa. Dennerstein 
et al. (1994) estudiaron a las mujeres durante la madurez para defi- 
nir si la menopausia, las circunstancias sociales, la salud, el estrés 
interpersonal, la actitud y el estilo de vida se vinculan con el bie- 
nestar durante esta etapa. Ellos encontraron que la menopausia 
tiene muy pocos efectos sobre el bienestar. Sin embargo, observaron 
que éste se encuentra ligado a los factores siguientes: la forma como 
ellas perciben la salud, los síntomas psicosomáticos generales, los 
síntomas respiratorios generales, el antecedente de síntomas pre- 
menstruales y el estrés interpersonal. También las actitudes hacia el 
envejecimiento y la menopausia tuvieron una relación estrecha con 
el bienestar. Otros investigadores han encontrado que durante esta 
época son comunes los problemas psicosociales y los relacionan 
de forma directa con la fluctuación hormonal (Bromberger, 2009; 
Freeman, 2010; Soares, 2010). 

Durante la transición menopáusica, aparecen síntomas psicoló- 
gicos y cognitivos como depresión, cambios emocionales, poca con- 
centración y alteraciones de la memoria. Aunque muchas mujeres 
perciben estos cambios como parte del envejecimiento o los atri- 
buyen a un síndrome premenstrual (PMS, premenstrual syndrome) 
pronunciado, en realidad estos síntomas pueden ser resultado de 
ciertos cambios en las hormonas reproductivas (Bachmann, 1994; 
Schmidt, 1991). 

Es importante señalar que la transición menopáusica constituye 
un evento complejo tanto sociocultural como hormonal. Los facto- 
res psicosociales también contribuyen al estado de ánimo y sínto- 
mas cognitivos durante esta fase, puesto que la mujer que empieza 
dicha transición a menudo enfrenta otros factores de tensión emo- 
cional, como el trato con adolescentes, inicio de una enfermedad 
grave, cuidado de un pariente senil, divorcios o viudez, cambio de 
profesión o retiro (LeBoeuf, 1996). 

Lock (1991) opina que parte del estrés que manifiestan las 
mujeres occidentales es claramente específico para cada cultura. 
La cultura occidental admira la belleza y la juventud y conforme 
envejecen, algunas sufren al perder su condición, función y control 
(LeBoeuf, 1996). Otras veces, el final de la menstruación predeci- 
ble y el final de la fertilidad constituyen factores importantes para 
las mujeres porque simplemente son un cambio, sin importar la 
forma en que ellas y su cultura consideren el envejecimiento y el 
final de la vida reproductiva (Frackiewicz, 2000). Algunas pacien- 
tes ven la menopausia como una pérdida importante, ya sea porque 
afecta la maternidad y la crianza como sus principales funciones 
en la vida o porque no tienen hijos, aunque no fuera su elección. 
Por tales razones, muchas mujeres consideran la menopausia inmi- 
nente como una etapa de pérdida, por lo cual surge depresión y 
otros trastornos psicológicos (Avis, 2000). 

Los datos contemporáneos han disipado diversos mitos de que 
la menopausia se acompaña de depresión (Ballinger, 1990; Busch, 
1994). En general, es elevado el porcentaje de mujeres con depre- 
sión recurrente o que experimenta su primer episodio de este tras- 
torno durante la transición menopáusica (Freeman, 2007; Spinelli, 
2005). 

Diversos autores opinan que las fluctuaciones hormonales al 
principio de la transición menopáusica son la causa, por lo menos 
en parte, de esta inestabilidad afectiva. Asimismo, la menopausia 
quirúrgica induce cambios emocionales por la pérdida instantánea 


de hormonas. Soares (2005) supone que un componente impor- 
tante de la tensión emocional durante la transición menopáusica 
es la concentración elevada y errática de estradiol. Por ejemplo, 
Ballinger ez al. (1990) demostraron que el aumento de las hor- 
monas del estrés (y quizá los síntomas del mismo) se encuentra 
vinculado desde el punto de vista fisiológico con la concentración 
elevada de estrógenos. También demostraron que las mujeres con 
una calificación anormal en la prueba psicométrica poco después 
de la menopausia, tienen una concentración mayor de estradiol que 
las que tienen calificaciones menores. En su estudio prospectivo 
y fisiológico sobre mujeres con PMS pronunciado, Spinelli er al. 
(2005) demostraron que la concentración de estrógenos se vincula 
con la intensidad de los síntomas menopáusicos. En un estudio con 
asignación al azar y comparativo con placebo sobre el tratamiento 
de la menopausia, se administraron las dosis tradicionales de estró- 
genos conjugados de equino (0.625 mg diarios), que mejoraron de 
manera importante el sueño, pero también observaron aumento 


de hostilidad autodirigida por los estrógenos (Schiff, 1980). 


Cambios en la libido 


Se investigó de manera extensa la relación entre las hormonas circu- 
lantes y la libido, pero aún no existe información definitiva. Varios 
estudios demuestran que los factores que explican los cambios en 
la libido son otros (Gracia, 2007). Avis et al. (2000) estudiaron la 
función sexual en un subgrupo de 200 mujeres en el Massachusetts 
Women's Health Study [I que sufrieron una menopausia natural. 
Ninguna de ellas recibió hormonoterapia y todas tenían parejas 
sexuales. Observaron que la menopausia se acompaña de un menor 
interés sexual. Sin embargo, después de hacer los ajustes según la 
salud física y mental, el tabaquismo y la satisfacción conyugal, la 
menopausia ya no tuvo una relación importante con la libido. 
Dennerstein y Hayes (2005) valoraron de manera prospectiva a 
438 mujeres australianas durante seis años de su transición meno- 
páusica. Observaron que la menopausia estaba muy vinculada con 
dispareunia y de forma indirecta con la respuesta sexual. Algunos 
otros factores que repercuten de manera indirecta sobre la función 
sexual son los sentimientos por la pareja, el estrés y los factores 
sociales. 

Otros investigadores demostraron que los problemas sexuales 
son más comunes en la menopausia. En un estudio longitudinal 
de mujeres durante la transición menopáusica hasta por lo menos 
un año después de la fecha de la última menstruación, aquéllas 
mostraron una reducción considerable en la frecuencia del coito 
semanal. Las pacientes manifestaron un descenso importante en 
el número de pensamientos y satisfacciones sexuales y lubricación 
vaginal después de la menopausia (McCoy, 1985). En un estudio 
de 100 mujeres con menopausia natural, tanto el deseo como la 
actividad sexual disminuyeron en comparación con el deterioro 
premenopáusico. Las mujeres manifestaron pérdida de la libido, 
dispareunia y disfunción orgásmica y 86% refirió carencia de 
orgasmos después de la menopausia (Tungphaisal, 1991). 


Cambios en la porción inferior del aparato 
reproductor 


Los síntomas de atrofia urogenital, incluida sequedad vaginal y 
dispareunia, son comunes en la transición menopáusica y pueden 
afectar áreas importantes de la calidad de vida, en especial entre 
mujeres sexualmente activas. Las estimaciones de prevalencia van 
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de 10 a 50% (Levine, 2008). Se han identificado receptores de 
estrógenos en vulva, vagina, vejiga, uretra, músculos del piso pél- 
vico y fascia endopélvica. Por tanto, estas estructuras comparten 
una respuesta hormonal similar, incluida la sensibilidad a la pri- 
vación de estrógenos que surge después de la menopausia, en el 
puerperio durante la lactancia o con la amenorrea hipotalámica. 

Sin la influencia trófica de los estrógenos, la vagina pierde colá- 
gena, tejido adiposo y la capacidad para retener agua (Sarrel, 2000). 
Conforme las paredes vaginales se encogen, las rugosidades se apla- 
nan y la vagina adquiere un aspecto plano de color rosa claro. El 
epitelio se adelgaza hasta alcanzar unas cuantas capas de células, 
con reducción considerable de la relación entre células superficiales 
y basales. De esta manera, la superficie vaginal es friable y tiende 
a sangrar con traumatismos mínimos. Los vasos sanguíneos de 
las paredes vaginales son más estrechos y con el tiempo la vagina 
misma se contrae y pierde su flexibilidad. Además, el pH vagi- 
nal es más alcalino y, con la deficiencia de estrógenos, es común 
encontrar un pH mayor de 4.5 (Caillouette, 1997; Roy, 2004). El 
pH alcalino crea un ambiente vaginal menos conveniente para los 
lactobacilos y más propenso a la infección por microorganismos 
patógenos urogenitales y fecales. Además de los cambios vagina- 
les, conforme la producción de estrógenos desaparece al final de la 
transición menopáusica, el epitelio vulvar se atrofia y disminuyen 
las secreciones de las glándulas sebáceas. Se pierde la grasa sub- 
cutánea en los labios mayores, lo cual ocasiona encogimiento y 
retracción del prepucio del clítoris y la uretra, fusión de los labios 
menores y estrechamiento del introito y, de esta manera, estenosis 
(Mehta, 2008). 

Como resultado de estos cambios, los síntomas clínicos de la 
atrofia vulvovaginal comprenden sequedad e irritación vaginal, dis- 
pareunia e infecciones urinarias recurrentes (Levine 2008). 


Dispareunia y disfunción sexual 


Las pacientes menopáusicas se quejan con frecuencia de dispa- 
reunia y otros tipos de disfunción sexual. Laumann et al. (1999) 
estudiaron la prevalencia de la disfunción sexual en posmenopáu- 
sicas y encontraron que 25% manifiesta algún grado de dispareu- 
nia. Observaron que el coito doloroso se relaciona con problemas 
sexuales, incluida la ausencia de libido, trastornos de excitación 
sexual y anorgasmia. 

La dispareunia en este grupo de población por lo general se 
atribuye a sequedad vaginal y atrofia de la mucosa por falta de hor- 
monas ováricas, pero los estudios de prevalencia sugieren que esta 
etapa de la vida se acompaña de un descenso en todos los aspectos 
de la función sexual femenina (Dennerstein, 2005). 

Levine ez al. (2008) estudiaron 1 480 posmenopáusicas sexual- 
mente activas y encontraron que la prevalencia de atrofia vulvova- 
ginal fue de 57% y la de disfunción sexual femenina correspondió 
a 55%. Ellos hallaron que las mujeres con disfunción sexual tenían 
cuatro veces más probabilidad de padecer atrofia vulvovaginal 
que aquellas sin disfunción sexual. La reducción de los estrógenos 
ováricos provoca disminución de la lubricación vaginal, un gran 
riesgo de vaginitis atrófica y menor circulación con vasocongestión 
durante la actividad sexual. La atrofia genital también se atribuye a 
la reducción de testosterona. 

Ciertas alteraciones urogenitales, como el prolapso o la inconti- 
nencia tienen una correlación pronunciada con la disfunción sexual 
(Barber, 2002; Salonia, 2004). Las pacientes con incontinencia 
urinaria tienden a padecer disfunción hipotónica del piso pélvico 
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que genera dolor durante la penetración profunda por ausencia 
de estabilidad pélvica. Los músculos hipertónicos o disinérgicos 
del piso pélvico, que son comunes en las pacientes con frecuen- 
cia urinaria, estreñimiento y vaginismo, a menudo se acompañan 
de dolor superficial y fricción durante el coito (Handa, 2004). La 
presencia de prolapso contribuye a la dispareunia, al igual que el 
antecedente de una cirugía ginecológica que provoca dispareunia 
por acortamiento de la vagina (Goldberg, 2001). 

Otras enfermedades, como artritis, dolores articular, lumbar, 
de cadera o fibromialgia, contribuyen al dolor vaginal o pélvico 
durante el coito. El dolor pélvico crónico, que se describe a detalle 
en el capítulo 11 (pág. 309) también puede contribuir a la disfun- 
ción sexual. 


Aparato urogenital 


Como ya se mencionó, la mayor parte de los músculos y los liga- 
mentos del piso pélvico posee receptores de estrógenos y progeste- 
rona. A causa de la producción reducida de estrógenos al final de 
la menopausia o después de una ooforectomía, la atrofia genito- 
urinaria genera diversos síntomas que alteran la calidad de la vida. 
Algunos de los síntomas urinarios son disuria, urgencia e infeccio- 
nes urinarias recurrentes (Notelovitz, 1989). 

De manera específica, el adelgazamiento de la mucosa uretral 
y vesical provoca uretritis con disuria, urgencia por incontinencia 
y micción frecuente. Además, el acortamiento uretral secundario a 
los cambios atróficos en la menopausia genera incontinencia urina- 
ria de esfuerzo genuina. Por ejemplo, Bhatia et a/. (1989) demos- 
traron que la farmacoterapia con estrógenos mejora e incluso cura 
la incontinencia urinaria de esfuerzo en >50% de las mujeres que 
reciben tratamiento, al parecer, al ejercer un efecto directo sobre la 
coaptación de la mucosa uretral (cap. 23, pág. 611). Por tanto, antes 
de recurrir a la corrección quirúrgica de la incontinencia por atrofia 
vaginal, vale la pena administrar un esquema de hormonoterapia. 

En 2009, Waetjen y otros, al evaluar a mujeres en transición 
menopáusica, encontraron un aumento leve en las tasas de estrés 
y urgencia por incontinencia urinaria. Por otro lado, en algunos 
estudios no se ha demostrado relación entre la incontinencia y la 
menopausia. Sherburn er al. (2001) llevaron a cabo un estudio 
transversal en mujeres australianas de 45 a 55 años de edad. En 
esta población, identificaron incontinencia con una prevalencia 
de 15%. Algunos de los factores de riesgo concomitantes fueron 
intervenciones quirúrgicas ginecológicas previas, BMI elevado, 
infecciones de las vías urinarias (UTIL, urinary tract infections), 
estreñimiento y multiparidad. Más tarde, estos mismos investiga- 
dores estudiaron a un subgrupo de 373 premenopáusicas durante 
siete años para establecer si la transición menopáusica misma se 
acompaña de mayor frecuencia de incontinencia. En este grupo 
de mujeres, la frecuencia global de incontinencia fue de 35% y 
no aumentó con la menopausia. Durante el estudio, el factor más 
vinculado con la incontinencia fue la histerectomía. De manera 
importante, como se describe en el capítulo 23 (pág. 607), la inci- 
dencia de incontinencia se correlaciona con el envejecimiento por 
sí mismo. 

Además de la incontinencia, la tasa de prolapso de los órga- 
nos pélvicos aumenta con la edad. Es importante señalar que la 
relajación vaginal con cistocele, rectocele y prolapso uterino no es 
consecuencia directa de la falta de estrógenos, puesto que los facto- 
res que contribuyen a la relajación del piso pélvico son numerosos 


(cap. 24, pág. 633). 


VALORACIÓN DE LA PACIENTE 


El objetivo clínico de la valoración de la transición menopáusica es 
mejorar lo más posible la salud y el bienestar de la mujer durante 
esta etapa y después. Este es un momento excelente para realizar 
una valoración detallada de la salud, incluidas anamnesis completa, 
exploración física detallada y pruebas de laboratorio como ya se 
ha descrito (cap. 1, página 2). Se deben buscar factores de riesgo 
de ciertos problemas comunes, como obesidad, osteoporosis, car- 
diopatía, diabetes mellitus y algunos cánceres y, después, corregir- 
los. También se debe explicar a la paciente la importancia de una 
buena alimentación, el ejercicio, moderar la ingestión de alcohol 
y dejar de fumar. 


DIAGNÓSTICO 


Por lo general, el diagnóstico de transición menopáusica se esta- 
blece con base en los síntomas correspondientes y una exploración 
física detallada (cuadro 21-1). Sin embargo, muchos síntomas típi- 
cos de la menopausia también pueden reflejar estados patológicos y 
en muchos casos está indicada la valoración para excluirlos (cuadro 
21-9). 

Es claro que la mujer de 50 años de edad con irregularida- 
des menstruales, bochornos y sequedad vaginal se encuentra en la 
transición menopáusica. Se pueden realizar otros análisis, como 
la concentración de FSH o estradiol para establecer la presencia 
de insuficiencia ovárica. Sin embargo, en el grupo con transición 
menopáusica, la FSH a menudo es normal. Cuando una mujer 
mucho más joven manifiesta los mismos síntomas, la valoración 
debe incluir concentraciones de FSH. En caso de haber insufi- 


CUADRO 21-9. Diagnóstico diferencial de los síntomas 
menopáusicos 


Bochornos, síntomas vasomotores 
Hipertiroidismo 

Feocromocitoma 

Enfermedades febriles 

Ansiedad y síntomas psicológicos 


Sequedad vaginal, dispareunia 
Vaginosis bacteriana 

Infección por levaduras 

Trastornos pélvicos 

Lubricación vaginal insuficiente 

Discordia conyugal 

Osteoporosis primaria 

Osteomalacia 

Hiperparatiroidismos primario y secundario 
Hipertiroidismo o sustitución tiroidea excesiva 
Tratamiento excesivo con corticosteroides 
Mayor excreción de calcio 


Hemorragia uterina anormal 
Anovulación 

Cáncer endometrial 

Cáncer cervicouterino 
Hiperplasia endometrial 
Pólipos endometriales 
Leiomiomas uterinos 

Atrofia urogenital 
Tratamiento hormonal 


ciencia ovárica antes de los 40 años de edad, por lo general es 
patológica, de manera que es indispensable buscar anomalías cro- 
mosómicas, infecciones, trastornos autoinmunitarios, galactose- 
mia, tabaquismo o alguna otra causa yatrógena, como radioterapia 
o quimioterapia (cap. 16, pág. 444). 


Exploración física 


Durante la consulta, es necesario efectuar una exploración física 
detallada en busca de cambios por envejecimiento y transición 
menopáusica. 


Datos generales 


La talla, el peso y el BMI se utilizan para aconsejar sobre la impor- 
tancia de hacer ejercicio y subir o bajar de peso. Además, la valo- 
ración de la distribución del peso y la circunferencia abdominal 
ayudan a identificar mujeres con obesidad de predominio tron- 
cal que tienen un mayor riesgo de padecer otras enfermedades. 
Cuando la talla disminuye, quizás haya riesgo de osteoporosis y 
fracturas de la columna vertebral por compresión. Por tanto, es 
necesario medirla cada año. Asimismo, la vigilancia de la presión 
arterial permite identificar la presencia de hipertensión, que es fre- 
cuente en este grupo de edad. 


Estado cognitivo 


Durante la transición menopáusica es raro observar deterioro cog- 
nitivo, si bien los olvidos y los pensamientos dispersos forman 
parte del envejecimiento normal. En las pacientes que se encuen- 
tran preocupadas por su deterioro cognitivo, se pueden utilizar 
pruebas psicológicas (cap. 1, pág. 27). 


Estado psicosocial 


En la valoración de una paciente con transición menopáusica es 
importante examinar su bienestar psicosocial. El médico debe 
interrogar sobre la presencia de depresión, ansiedad y su funcio- 
namiento sexual o proporcionarle un cuestionario sencillo que per- 
mita valorar estos temas psicosociales (cap. 13, pág. 356). 


Datos dermatológicos 


Los cambios cutáneos que acompañan a la deficiencia de estróge- 
nos son adelgazamiento de la piel y aparición de arrugas. Asimismo 
hay diversas lesiones de la piel comunes en el envejecimiento y 
fotoenvejecimiento. La presencia de nevos anormales o una expo- 
sición excesiva a la luz solar obliga a enviar a la paciente con el 
dermatólogo para valoración ulterior. 


Mamas 


Durante la transición menopáusica, la concentración de estrógenos 
desciende y el tejido mamario glandular es sustituido de forma 
gradual por tejido graso. El tejido mamario y axilar se inspecciona 
y palpa. Asimismo, se busca secreción del pezón, cambios en la 
piel, inversión del pezón y presencia de tumoraciones (cap. 12, 


pág. 334). 


Exploración pélvica 

La exploración de la vulva permite identificar en ocasiones pérdida 
de tejido conjuntivo, por lo cual los labios mayores reducen su 
tamaño. A veces los labios menores desaparecen por completo y 
el introito se encoge. La vulva se examina en busca de enrojeci- 


Transición menopáusica 


miento, atrofia o cicatrices. En las pacientes con dolor, quizás haya 
tejido cicatricial por una laceración o episiotomía previa, partos 
traumáticos o cirugía. Con frecuencia se identifican áreas especí- 
ficas de hipersensibilidad al llevar a cabo una valoración metódica 
de la vulva. El tacto con un hisopo permite ubicar y reproducir el 
dolor (fig. 4-1, pág. 112). 

La exploración vaginal revela un conducto vaginal estrecho y 
un epitelio vaginal delgado. El aspecto clásico de la atrofia vaginal 
comprende pérdida de las rugosidades y una mucosa seca y pálida. 
El epitelio a menudo es friable y se observan hemorragias submu- 
cosas en forma de petequias. Algunos indicadores de atrofia vaginal 
son pH >5.0 y la desviación del índice de maduración de la pared 
vaginal hacia el predominio de células basales. El cultivo vaginal 
revela con frecuencia bacterias patógenas que no se encuentran 
normalmente en la vagina. 

Además de la valoración ginecológica tradicional (es decir, la 
exploración bimanual y con espejo), las exploraciones externa e 
interna se deben enfocar al tono y la fuerza muscular de la pelvis 
y la vagina, así como a la motilidad y la integridad de la fascia y el 
tejido conjuntivo. Se establece el grado de flexibilidad del introito, 
la resequedad de la mucosa o la presencia de atrofia. También se 
valora la integridad de los Órganos pélvicos y la posibilidad de pro- 
lapso de la vejiga, el útero o el recto, al pedirle a la paciente que 
realice una maniobra de Valsalva y observar si hay abultamiento 
por un cistocele, rectocele o prolapso cervical o vaginal. 


Pruebas de laboratorio 
Concentraciones de gonadotropinas 


Antes de las irregularidades menstruales, aparecen ciertos cambios 
bioquímicos que la mujer no siempre identifica. Por ejemplo, al 
principio de la fase folicular del ciclo menstrual en muchas muje- 
res >35 años de edad, la concentración de FSH se eleva sin que 
lo haga de forma simultánea la hormona luteinizante (LH). Este 
dato es de mal pronóstico para la fertilidad futura. En algunos 
programas de fertilización in vitro (IVE, in vitro fertilization), se 
mide la concentración de la FSH durante tres días; cuando es 
>10 mUI/ml, se envía a la paciente a un programa de donador de 
óvulos (cap. 19, pág. 514). Asimismo, la concentración de FSH 
>40 mUI/ml se utiliza para documentar insuficiencia ovárica 
durante la menopausia. 


Concentraciones de estrógenos 


Éstas pueden ser normales, elevadas o reducidas, según sea la fase 
de la transición menopáusica. Dichas concentraciones son muy 
reducidas o indetectables sólo durante la menopausia; además, el 
conocimiento de estos valores es útil para valorar la respuesta al 
tratamiento hormonal. La mayoría de los médicos prefiere alcanzar 
concentraciones séricas de estradiol fisiológicas de 50 a 100 pg/ml 
al seleccionar y ajustar el tratamiento de sustitución hormonal. En 
las mujeres que utilizan píldoras de estradiol como tratamiento 
de sustitución hormonal, la concentración sérica de estradiol a 
menudo se eleva hasta 300 a 500 pg/ml. Aunque no es raro encon- 
trar tales concentraciones con este tratamiento, no se debe utilizar. 


Índice de maduración de estrógenos 


El índice de maduración (ML, maturation index) de estrógenos es 
un método poco costoso para valorar la influencia hormonal en la 
mujer. Se toma una muestra para cuantificar dicho índice durante 
la exploración vaginal con espejo, al mismo tiempo que se realiza 
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Estrogenizada 


Efecto de la progesterona 


Edad fértil 


Atrofia 


FIGURA 21-11. Microfotografías de muestras citológicas que muestran los puntos clave del índice de maduración. Este índice ofrece información 
sobre el estado citohormonal de la paciente y se basa en el recuento de células parabasales, intermedias y superficiales (P:1:S). En general, en las 
mujeres de edad reproductiva predominan las células superficiales o superficiales e intermedias (A y B). C. Las células intermedias predominan 
durante la fase lútea, el embarazo, la amenorrea y en las recién nacidas, las niñas premenárquicas y las mujeres al principio de la transición meno- 
páusica. D. En pacientes menopáusicas con atrofia, predominan las células parabasales. (Cortesía de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


la citología vaginal. El índice se lee de izquierda a derecha y se 
refiere al porcentaje de células parabasales, intermedias y escamo- 
sas superficiales que aparecen en el frotis; la suma total de estas 
tres cifras es igual a 100% (fig. 21-11) (Randolph, 2005). Por 
ejemplo, un MI de 0:40:60 representa 0% de células parabasales, 
40% de células intermedias y 60% de células superficiales. Este 
MI manifiesta una estrogenización vaginal adecuada. Cuando se 
produce una desviación a la izquierda, indica un aumento de las 
células parabasales o intermedias, lo cual denota una concentración 
reducida de estrógenos. 

Por el contrario, una desviación hacia la derecha significa un 
aumento de las células superficiales o intermedias, vinculado con 
una concentración elevada de estrógenos. 

La muestra ideal para el MI vaginal consta de células escamo- 
sas que se desprenden fácilmente del tercio superior de la pared 
vaginal. Las secreciones de la pared vaginal se raspan suavemente 
con una espátula o un hisopo humedecido en solución salina al 
tiempo que se evita el área cervical. Inmediatamente después de su 
recolección, la muestra se coloca en un portaobjetos. Las células se 


suspenden en una pequeña cantidad de solución salina (como en 
una preparación húmeda) o se lleva a cabo un frotis y se fija con 
etanol en aerosol al 95%. 

En la práctica diaria, ha disminuido la función del MI en la 
valoración de la paciente, debido al aumento en el uso de análi- 
sis más simples para cuantificar la FSH y el estradiol séricos. Sin 
embargo, el MI aún se utiliza con frecuencia en estudios de inves- 
tigación para valorar la eficacia de fármacos empleados en el trata- 
miento de los síntomas de la menopausia. 


Indicadores urinarios y séricos de resorción 
y formación óseas 


La remodelación es un proceso normal y natural que mantiene la 
fuerza del esqueleto, hace posible la reparación de microfractu- 
ras y facilita la homeostasis del calcio. Durante la remodelación, 
los osteoblastos sintetizan diversas citocinas, péptidos y factores 
de crecimiento que son liberados hacia la circulación. Por con- 
siguiente, su concentración refleja la velocidad con que se forma 
hueso. Los indicadores de formación ósea son osteocalcina sérica, 


CUADRO 21-10. Datos considerados como indicadores 
de resorción y formación ósea 
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Resorción Formación 


Calcio urinario 
Tartrato resistente 

a la fosfatasa ácida 
Sialoproteína ósea 
Enlaces cruzados 
Piridinolina 
Desoxipiridinolina 
Telopéptido N (NTX) 
Telopéptido C (CTX) 
Telopéptido C-terminal tipo | 


Fosfatasa alcalina específica para 
hueso (BALP, bone-specific 
alkaline phosphatase) 

Osteocalcina 

Propéptidos de la procolágena 1: 
Carboxiterminal (PICP) 
Aminoterminal (PINP) 


PICP (procollagen 1 C-terminal propeptide), propéptido C-terminal de la 
procolágena tipo I; PINP (procollagen | N-terminal propeptide), propép- 
tido N-terminal de la procolágena tipo 1. 


fosfatasa alcalina específica para hueso y propéptido carboxitermi- 
nal de procolágena 1 (cuadro 21-10). 

Los osteoclastos generan productos de degradación ósea que 
también son liberados hacia la circulación y, por último, elimi- 
nados a través del riñón. Éstos comprenden péptidos con enlaces 
cruzados con colágena y piridinolina, que se pueden medir en la 
sangre o la orina y permiten calcular la velocidad de resorción ósea. 
Los indicadores de esta última comprenden hidroxiprolina urina- 
ria, piridinolina (PYR, pyridinoline) urinaria y desoxipiridinolina 
(DPD, desoxypyridinoline) urinaria, así como telopéptido N con 
enlace cruzado (NTX, cross-linked N telopeptide) con colágena tipo 
I y telopéptido C con enlace cruzado (CTX, cross-linked C telopep- 
tide) con colágena tipo 1. 

Los indicadores de formación y resorción óseas son de gran 
utilidad para calcular la velocidad de la remodelación ósea. Tales 
indicadores bioquímicos se utilizan para identificar pérdida rápida 
de hueso. En varios estudios transversales, se ha demostrado que la 
velocidad de remodelación ósea según estos indicadores aumenta 
durante la menopausia y permanece elevada. En esta etapa, dicha 
velocidad se relaciona de forma negativa con la BMD. 

Los indicadores de resorción ósea también ayudan a pronosti- 
car el riesgo de fracturarse y de pérdida ósea. En mujeres de edad 
avanzada, la elevación de estos indicadores aumenta el riesgo de 
fracturarse, aunque la información no es uniforme. La relación 
entre los indicadores de resorción ósea y el riesgo de fracturarse 
la cadera es independiente de la BMD, pero una BMD reducida 
combinada con bioindicadores de resorción ósea elevados duplica 
el riesgo. Hoy día, la medición de los bioindicadores está limitada 
por su gran variabilidad en la misma persona. Se necesitan otros 
estudios con criterios de valoración de fracturas para confirmar la 
utilidad de estos indicadores en cada paciente. 

Los bioindicadores también son útiles para el pronóstico y la 
vigilancia de la respuesta al tratamiento contra la resorción en los 
estudios clínicos. En diversos estudios prospectivos, se ha observado 
que los indicadores de formación y resorción óseas se normalizan 
después del tratamiento. Al parecer, la reducción de los indicadores 
bioquímicos se correlaciona con un decremento en la frecuencia de 
fracturas vertebrales en algunos estudios, pero no necesariamente 
tiene valor predictivo de la respuesta al tratamiento. 


Transición menopáusica 


Los indicadores de remodelación ósea no se deben utilizar 
todavía como base para el régimen terapéutico médico. Se necesi- 
tan más estudios para confirmar su utilidad en cada paciente. Sin 
embargo, conforme se perfeccionen las técnicas de los análisis y 
se comprenda mejor la variabilidad biológica, es probable que se 
conviertan en un recurso útil para valorar el riesgo y el tratamiento. 
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La “mujer madura” típica tiene 40 años o más y ha concluido su 
vida reproductiva. Al final del cuarto decenio de la vida, la mayoría 
de las mujeres entra en la transición menopáusica y este periodo 
de cambios fisiológicos casi siempre concluye entre los 51 y 56 
años de edad (cap. 21, pág. 554). La menopausia marca un estado 
definido en esta transición. De manera específica, como lo define 
la Organización Mundial de la Salud, es el punto en el tiempo 
cuando cesa de manera permanente la menstruación por pérdida 
de la función ovárica. Desde el punto de vista clínico, el término 
menopausia se refiere a la etapa que transcurre un año después de 
la última menstruación. 

Después de la senectud ovárica, el descenso en la concentración 
de estrógenos tiene efectos específicos sobre numerosos tejidos. 
Algunos de estos efectos generan manifestaciones clínicas como 
síntomas vasomotores y sequedad vaginal, mientras que otros son 
cambios metabólicos y estructurales. Éstos comprenden osteope- 


CAPÍTULO 22 


La mujer de edad 
madura 


nia, osteoporosis, adelgazamiento de la piel, sustitución de la glán- 
dula mamaria por grasa y atrofia genitourinaria. De esta manera, 
las posmenopáusicas tienen diversos trastornos ligados al envejeci- 
miento y a la falta de estrógenos, lo cual genera efectos negativos 
en su salud. 

Durante muchos años, la menopausia se consideró como una 
“enfermedad por deficiencia” muy similar al hipotiroidismo. Por 
esta razón, la sustitución hormonal se ha utilizado de una forma u 
otra durante más de 100 años. A continuación, se describen con 
detalle tanto la historia como las controversias que giran alrededor 
de este tratamiento, así como las recomendaciones actuales para 
tratar los síntomas menopáusicos. 


TRATAMIENTO HORMONAL: 
ANTECEDENTES Y CONTROVERSIAS 


En el pasado reciente, se prescribía tratamiento hormonal (HT, 
hormone treatment) de buena fe a las mujeres por muchos bene- 
ficios potenciales, basados en los estudios de observación que se 
tenían en aquella época. Se creía que el HT, además de su contri- 
bución beneficiosa para prevenir y tratar la osteoporosis, protegía 
contra las enfermedades cardiovasculares, la apoplejía y la demen- 
cia. Sin embargo, los más recientes estudios clínicos con asignación 
al azar (RCT, randomized clinical trials) prospectivos desafían la 
validez de los estudios de observación más antiguos. De manera 
específica, para tal crítica son importantes aspectos como tipo de 
población estudiada, edad y estado de los factores de riesgo de las 
mujeres participantes y regímenes hormonales por probar. Los 
médicos deben realizar medicina basada en evidencia para asegurar 
que la atención de sus pacientes sea de la máxima calidad y no 
depender de un solo estudio para orientar dicha práctica. En el 
conocimiento de que existe una jerarquía de datos clínicos, hay que 
investigar todas las publicaciones para sentar las bases de la práctica 
médica (Lobo, 2008). De este modo, los médicos deben conocer la 
historia y las controversias en cuanto a la hormonoterapia y tam- 
bién las debilidades y las fortalezas de los estudios clínicos, con el 
propósito de orientar de manera precisa a sus pacientes sobre las 
complejidades y el uso apropiado del HT. 
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Tendencia de la administración temprana 
de estrógenos 


El tratamiento con estrógenos (ET, estrogen treatment) para aliviar 
los síntomas menopáusicos se generalizó en los decenios de 1960 y 
1970. El ginecólogo Robert Wilson es el autor del libro Feminine 
Forever, que se publicó en 1968. En él escribió que “las muje- 
res que utilizan el fármaco (estrógenos) tendrán una vida mucho 
más placentera y no se volverán sosas ni indeseables” (Bell, 1990). 
Wilson era un conferencista prolífico. Muchas personas leyeron 
su libro, que fue en parte la causa del entusiasmo por el ET y 
su “conservación de la juventud” y prevención de enfermedades 
crónicas. 

Hacia mediados del decenio de 1970, se elaboraban >30 millo- 
nes de prescripciones de estrógenos cada año y 50% de las mujeres 
menopáusicas utilizaba HT durante un promedio de cinco años. 
Los estrógenos conjugados de equino eran el quinto fármaco más 
prescrito en el mercado. 

En 1975, un estudio reveló una conexión entre el cáncer endo- 
metrial y la sustitución estrogénica. Los investigadores observaron 
un riesgo 4.5 veces mayor de padecer este cáncer entre las usuarias 
de estrógenos (Smith, 1975). Como resultado, la Food and Drug 
Administration (FDA) de Estados Unidos ordenó incluir en la eti- 
queta la información sobre este riesgo. 


Estrógenos como instrumento profiláctico 


En el decenio de 1980, se añadieron progestágenos a los esquemas 
terapéuticos para reducir el riesgo de cáncer endometrial. Durante 
esa misma época, en varios estudios se demostró que los estróge- 
nos previenen la pérdida ósea (Gambrell, 1983). Asimismo, un 
número cada vez mayor de publicaciones aportaron datos de peso 
en cuanto a la eficacia de la hormonoterapia en la menopausia para 
reducir síntomas vasomotores, evitar y combatir la atrofia vulvova- 
ginal y conservar la densidad de minerales en el hueso (Shulman, 
2010). En una serie de estudios de observación, se concluyó que los 
estrógenos previenen la arteriopatía coronaria y otras enfermedades 
como la de Alzheimer. Sin embargo, en 1985 se publicaron los 
resultados del Framingham Heart Study y el Nurses* Health Study 
que se contraponían a dicha información. 

El Framingham Heart Study es una investigación de observación 
de 1 234 mujeres, en el cual se advirtió que las mujeres que consu- 
men hormonas tienen un riesgo 50% mayor de padecer cardiopa- 
tías y un riesgo dos veces más alto de generar enfermedad vascular 
cerebral (Wilson, 1985). Los críticos del estudio Framingham 
citan la mayor incidencia de obesidad, tabaquismo y diabetes en la 
cohorte. En la misma edición del New England Journal of Medicine, 
en el estudio mucho más grande titulado Nurses* Health Study que 
incluyó a 121 964 mujeres, se observó una tasa considerablemente 
menor de cardiopatía en las posmenopáusicas que reciben estróge- 
nos en comparación con las posmenopáusicas que no los consu- 
men (Stampfer, 1985). Más tarde, en varios artículos publicados 
en revistas médicas, se habló sobre los efectos protectores que tiene 
el HT combinado contra las enfermedades cardiovasculares y la 
osteoporosis en la posmenopáusica. 

Hoy día, se considera que los primeros estudios sin asignación 
al azar, abiertos, abarcaban a muchas mujeres que no necesaria- 
mente representaban a la población completa de posmenopáusicas. 
Estas usuarias de hormonas tendían a usar más los servicios médi- 
cos, a ser más delgadas, con mayor bienestar y sanas (Grodstein, 


2003; Prentice, 2006). La desviación ha sido llamada la “desvia- 
ción de la mujer sana”. 

Otra fuente de confusión y quizá de desviación de selección es 
la cronología con que comenzó la hormonoterapia en relación con 
el estado basal de la vasculatura. Diversos investigadores suponen 
que los estrógenos retrasan el inicio de las primeras fases de ateroes- 
clerosis, que se observan en mujeres jóvenes, pero son ineficaces 
o aun desencadenan alteraciones en presencia de lesiones avanza- 
das como las que se observan en mujeres mayores (Mendelsohn, 
2005). La existencia potencial de un “intervalo de oportunidad” 
para reducir las enfermedades cardiovasculares se apoya en estudios 
en animales y de laboratorio (Grodstein, 2003). 

Las características, las desviaciones y la fecha de comienzo del 
estudio, en relación con las pacientes, han hecho que en parte se 
consigan resultados favorables atribuidos al estrógeno en investiga- 
ciones por observación. Después de eliminar los sesgos y errores de 
estudios por observación y analizar de nuevo los datos, son muy 
similares los resultados de los primeros estudios por observación y 
los de RCT existentes. Como aspecto importante, es necesario no 
extrapolar en bloque los datos a una población más joven y dife- 
rente desde el punto de vista cronológico que presenta la meno- 
pausia temprana o mujeres sin ovarios, antes de las fechas normales 
de la menopausia. 


Análisis del Postmenopausal Estrogen/ 
Progestin Interventions Trial 


En vista de los resultados disponibles a fines del decenio de 1980, 
se prescribieron estrógenos no sólo para aliviar los síntomas vaso- 
motores sino también para prevenir otras enfermedades. En 1995, 
se publicaron los resultados del Postmenopausal Estrogen/Progestin 
Interventions (PEPID) Trial, que sugieren beneficios en cuanto a 
riesgo coronario. En este estudio, las menopáusicas con una edad 
promedio de 56 años se asignaron al azar a uno de cinco tratamien- 
tos: 1) placebo; 2) estrógenos solos; 3) estrógenos con acetato de 
medroxiprogesterona (MPA, medroxyprogesterone acetate) cíclico; 
4) estrógenos con progesterona micronizada cíclica o 5) estrógenos 
con MPA continuo (7he Writing Group for the PEPI Trial, 1995). 
Los resultados principales estudiados en las 875 mujeres que fue- 
ron valoradas durante tres años abarcaron valoración de la presión 
arterial sistólica, los lípidos séricos, la insulina y el fibrinógeno. 
En el PEPL, se observó que las lipoproteínas de baja densidad son 
más reducidas en todos los grupos que recibieron estrógenos que 
en las que recibieron placebo. Además, las lipoproteínas de alta 
densidad se elevaron en los cuatro grupos que recibieron estróge- 
nos. La concentración era mayor en las mujeres que usaron úni- 
camente estrógenos. Se observó un efecto intermedio en aquellas 
que utilizaron estrógenos conjugados de origen equino (CEE, con- 
jugated equine estrogen) y progesterona micronizada, mientras que 
el menor incremento se observó con la administración de CEE y 
MPA. El fibrinógeno aumentó en el grupo testigo más que en los 
grupos que recibieron hormonas. Sin embargo, no se identifica- 
ron diferencias entre los grupos terapéuticos en cuanto a presión 
arterial sistólica o insulina con estímulo de glucosa. También se 
publicaron los resultados clínicos y las complicaciones fueron muy 
pocas. De éstas, todas aparecieron en el grupo que recibió HT 
y comprendieron un paro cardiaco, dos infartos del miocardio y 


dos apoplejías (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2004b). 


Análisis del Heart and Estrogen/Progestin 
Replacement Study 


Con los resultados publicados en 1998, el Heart and Estrogen/ 
Progestin Replacement Study (HERS) describió la morbilidad 
cardiaca en 2 763 mujeres con cardiopatía preexistente (Hulley, 
1998). Estas pacientes recibieron estrógenos como prevención 
secundaria del avance de sus lesiones cardiacas. Los datos durante 
el primer año mostraron un incremento de los infartos del mio- 
cardio (ML, myocardial infarciions) en mujeres que recibieron CEE 
con MPA continuo. Sin embargo, después de un tratamiento pro- 
medio de cuatro años, no se observó diferencia en cuanto al riesgo 
cardiovascular ni de MI no letales entre los grupos que recibieron 
tratamiento. 

El HERS fue el primer estudio clínico con asignación al azar 
que notificó variaciones con los resultados previos de observación y 
creó gran confusión tanto para los médicos como para sus pacien- 
tes. Aún se creía que las hormonas prevenían las cardiopatías, pero 
el resultado del HERS provocó que numerosos médicos e investi- 
gadores empezaran a cuestionar los efectos cardioprotectores de las 
hormonas. En junio del 2002, Grady et al. publicaron los resul- 
tados del HERS II y también demostraron que el HT carece de 
beneficios en cuanto a la prevención secundaria de las cardiopatías 
incluso 6.8 años más tarde. Al analizar de nuevo los resultados del 
Nurses Health Study, concentrándose en el peligro incipiente de 
las mujeres que inician su HT' durante el periodo de vigilancia, se 
observó una tendencia similar, con lesión temprana, al igual que 


en el HERS (Grodstein, 2001). 


Análisis de la Women's Health Initiative 


Después de los esfuerzos frustrados en 1990 por obtener la apro- 
bación de la FDA para el HT como régimen profiláctico de la 
coronariopatía, se reconoció la necesidad de realizar estudios clí- 
nicos con asignación al azar para demostrar los beneficios de este 
tratamiento. Como resultado, antes de tener las conclusiones de 
los estudios PEPI y HERS, los National Institutes of Health (NIH) 
lanzaron la Women's Health Initiative (W HD en 1993. El estudio 
anterior fue el mayor hecho en mujeres para valorar las causas más 
comunes de muerte, discapacidad y menor calidad de vida. Se valo- 
raron puntos finales específicos: coronariopatías, cuadros trombó- 
ticos venosos, cáncer de mama y de colon y fracturas óseas. El 
estudio tuvo un componente observacional y una investigación clí- 
nica comparativa con asignación al azar. Esta última incluyó a pos- 
menopáusicas de 50 a 79 años, más bien sin que hubieran tenido 
trastornos cardiovasculares previos. La WHI exploró el efecto de 
un solo fármaco por combinación de CEE y MPA, en compara- 
ción con placebo en 16 608 posmenopáusicas sanas en quienes 
no se había realizado histerectomía (Rossouw, 2002). Al mismo 
tiempo, se compararon los CEE con placebo en posmenopáusicas 
sin útero (grupo de tratamiento sólo con estrógenos). 

Como parte del diseño del estudio de la WHI original, los 
investigadores predefinieron los objetivos para las coronariopatías 
(CHD, coronary heart disease) (beneficio anticipado) y el cáncer 
mamario (riesgo anticipado) como principales criterios de valo- 
ración. Este diseño suponía que si la frecuencia de un criterio de 
valoración se incrementa de forma notable en un periodo preesta- 
blecido, el estudio se interrumpe. Además, los criterios de valora- 
ción combinados fueron ponderados en un “índice global”, que si 
se superaba en determinado periodo, también provocaría la inte- 
rrupción del estudio. Después de un promedio de 5.2 años de vigi- 
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lancia, el grupo de la WHI en el que se administraron estrógenos 
y progestágenos, se interrumpió por la recomendación del Data 
and Safety Monitoring, puesto que los riesgos globales excedieron a 
los beneficios. En julio de 2002, los resultados se ofrecieron a los 
medios de comunicación. Esto fue anterior a la publicación de los 
resultados en la revista y a la educación oportuna del personal de 
la atención a la salud. El caos sobrevino cuando los médicos y los 
pacientes valoraron los hechos de la investigación antes de que se 
pudieran hacer recomendaciones. 

En un análisis detallado ulterior de los criterios de valoración 
cardiovascular, el peligro de muerte cardiovascular o de MI no letal 
fue de 1.24. Esto se tradujo en 188 casos en el grupo que recibía 
hormonas y 147 en el grupo que utilizó placebo (Anderson, 2004). 
Sin embargo, no se observaron diferencias notables en cuanto a 
revascularización coronaria, hospitalización por angina, angina 
confirmada, síndrome coronario agudo o insuficiencia cardiaca 
congestiva. En el cuadro 22-1 se listan los fenómenos adversos 
netos o los beneficios calculados que se observaron en 10 000 
mujeres que recibían hormonas, con base en los datos de la WHI. 

Con el fin de explorar el momento en el que se debe iniciar la 
hormonoterapia y su influencia sobre las enfermedades cardiovas- 
culares, Rossouw ef al. (2007) realizaron un análisis secundario 
de los resultados de la WHL. Observaron de manera específica el 
efecto que tiene la hormonoterapia sobre la CHD y la apoplejía en 
las diversas categorías de edad y años transcurridos desde la meno- 
pausia en el estudio combinado. Se encontró que las mujeres que 
iniciaron la hormonoterapia más cerca de la menopausia tienden a 
poseer un riesgo más reducido de CHD en comparación con aque- 
llas que empiezan la hormonoterapia más lejos de la menopausia. 


CUADRO 22-1. Cuadros patológicos netos en mujeres 
que reciben tratamiento hormonal? 


Cuadro patológico E+P E solo 
Riesgos potenciales 
Coronariopatía +7 =5 
Enfermedad cerebrovascular +8 +12 
Tromboembolia +18 =p7) 
Cáncer de mama +8 =8) 
Cáncer de endometrio =1 NA 
Índice global +19 +2 
Muerte =1 3.5) 
Demencia senil 318) +9 
Deficiencia cognitiva leve (MCI, mild 

cognitive impairment) Sel] +18 
Demencia senil o MC 327 +35 
Beneficios potenciales 
Cáncer de colon =6 -6 
Fractura de cadera =5 +1 
“Se señala el número calculado de cuadros patológicos netos que apare- 
cieron en 10 000 mujeres que recibían tratamiento hormonal (estrógeno 


y además progestágeno [E + P] o estrógeno solo [E]) en comparación 
con placebo durante un año, con base en los resultados del estudio 
Women's Health Initiative. 

Los números en negritas reflejan beneficios o riesgos estadísticamente 
importantes en los grupos que recibieron hormonas, en comparación con 
el grupo que usó placebo, p <0.05. 

NA, no aplicable. 
Con autorización de Lam, 2005. 
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Se observó que para las mujeres con menos de 10 años desde la 
menopausia, el índice de riesgo para CHD es de 0.76; con 10 a 20 
años después de la menopausia, de 1.10 y con 20 años o más, de 
1.28. De manera específica, para el grupo de 50 a 59 años de edad, 
el índice de peligro (HR, hazard ratio) para CHD fue de 0.93 o 
de dos episodios menos por 10 000 personas-años; para el grupo de 
60 a 69 años, de 0.98 o un episodio menos por 10 000 personas- 
años y para aquellas de 70 a 79 años, de 1.26 o de 19 episodios 
adicionales por 10 000 personas-años. Rossouw et al. concluyeron 
que las mujeres que emprenden la hormonoterapia más cerca de 
la menopausia tienen un riesgo más reducido de padecer CHD 
que las mujeres que se encuentran más lejos de la menopausia. 
En su análisis, la hormonoterapia agravó el riesgo de apoplejía. El 
cociente de riesgos instantáneos fue de 1.32 y el riesgo no varió 
de manera importante con la edad o el lapso transcurrido desde 
la menopausia. 

No se ha esclarecido de forma definitiva si los CEE o los CEE 
con MPA mejoran la salud cardiovascular de mujeres que en fecha 
reciente presentaron la menopausia. Hoy día, no hay datos sufi- 
cientes para sugerir que la administración de CEE o de CEE con 
MPA por largo tiempo debe comenzarse o continuarse para la 
prevención primaria de CHD. Lo anterior fue la conclusión prin- 
cipal del estudio, pero los resultados culminaron en la restricción 
del uso de la hormonoterapia incluso en mujeres sanas con sín- 
tomas vasomotores molestos en el lapso de la menopausia. Junto 
con la WHL, comenzó el reclutamiento en 1999 para un estudio 
estructurado de forma similar, el llamado Women; International 
Study of Long Duration Oestrogen afier Menopause (WISDOM); el 
estudio fue terminado de forma prematura, como consecuencia de 
la publicación de los datos de la WHL. Vickers er al. (2007), des- 
pués de analizar los datos reunidos en la investigación, observaron 
que la sustitución hormonal incrementaba el riesgo cardiovascular 
y tromboembólico, si se comenzaba muchos años después de la 
menopausia. 

Los aspectos dudosos en cuanto a la edad más provecta de 
la cohorte de WHI y el uso ininterrumpido de la combinación 
CEE/MPA en el estudio de la WHL, hizo que el Kronos Longevity 
Research Institute auspiciara una investigación en ocho grandes cen- 
tros médicos. El Kronos Early Estrogen Prevention Study (KEEPS) 
sometió a prueba el beneficio de la administración de estradiol (E,) 
a mujeres que en fecha reciente experimentaron la menopausia y 
con una edad que varió de 40 a 55 años, cuyo último periodo 
menstrual tuvo que haber ocurrido seis meses a tres años antes 
de incorporarse al estudio. Las mujeres continuamente recibieron 
estrógeno por la boca o transdérmico. Se agregó durante 10 días 
de cada mes progesterona micronizada para remedar el ciclo mens- 
trual normal y limitar la exposición sistémica a la progesterona. 
Se estudiaron también las alteraciones en los marcadores de riesgo 
subrogados o indirectos de CHD, incluidos el espesor de la íntima 
de la carótida y el depósito de calcio en coronarias (Miller, 2009). 
En fecha no lejana, se conocerán los resultados. 


PANORAMA ACTUAL 
DE LA HORMONOTERAPIA 


Resumen de riesgos y beneficios 


Como resultado de estos y otros estudios, a la fecha los médicos 
saben más sobre los riesgos y los beneficios del HT que antes. En 
las múltiples revisiones y discusiones después de la WHL, la mayo- 


ría de los médicos concuerda en que el HT aumenta el riesgo de 
CHD en las menopáusicas de mayor edad, al igual que el riesgo 
de cáncer mamario, apoplejía, tromboembolia venosa y colecistitis. 
El cáncer mamario aparentemente es un factor de riesgo sólo con el 
tratamiento prolongado (mayor de cinco años). En dos estudios, se 
ha demostrado mayor riesgo de cáncer ovárico con el uso prolon- 
gado (>10 años) mas no con la utilización a corto plazo (menor 
de cinco años) (Danforth, 2007; Lacey, 2006). No obstante, estos 
riesgos no han sido confirmados en otros estudios (Noller, 2002). 

Por el contrario, se han observado varios beneficios a largo 
plazo con el HT. Éstos comprenden mayor densidad mineral ósea 
y menor tasa de fracturas y cáncer colorrectal. Además de anali- 
zar cada beneficio del HT, se han estudiado sus efectos sobre las 
tasas de mortalidad. En el metaanálisis de Salpeter er al. (2004), 
se incluyeron los resultados de 30 estudios con asignación al azar 
desde 1966 a abril de 2003. Los cálculos realizados con 26 708 
participantes revelaron que la tasa total de mortalidad con el HT 
es de 0.98. Es importante señalar que el HT redujo la mortalidad 
en mujeres menores de 60 años, pero no en mayores de esta edad. 
Estos investigadores sugieren que una vez que existe coronario- 
patía, la hormonoterapia no invierte el avance de la enfermedad. 
Además, quizá la frecuencia de episodios cardiovasculares es mayor 
en los grupos de mayor edad a causa del riesgo de formar coágulos 
sanguíneos. Asimismo, el grupo de Rossouw (2007) observó una 
tendencia poco importante en cuanto a los efectos del HT sobre 
la mortalidad total, que son más favorables en las mujeres jóvenes 
que en las de edad avanzada. 

La revisión de la base de datos Cochrane señaló los resulta- 
dos de 19 estudios doble ciego con asignación al azar en que par- 
ticiparon 41 904 mujeres durante el año de 2007, en los cuales 
se compararon HT y placebo (Farquhar, 2009). El HT incluyó 
estrógenos con progestágenos o sin ellos, por vías oral, transdér- 
mica o subcutánea. Los investigadores observaron que en mujeres 
relativamente sanas, el uso continuo y combinado de HT' incre- 
mentó de forma notoria el riesgo de tromboembolia venosa (VTE, 
venous thromboembolism) o un problema coronario agudo (después 
de un año de uso), enfermedad cerebrovascular (después de tres 
años) y cáncer de mama y vesiculopatía. El HT a base de estrógeno 
solo y por largo tiempo incrementó de modo notable el riesgo de 
VTE, enfermedad cerebrovascular y vesiculopatía (después de uno 
a dos años, tres años y siete años de uso, respectivamente), pero 
no aumentó en grado importante el riesgo de cáncer mamario. 
Los únicos beneficios estadísticamente importantes del HT fueron 
menor incidencia de fracturas y, en el caso de la modalidad com- 
binada, de cáncer de colon, con el uso a largo plazo. En mujeres 
mayores de 65 años de edad, relativamente sanas y que recibieron 
de manera continua HT por combinación, se observó un incre- 
mento estadísticamente importante en la incidencia de demencia 
senil. En las que tuvieron enfermedad cardiovascular, el empleo de 
HT por largo tiempo agravó en grado notable el riesgo de VTE. 

En la misma revisión de la base de datos, Farquhar et al. iden- 
tificaron un estudio en que un subgrupo de 2 839 mujeres relati- 
vamente sanas de 50 a 59 años de vida que recibían HT y 1 637 
que ingerían sólo estrógeno fueron comparados con un grupo de 
tamaño similar que recibió placebo. El único incremento notable 
del riesgo señalado fue en lo que se refirió a VTE en mujeres que 
utilizaron de forma continua HT por combinación. Sin embargo, 
su riesgo absoluto siguió siendo pequeño y el nivel menor de un 
caso por 500; el estudio anterior no tuvo la potencia suficiente para 
detectar diferencias entre grupos de mujeres de menor edad. 


El empleo a largo plazo del HT se acompaña de mayor riesgo 
de cáncer de mama (Collaborative Group on Hormonal Factors in 
Breast Cancer, 1997). Los estudios por observación demostraron 
un riesgo relativo aproximado de 1.3 con el empleo de HT por 
largo tiempo, definido de manera general como mayor de cinco 
años. La investigación de la WHI señaló un incremento impor- 
tante de 26% en el riesgo de cáncer mamario invasor en mujeres 
asignadas para recibir la combinación de estrógeno y progestágeno 
después de unos cinco años de uso, aproximadamente. En las usua- 
rias que recibieron tal esquema por poco tiempo o en el pasado, no 
hubo incremento del riesgo (Rossouw, 2002). Como se comentó 
en párrafos anteriores, el estudio de la WHI del estrógeno solo en 
mujeres a las que se había extirpado el útero, demostró que no se 
incrementó el riesgo de cáncer mamario después de un promedio 
de siete años de recibir estrógeno. En las pacientes de ese grupo 
vigiladas durante 10.7 años después de interrumpir el estudio de 
WHL, se observó un menor riesgo de cáncer mamario (LaCroix, 
2011). En los dos grupos de intervención en la WHI (Stefanick, 
2006), aumentó notoriamente la proporción de mujeres que nece- 
sitaron mamogramas de repetición. Sin embargo, la administración 
de estrógeno solo se acompañó de un mayor riesgo importante de 
cáncer mamario después de 15 años de empleo en el presente en el 
Nurses' Health Study y para las usuarias actuales del Million Women 
Observational Study del Reino Unido (Beral, 2003; Chen, 2006). 


Resumen de indicaciones de uso actuales 


En el último decenio, se ha insistido en que el uso del HT es 
complejo y necesita adaptarse a las características de “rentabilidad” 
(los riesgos comparados con los beneficios) para cada mujer sin- 
tomática. Con tal fundamento, hay que valorar con enorme cui- 
dado las dosis, el tipo y la vía de administración. Con base en las 
publicaciones actuales, está indicado el uso de HT solamente para 
tratar síntomas vasomotores y atrofia vaginal, así como para evitar 
o tratar la osteoporosis. Hoy día, las normas de atención médica 
señalan la revaloración de la necesidad de tratamiento a intervalos 
de 6 a 12 meses. Con tal base, quizá los fármacos osteoespecíficos 
sean más adecuados en mujeres que necesitan evitar o tratar la 
osteoporosis por largo tiempo. Si se elige el régimen con estrógeno 
contra síntomas vaginales aislados, es recomendable el ET local en 
dosis pequeñas y es seguro para el tratamiento extendido. Como 
dato importante, el HT no está indicado como régimen sistemá- 
tico de otras enfermedades crónicas. 

El HT debe emplearse con la dosis mínima eficaz y por el lapso 
más breve (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2008). Los proveedores deben conocer estas directrices, pero en 
realidad no hay límites cronológicos arbitrarios en cuanto a la 
duración del HT en el caso de mujeres sintomáticas informadas. 
Puede utilizarse durante el tiempo que la mujer perciba que los 
beneficios son mayores que los riesgos. Los médicos deben recordar 
a sus pacientes que los riesgos aumentan conforme lo hace la edad 
y la duración del uso. Es necesario adaptar a las necesidades de 
cada paciente visitas anuales o semestrales para comentar el cuadro 
sintomático, los efectos adversos y los datos actuales de las publica- 
ciones científicas que corroboren los riesgos y los beneficios. 

En las mujeres con útero, los progestágenos se combinan con 
estrógenos para reducir el riesgo de cáncer endometrial. De hecho, 
se puede prescribir diariamente progestágenos con los estróge- 
nos, lo cual se denomina tratamiento continuo. Sin embargo, este 
método genera amenorrea. Otra opción es administrar estrógenos 
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durante 25 días de cada mes y algún progestágeno durante los últi- 
mos 10 días. Los fármacos se retiran durante cinco días, después 
de los cuales se produce descamación y hemorragia endometrial. 
Otro régimen común incluye la utilización continua de estrógeno 
con un progestágeno administrados en los primeros 10 días de 
cada mes; se considera que tales regímenes son una forma de tra- 
tamiento cíclico. De ellos, el tratamiento cíclico es el más utilizado 
en personas durante la transición a la menopausia, en tanto que la 
utilización continua suele elegirse para mujeres que han superado 
tal etapa. 

Si es necesario, casi siempre se usan progestágenos orales 
aunque un dispositivo intrauterino que libera tales sustancias es 
otra opción promisoria para la administración localizada de pro- 
gesterona en posmenopáusicas (cap. 5, pág. 137) (Peled, 2007). 
Además, se cuenta con productos con estrógenos y progestágenos 
para uso oral o transdérmico. Los anticonceptivos orales combina- 
dos son eficaces en las perimenopáusicas jóvenes y tienen el bene- 
ficio adicional de prevenir el embarazo. 


Contraindicaciones del estrógeno 


Como aspecto importante, el uso del estrógeno está contraindicado 
en mujeres que presentan una o más de las situaciones siguientes: 
carcinoma mamario diagnosticado o sospechado; neoplasia depen- 
diente de estrógeno diagnosticada o sospechada; hemorragia anor- 
mal de genitales de origen desconocido; embarazo confirmado o 
sospechado y mujeres con hepatopatía activa (cuadro 22-2). 
Además, los datos indican un incremento del doble del riesgo de 
VTE en usuarias de HT. Los estrógenos, en particular los orales, 
estimulan la producción de factores de coagulación por parte del 
hígado. Como consecuencia, el HT también está contraindicado 
en mujeres con el antecedente de VTE. 

Al final, la decisión de iniciar o no el HT' o interrumpirlo es 
personal y provendrá de la paciente, con orientación del grupo de 
salud que la atiende. Al suspender el uso de HT no se sabe si es 
mejor la interrupción repentina o gradual. Cabe esperar la reapari- 
ción moderada de algunos síntomas vasomotores. 


SÍNTOMAS DE LA MENOPAUSIA 


Los síntomas tempranos y frecuentes de la menopausia son los cau- 
sados por la inestabilidad motora e incluyen bochornos, insomnio, 
irritabilidad y alteraciones del estado de ánimo. Además de tales 
manifestaciones, entre los cambios físicos están atrofia vaginal, 
incontinencia urinaria de esfuerzo y atrofia cutánea. Se conocen 
riesgos a largo plazo en la salud atribuidos a los cambios hormo- 
nales de la menopausia, junto con el envejecimiento natural; com- 
prenden osteoporosis, enfermedades cardiovasculares y, en algunos 
estudios, enfermedad de Alzheimer, degeneración macular y enfer- 
medad cerebrovascular. 


Tratamiento de los síntomas vasomotores 


El síntoma más frecuente de la transición menopáusica es de 
tipo vasomotor, también conocido como bochornos (cap. 21, 
pág. 560). Después de la menopausia, los bochornos a menudo 
continúan y entre 50 y 85% de las posmenopáusicas lo percibe. 
Alrededor de 25% de las mujeres padece de molestias importantes 
y las alteraciones del sueño generan letargo y depresión. La fre- 
cuencia de los bochornos disminuye con el tiempo. En el estudio 
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CUADRO 22-2. Advertencias y precauciones 
con la administración de estrógeno 


El estrógeno no debe utilizarse en mujeres con cualquiera 
de los trastornos o las situaciones siguientes: 

Expulsión anormal de sangre por genitales, no diagnosticada 

Cáncer mamario demostrado, sospechado o antecedente del 
mismo 

Neoplasia dependiente de estrógeno demostrada o sospechada 

Trombosis activa de venas profundas, embolia pulmonar o 

antecedente de tales padecimientos 

Enfermedad tromboembólica arterial activa o reciente (en los 

últimos 12 meses) (p. ej., apoplejía o infarto del miocardio) 

Disfunción o enfermedad hepática 

Hipersensibilidad probada a los ingredientes del preparado 

estrogénico 

Embarazo corroborado o sospechado. No existe indicación alguna 

para usar estrógeno en el embarazo. Al parecer, el riesgo 

de defectos al nacimiento es pequeño o nulo en hijos de 

madres que utilizaron de manera inadvertida estrógenos y 

progestágenos de anticonceptivos orales en los comienzos del 

embarazo 


El estrógeno debe utilizarse con cautela en mujeres 
con los trastornos o las situaciones siguientes: 
Demencia seni 
Colecistopatía 

Hipertrigliceridemia 
Ictericia colestásica previa 
Hipotiroidismo 
Retención de líquido y además disfunción cardiaca o renal 
Hipocalcemia grave 

Endometriosis previa 

Hemangiomas hepáticos 


Resumido con autorización de U.S. Department of Health and Human 
Services, 2005. 


PEPL, el porcentaje de mujeres que recibió placebo y experimentó 
síntomas vasomotores descendió de 56%, al inicio de su participa- 
ción en el estudio, a 30% en su tercer año (Greendale, 1998). Muy 
pocas mujeres sienten bochornos 10 años después de la menopau- 
sia. Quince años posteriores a la menopausia, cerca de 3% de las 
mujeres manifiesta bochornos frecuentes y 12% refiere síntomas 
vasomotores moderados a intensos (Barnabei, 2002; Hays, 2003). 


Tratamiento hormonal 


Estrógenos 

Eficacia del tratamiento. El ET sistémico es el más eficaz para 
tratar los síntomas vasomotores y el único que en Estados Unidos 
ha aprobado la FDA para tal indicación (Shifren, 2010). La uti- 
lidad de este tratamiento ha sido demostrada en numerosos RCT 
y comparativos (Nelson, 2004). MacLennan et al. (2004) lleva- 
ron a cabo la revisión sistemática de 24 RCT que comprendían a 
3 329 mujeres con bochornos moderados a intensos. Estos investi- 
gadores observaron que el HT reduce la frecuencia de los bochor- 
nos alrededor de 18 eventos por semana, esto es casi 75% más que 
el placebo. También disminuyen de modo considerable la inten- 
sidad de los síntomas vasomotores. Asimismo, en el estudio PEPI 
todos los grupos con tratamiento tuvieron mayor eficacia que el 
placebo para reducir los síntomas vasomotores. No se observaron 


diferencias importantes entre los diversos esquemas hormonales 


(Greendale, 1998). 


Estrógenos aprobados para los síntomas vasomotores. Los 
estrógenos se pueden administrar por vía oral, parenteral, tópica o 
transdérmica con efectos similares (cuadro 22-3). Dentro de cada 
grupo, hay diversas presentaciones. Se recomienda el tratamiento 
continuo con estrógenos, si bien es posible cambiar la dosis y la 
vía de administración según la preferencia de cada paciente. En 
Estados Unidos, los más favorecidos son los estrógenos por vía 
oral. Los parches transdérmicos omiten el efecto de primer paso en 
el hígado y ofrecen la conveniencia de una administración menos 
frecuente (una o dos veces por semana). No se conoce la menor 
dosis y la duración efectiva del tratamiento, pero la mayor parte de 
las organizaciones dedicadas a la menopausia hace referencia a la 
frase “mantra” para reafirmar su seguridad. 


Progestágenos. Los progestágenos aislados también son eficaces 
en el tratamiento de los bochornos en las mujeres con alguna con- 
traindicación para utilizar los estrógenos, como sucede cuando hay 
antecedentes de tromboembolias venosas o cáncer mamario. Sin 
embargo, su uso se ve limitado por alguno de sus efectos adversos, 
como hemorragia vaginal y aumento de peso. 

Además de reducir ligeramente los bochornos, los progestágenos 
utilizados en el tratamiento hormonal por combinación ofrecen un 
solo beneficio adicional: protegen contra la hiperplasia endometrial 
y el cáncer causado por los estrógenos en las mujeres con útero. En 
los estudios clínicos, se ha demostrado que los progestágenos no 
aumentan los beneficios de los estrógenos en el hueso. Además, 
algunas veces los progestágenos atenúan los efectos beneficiosos de 
los estrógenos sobre los lípidos y la circulación. 


Hormonas “bioidénticas” 

Productos aprobados por la FDA. Algunas mujeres han ter- 
minado por pensar que el tratamiento hormonal farmacéutico 
corriente conlleva un peligro neto y actual. La prensa no médica 
y libros de “autoayuda” sobre hormonoterapia abundan en infor- 
mación que sugiere que hormonas bioidénticas brindan alivio que 
necesita la mujer y que conllevan menos riesgo. Por definición, el 
término HT bioidéntico denota un tratamiento cuya composición 
química es similar a la que elabora el organismo humano y los pre- 
parados en cuestión incluyen 178 -estradiol, progesterona o ambas 
hormonas. Se cuenta con productos bioidénticos aprobados por la 
FDA en varias vías de administración, con los cuales se consiguen 
concentraciones constantes y bajas de hormonas (cuadro 22-2), 
productos que son regulados y vigilados por la FDA. Estas sustan- 
cias han sido eficaces para aliviar síntomas de la menopausia y se 
han publicado sus características de inocuidad en el endometrio. 


Productos bioidénticos por combinación no aprobados 
por la FDA. Éstos se encuentran disponibles por medio de pres- 
cripción, para mujeres que no toleran productos aprobados por la 
FDA. Los regímenes tópicos incluyen uno que contiene 80% de 
estriol, 10% de estrona y 10% de estradiol y otro que se compone 
de 80% de estriol y 20% de estradiol, en límites de 1.25 a 2.5 mg. 
Los estrógenos mencionados están mezclados con progesterona 
micronizada, a razón de 10 a 50 mg al día en cremas o emolientes. 

Algunas farmacias de productos combinados proclaman la ino- 
cuidad y eficacia de las mezclas hormonales y recomiendan tra- 
tamientos individualizados para mujeres, con base en pruebas de 
hormonas en saliva. Por desgracia, estas últimas pruebas tienen una 
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CUADRO 22-3. Preparados de estrógeno y progestágeno elegidos para tratar los síntomas vasomotores 
de las menopáusicas 


Preparado 


Estrógeno 
Oral? 


Parche transdérmico 


Gel transdérmico 


Vía vaginal 
Progestágeno 
Oral 


Vaginal 


Combinaciones 
Seriada oral* 


Oral continua? 


Transdérmica continua 


LNG, levonorgestrel; MPA, acetato de medroxiprogesterona; NETA (norethindrone acetate), acetato de noretindrona, CEE, estrógenos equinos conjugados. 
“Una píldora diariamente. 


Nombre genérico 


(ER 
78-estradio 
Acetato de estradiol 

0 estrógenos sintéticos 


7f-estradio 


78-estradio 


178-estradiol 


178-estradiol 


178-estradiol 


178-estradiol 


178-estradiol 


178-estradiol 


178-estradiol 
Acetato de estradiol 


MPA 
Progesterona micronizada 


Progesterona 


CEE + MPA 


CEE + MPA 


178-estradiol + drospirenona 
178-estradiol + NETA 


Etinilestradiol + NETA 
178-estradiol + LNG 


178-estradiol + NETA 


*Se considera como un preparado bioidéntico. 
“Las primeras 14 píldoras contienen estrógeno y las siguientes (15 a 28) contienen estrógeno con progestágeno. 


Presentaciones disponibles 


0.3, 0.45, 0.625, 0.9, 0 1.25 mg 
0.5, 1.0 02.0 mg 

0.45, 0.9 0 1.8 mg 

0.3, 0.45, 0.625, 0.9 o 1.25 mg 


0.25, 0.05, 0.075 o 0.1 mg/día (el parche se aplica 
2 veces por semana en el abdomen o el glúteo; cada 
caja tiene 8 parches) 
0.025, 0.0375, 0.05, 0.06, 0.075 o 0.1 mg/día (el parche 
se aplica en el abdomen o los glúteos una vez por 
semana; caja con 4 parches) 
14 g/día (el parche se aplica cada semana en el 
abdomen, la caja tiene 4 parches) 

0.025, 0.0375, 0.05 0 0.075, 0.1 mg/día (el parche se 
aplica 2 veces por semana en el abdomen, la caja tiene 
8 parches) 


1 dosis “prefijada” de gel que se aplica cada día en la 
extremidad superior (el recipiente de 93 q tiene 
64 dosis) 

Se aplica a diario en las extremidades inferiores el gel de 
2 envases (56 envases/caja de cartón) 

Envases con 0.25, 0.5 0 1 mg 

Se aplica a diario en el muslo el gel de 1 envase 
(30 envases/caja de cartón) 

El contenido de gel en dosímetro se aplica a diario en la 
extremidad superior (30 dosis por recipiente de 35 g) 

1 a 3 nebulizaciones del dosímetro se aplican a diario en 
el antebrazo (56 dosis por recipiente) 


0.05 0 0.1 mg/día (se inserta para que dure 90 días) 


2.5, 5.0 0 10.0 mg 

200 mg (en aceite de maní) (ingestión de 1 píldora diaria 
durante 12 días cada ciclo de 28 días) 

45 mg 


0.625 mg de CEE (rojas) y además 
0.625 mg de CEE/5.0 mg de MPA (azules) 
(28 píldoras por caja; 14 rojas y 14 azules)* 
0.3 mg de CEE/1.5 mg de MPA o 
0.45 mg de CEE/15 mg de MPA o 
0.625 mg de CEE/2.5 mg de MPA o 0.625 mg de 
CEE/5 mg de MPA (28 píldoras por caja) 
1 mg de E,/0.5 mg de drospirenona (28 píldoras por caja) 
1 mg de E,/0.5 mg de NETA o 0.5 mg de E,/0.1 mg de 
NETA (28 píldoras por caja-disco) 
2.5 ig de EE/O.5 mg de NETA o 5 pg de EE/1 mg de NETA 


0.045 mg/día de E, + 0.015 mg/día de LNG 
(el parche se aplica cada semana) 

0.05 mg/día de E, + 0.14 mg/día de NETA o 

0.05 mg/día de E,/0.25 mg/día de NETA (el parche se 
aplica 2 veces por semana en el abdomen) 
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enorme variabilidad de una persona a otra y en la misma mujer y 
no se ha detectado correlación con las concentraciones hormonales 
séricas (Boothby, 2004). Además, los productos mencionados no 
han sido sometidos a RCT rigurosos en cuanto a su inocuidad o 
eficacia. Por todo lo mencionado, se necesita orientación de las 
pacientes en cuanto a los riesgos y los beneficios potenciales de 
tales compuestos. De manera específica, en lo que toca a otros tipos 
o formas de HT, en Estados Unidos la FDA ha proclamado que: 
“No se estudiaron otras dosis de CEE y MPA ni otras combina- 
ciones y presentaciones de estrógenos y progestágenos en estudios 
clínicos de la WHI y al no contar con datos similares o compara- 
bles habrá que suponer que dichos riesgos son similares”. Por todo 
lo expresado, es imposible suponer que las mezclas hormonales 
son más inocuas que los productos farmacéuticos corrientes con 
estrógeno o progestágeno. Como aspecto importante, se necesita 
protección endometrial adecuada en caso de prescribir mezclas 
estrogénicas (Pinkerton, 2009). 


Fármacos que actúan sobre el sistema nervioso 
central utilizados para los síntomas vasomotores 


Hoy día, la FDA no ha aprobado ningún tratamiento no hormonal 
para los bochornos y tampoco se cuenta con estudios a largo plazo. 
Sin embargo, se han utilizado diversas sustancias y tratamientos y 
además se han publicado los resultados de estudios clínicos a corto 
plazo (cuadro 22-4) Estos productos constituyen una opción para 
las mujeres que se niegan a recibir HT o en las que están con- 
traindicados los estrógenos. Sin embargo, en muchas mujeres, los 
efectos adversos o la ineficacia de estos fármacos comparados con 
el HT limitan su uso sistemático para esta indicación. 


Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, 
selectivos de serotonina y selectivos de la recaptación de 
noradrenalina. En estudios clínicos comparativos y con asigna- 
ción al azar con los antidepresivos venlafaxina, fluoxetina y paroxe- 
tina, se observó cierta mejoría de los bochornos en las pacientes 
que recibieron tratamiento en comparación con las que usaron pla- 
cebo. Loprinzi et al. llevaron a cabo un estudio doble ciego, com- 
parativo y con asignación al azar (2000) en el cual se observó que 
la venlafaxina XR reduce los bochornos 37% a una dosis de 37.5 
mg diarios, 61% a 75 mg diarios y 61% a 150 mg/día. Las mujeres 
que recibieron placebo advirtieron una reducción de 27% de los 
bochornos. En 2002, Loprinzi er al. estudiaron los efectos de 20 mg 
diarios de fluoxetina sobre los bochornos. Encontraron que las 


CUADRO 22-4. Fármacos no hormonales para tratar 
síntomas vasomotores 


Fármaco que se obtiene 


Producto que se 
obtiene sin prescripción 


con prescripción 


SSRI (véase cuadro 13-14, pág. 366)  Espantachinches 


Fluoxetina (Cimicifuga racemosa) 
Paroxetina Dong qual 
Venlafaxina Isoflavonas del trébol de 
SNRI: desvenlafaxina los prados 
Clonidina Isoflavonas de la soya 
Gabapentina Vitamina E 
Mirtazapina 
Trazodona 
SNRI, inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina/noradrenalina; 
SSRI, inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina. 


mujeres que utilizaron inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor) advirtieron 
1.5 menos episodios vasomotores que las que recibieron placebo. 
Por último, en un estudio clínico de seis semanas, Stearns et al. 
(2003) valoraron la administración de 12.5 mg diarios y de 25 mg 
diarios de paroxetina CR al compararla con placebo. Con ambas 
dosificaciones, la paroxetina tuvo como resultado tres bochornos 
diarios contra 1.8 bochornos diarios con placebo. Por último, las 
mujeres de grupos a las que se administró desvenlafaxina a razón 
de 100 o 150 mg/día observaron una disminución aproximada de 
65% en la frecuencia de bochornos. Sin embargo, ello equival- 
dría sólo a uno o dos episodios de bochornos menos al día en 
comparación con el placebo (Archer, 2008, 2009b). Es importante 
equiparar los beneficios de los SSRÍ con los efectos adversos, que 
comprenden náusea, diarrea, cefalea, insomnio, nerviosismo, fatiga 
y disfunción sexual. 


Clonidina. La clonidina es un agonista de los receptores adre- 
nérgicos at, de acción central (Catapres y otros) que ha sido eficaz 
en varios estudios clínicos. Nagamani ez al. (1987) valoraron la 
administración transdérmica de 0.1 mg diarios de clonidina en un 
estudio clínico de ocho semanas. Observaron que 12 de las 15 
mujeres admitieron cierta reducción de los síntomas vasomotores 
en comparación con 5 de las 14 que recibieron placebo. No obs- 
tante, su aplicación es limitada por la presencia de hipotensión, 
xerostomía, mareo, estreñimiento y sedación. En muchas mujeres, 
las dosis reducidas de clonidina son poco eficaces y, por tanto, con 
frecuencia se necesitan dosis mayores que al mismo tiempo incre- 
mentan sus efectos adversos. 


Gabapentina. La gabapentina se relaciona estructuralmente con 
el neurotransmisor ácido aminobutírico y (GABA, gamma-amino- 
butyric acid) pero su mecanismo exacto de acción se desconoce. 
La gabapentina ha sido aprobada por la FDA para el tratamiento 
de convulsiones, el dolor neuropático y la neuralgia posherpética 
(Brown, 2009). No obstante, se utiliza para muchos otros trastor- 
nos neurológicos. 

En 2003, Guttuso ef al. valoraron la administración de 900 mg 
diarios de gabapentina para el tratamiento de los síntomas vaso- 
motores. Ellos observaron una reducción de 45% en la frecuencia 
de los bochornos en comparación con 29% en las mujeres que 
recibieron placebo. Los efectos adversos fueron mareo y somno- 
lencia. Por otro lado, Reddy et al. (2006) realizaron un estudio 
clínico comparativo, doble ciego y con asignación al azar, en el 
cual 60 posmenopáusicas recibieron 2 400 mg diarios de gaba- 
pentina; 0.625 mg diarios de estrógenos conjugados orales o pla- 
cebo durante 12 semanas. La reducción de los bochornos tanto 
con estrógenos (72%) como con gabapentina (71%) fue mucho 
mayor que la del placebo (54%). Sin embargo, 25% de las mujeres 
que recibió gabapentina padeció cefalea, mareo y desorientación. 
No se dispone de estudios a largo plazo que hubiesen valorado la 
gabapentina para el tratamiento de los bochornos (Shifren, 2010). 


Alfametildopa. Se ha demostrado que el antihipertensivo alfa- 
metildopa a dosis de 500 a 1 000 mg diarios es eficaz como placebo 
para el tratamiento de los síntomas vasomotores. No obstante, en 
los estudios realizados para valorar su eficacia, los efectos adversos 
comprenden mareo, náusea, fatiga y xerostomía (Fugate, 2004). 
En vista de sus efectos adversos considerables y de la mejoría 
mínima de los síntomas vasomotores, hoy día no se recomienda 
administrar este fármaco para esta indicación. 


Belergal. Es un sedante combinado que contiene fenobarbital, 
tartrato de ergotamina y alcaloides de belladona (Loprinzi, 2005). 
En diversos estudios con asignación al azar y doble ciego, se ha 
observado que este fármaco mejora o carece de efectos sobre los 
síntomas vasomotores. Además, en estos estudios, más de 30% 
de las pacientes que participaron se retiró por falta de eficacia o 
por los efectos adversos del tratamiento. Algunos de tales efectos 
fueron xerostomía, mareo, eritema cutáneo y sopor. Además, los 
barbitúricos causan adicción y no se recomiendan para uso prolon- 
gado. Por su eficacia limitada y efectos adversos considerables, no 
se recomienda utilizarlo para esta indicación. 


Somníferos. Las pacientes que padecen principalmente diaforesis 
nocturna e interrupción del sueño pueden beneficiarse de un ciclo 
con somníferos. El antihistamínico clorhidrato de difenhidramina 
es un producto de este tipo barato, que se obtiene sin prescripción. 
También la eszopiclona, fármaco que se obtiene con prescripción, 
mejoró de modo notable el sueño y ejerció una influencia positiva 
en el estado de ánimo, la calidad de vida, las funciones del día 
siguiente y los síntomas propios de la menopausia en un estudio 
doble ciego en perimenopáusicas y posmenopáusicas en que los 
testigos recibieron placebo (Soares, 2006). En el cuadro 1-24 (pág. 
29), se incluye una lista de posibles productos que auxilian en la 
conciliación del sueño. 


Medicina alternativa y complementaria 


Se calcula que en 2005 el gasto por concepto de tratamientos alter- 
nativos fue cercano a 30 000 millones de dólares, cifra superior 
a la de los servicios médicos en ese mismo año (Castelo-Branco, 
2005). En 2002, 49% de las mujeres en Estados Unidos y Canadá 
utilizaba la medicina alternativa y complementaria (CAM, com- 
plementary and alternative medicine) y al parecer la tendencia está 
aumentando (Newton, 2002). 


Acupuntura. El tratamiento con CAM mencionado ha sido valo- 
rado para eliminar los bochornos en estudios multicéntricos, con 
asignación al azar y con testigos, realizados en perimenopáusicas 
y posmenopáusicas (Borud, 2009; Kim, 2010). En dos investiga- 
ciones, en los grupos asignados al tratamiento, se realizaron 10 a 
12 sesiones de acupuntura en comparación con un grupo testigo. 
Se observó disminución notable en la frecuencia y la intensidad 
de los bochornos. Sin embargo, ambos estudios incluyeron sólo 
grupos pequeños de personas y mostraron datos únicamente del 
tratamiento y la vigilancia a corto plazo. A pesar de las limitaciones 
mencionadas, esta modalidad es promisoria. 


Adiposidad. Hipótesis antagónicas sugieren la forma en que la 
adiposidad puede modificar los bochornos en la menopausia. Una 
de ellas plantea que la aromatización de andrógenos hasta la forma 
de estrógenos en la grasa corporal debe disminuir la frecuencia de 
los bochornos. Por lo contrario, los modelos termorreguladores 
plantean que la mayor cantidad de grasa corporal debe acompa- 
ñarse de un incremento en la frecuencia de bochornos, por sus 
efectos aislantes. Thurston er al. (2008) con un planteamiento 
similar, observaron que la mayor adiposidad abdominal y en par- 
ticular la del plano subcutáneo, se acompañaba de mayores pro- 
babilidades de que aparecieran bochornos. Los autores anteriores 
sugieren que la pérdida de grasa y los ejercicios aeróbicos pueden 
mejorar la intensidad de los bochornos. Sin embargo, se necesitan 
más estudios al respecto. 
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Fitoestrógenos. Éstos (isoflavonas) son compuestos derivados 
de plantas que se unen a los receptores estrogénicos y poseen 
propiedades tanto agonistas como antagonistas de los estrógenos. 
Tales compuestos se encuentran en los productos de soya y el clavo 
rojo. En los estudios pequeños en los que se ha valorado su eficacia 
en el tratamiento de los síntomas vasomotores, se ha hallado que 
son eficaces o bien los resultados son mixtos (Krebs, 2004). 


Productos de soya. Las dos principales isoflavonas de la soya son 
genisteína y daidzeína. Los mecanismos de acción de la soya y las 
isoflavonas de la alimentación aún no se conocen en su totalidad, 
pero éstas al parecer se unen a los receptores estrogénicos. Por esta 
razón, no se debe suponer que esos complementos alimentarios 
sean seguros en las mujeres con cáncer dependiente de estrógenos. 

Para el tratamiento de los bochornos, la información que apoya 
la eficacia de la isoflavona es mixta. Albertazzi ef al. (1998) pro- 
porcionaron un complemento puro de soya que contenía 40 mg 
de proteínas y 76 mg de isoflavonas. En las mujeres que utiliza- 
ron estos complementos, se observó una reducción de 45% de los 
síntomas vasomotores en comparación con 30% en aquellas que 
recibieron placebo. Cheng et al. (2007) administraron 60 mg de 
isoflavonas o placebo durante tres meses a mujeres sintomáticas. 
Ellos observaron que el tratamiento con isoflavonas reduce 57% 
los bochornos. A diferencia de ello, Levis et a/. (2011), en un estu- 
dio clínico doble ciego con mujeres que habían sobrevivido al cán- 
cer mamario, detectaron tasas mayores de síntomas vasomotores 
en las mujeres que recibieron comprimidos de soya que contenían 
200 mg de isoflavonas al día, en comparación con las que recibie- 
ron placebo. 

Los efectos de la proteína de soya encontrada en diversas pre- 
paraciones alimenticias no son bioequivalentes. Incluso los alimen- 
tos con soya no constituyen fuentes confiables de isoflavonas con 
actividad biológica. Por ejemplo, la preparación con alcohol que 
a menudo se utiliza en la elaboración del tofu y la leche de soya, 
elimina las formas con actividad biológica, que son las isoflavonas 
aglicónicas. Por tanto, los fabricantes de productos con soya ahora 
anotan en la etiqueta de su producto la cantidad y el tipo de isofla- 
vonas encontradas en el alimento. 


Linaza. La linaza o el aceite de linaza (Linum usitatissimum) es 
muy rico en ácido linolénico a, variedad del ácido graso omega-3. 
Se dice que la linaza reduce la inflamación, el recambio óseo, las 
cardiopatías, el cáncer, la diabetes y la concentración de coleste- 
rol. Se supone que en la mujer perimenopáusica también protege 
contra el cáncer mamario, los bochornos y la labilidad emocional. 
Sin embargo, la información sobre la eficacia de la linaza en el 
tratamiento de los bochornos es muy limitada. Lewis et al. (2006) 
llevaron a cabo un estudio clínico comparativo con asignación al 
azar y doble ciego en el cual 87 mujeres se dividieron en tres grupos 
y consumieron diariamente panquecitos con soya, linaza o trigo. 
En su estudio, no se observaron diferencias importantes en cuanto 
a los síntomas vasomotores entre los tres grupos. Por el contrario, 
Lemay er al. (2002) concluyeron que 40 g de linaza son tan efica- 
ces como 0.625 mg de CEE para el tratamiento de los síntomas 
menopáusicos leves en un estudio cruzado y con asignación al azar 
que comparó ambos tratamientos. 


Trébol de los prados. 7>:folium pratense (en inglés, red clover) 
pertenece a la familia de las leguminosas. Contiene por lo menos 
cuatro isoflavonas estrogénicas y, por consiguiente, se comercia- 
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liza como fuente de fitoestrógenos. Sin embargo, en diversos estu- 
dios ha sido imposible demostrar que tenga algún efecto mayor 
que el placebo en el tratamiento de los síntomas menopáusicos 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2004; Geller, 
2009; Nelson, 2004). Por ejemplo, en un estudio clínico compa- 
rativo con asignación al azar de 252 mujeres en las que se estudió 
la frecuencia de los bochornos con la administración de extracto 
de isoflavona de clavo rojo y placebo durante 12 semanas, no se 
encontraron cambios importantes en cuanto a la frecuencia de los 
bochornos entre ambos grupos (Tice, 2003). 


Dong Quai. También llamado don kwai, dang gui y tang kuei, es 
un fármaco herbolario chino que se deriva de la raíz de Angelica 
sinensis y es la hierba china que se prescribe con más frecuencia 
para los “problemas femeninos”. En la medicina tradicional china 
(TCM, traditional Chinese medicine), se supone que el dong quaí 
regula y equilibra el ciclo menstrual, refuerza al útero y enriquece la 
sangre. También se dice que tiene actividad estrogénica. La mayo- 
ría de los médicos que practican la medicina herbolaria concuerda 
en que está contraindicada durante el embarazo y la lactancia. 

En 1997, en el hospital Kaiser Permanente, Hirata ez al. lleva- 
ron a cabo un estudio clínico comparativo, doble ciego, utilizando 
una dosis diaria de dong quai de 4.5 g en comparación con placebo. 
Ambos grupos manifestaron reducción de 25% de los bochornos. 
Los críticos del estudio observaron que la dosis de dong quaí era 
menor que la usada de manera habitual en la TCM y que el dong 
quai nunca se utiliza de manera aislada. Sin embargo, es imposi- 
ble comprobar sus efectos beneficiosos con base en la evidencia 
disponible. 

El dong quai es potencialmente nocivo. Contiene numerosos 
derivados cumarínicos que pueden provocar hemorragia excesiva 
o interactuar con otros anticoagulantes. Además, contiene psora- 
lenos y genera fotosensibilidad, lo cual despierta la posibilidad de 
cáncer cutáneo por la luz solar. 


Espantachinches. Se cree que la raíz de la hierba Cimicifuga race- 
mosa (en inglés, black cohosh) también posee propiedades estrogéni- 
cas, aunque su mecanismo de acción se desconoce. En un estudio 
clínico comparativo y con asignación al azar de 85 mujeres, no 
redujo la frecuencia de los síntomas vasomotores comparado con 
el placebo (Geller, 2009; Krebs, 2004). Se le conocen pocos efectos 
adversos, pero también se desconoce su seguridad a largo plazo. 


Fitoprogestágenos. Se dice que los extractos, los óvulos y las 
cremas que se derivan de tubérculos del tipo de la yuca o la batata 
son sustitutos de la progesterona y a menudo se comercializan 
como una fuente natural de dehidroepiandrosterona (DHEA). Los 
esteroles de la planta se utilizan como precursores en la biosín- 
tesis de progesterona, DHEA y otros esteroides, pero carecen de 
actividad biológica inherente. De manera específica, se dice que el 
esterol de la planta dioscorea se convierte en progesterona dentro 
del cuerpo y alivia el “dominio estrogénico”. También se dice que 
los extractos de camotes son eficaces para los cólicos uterinos. Sin 
embargo, no hay una vía bioquímica en el ser humano para con- 
vertir la dioscorea en progesterona o DHEA in vivo. 

Por el contrario, el extracto de “camote mexicano” (cabeza de 
negro) es estrogénico, puesto que contiene abundante diosgenina, 
sustancia similar a los estrógenos encontrada en las plantas. Esta 
especie de tubérculo tiene algunos efectos estrogénicos, pero sólo 
si se consumen grandes cantidades de la planta cruda. El producto 


que se vende en las tiendas no suele ser de la variedad que contiene 
grandes cantidades de dioscorea o diosgenina. 

Por la falta de biodisponibilidad, las hormonas del camote sil- 
vestre mexicano no deben ser eficaces. Los extractos de camote 
silvestre no son estrogénicos ni progestacionales y, aunque muchos 
productos que contienen extractos de camote carecen de camote en 
sí, algunos tienen cierta relación con la progesterona o la medroxi- 
progesterona. Su consumo oral no eleva la concentración sérica. 
Tampoco existen datos publicados que demuestren la eficacia de 
la crema de camote silvestre para los síntomas posmenopáusicos. 


Vitamina E. En 125 mujeres con antecedente de cáncer mama- 
rio, la vitamina E redujo 25% los bochornos contra 22% con pla- 
cebo, lo cual corresponde a reducir un bochorno por persona por 
día (Barton, 1998). 


Cambios ambientales y en el estilo de vida 


Las actividades destinadas a reducir la temperatura corporal central 
como el uso de un abanico, vestirse en capas y bañarse con agua 
fría alivian temporalmente la diaforesis nocturna y los bochornos. 
Asimismo, las técnicas de relajación, como la respiración pausada, 
disminuyen los síntomas. También la meditación, dejar de fumar 
y bajar de peso son útiles, al igual que el consumo de alimentos y 
bebidas fríos. 

Se ha demostrado que los tratamientos basados en la interac- 
ción y la relajación de la mente y el cuerpo para el tratamiento de 
síntomas menopáusicos reducen la frecuencia de los bochornos. 
Irvin et al. (1996) asignaron al azar a tres grupos de menopáusicas 
para que se sometieran a relajación, lectura o a un grupo testigo. 
Las mujeres que participaron en la relajación mostraron una reduc- 
ción considerable en la intensidad de los bochornos, el estrés, la 
ansiedad y la depresión en comparación con el grupo testigo, en 
el cual no se observaron cambios. Freedman y Woodward (1992) 
valoraron además a varias mujeres con bochornos frecuentes que 
se sometieron a respiración pausada, relajación muscular y biorre- 
troalimentación con placebo. En el grupo sometido a respiración 
pausada, se observó una reducción considerable de la frecuencia 
de los bochornos, si bien en el grupo de relajación muscular y 
biorretroalimentación no hubo mejoría. El supuesto mecanismo 
de acción es la disminución del tono simpático central. 

Al decidir y seleccionar algunas de las intervenciones disponi- 
bles contra manifestaciones vasomotoras, en primer lugar habrá 
que probar las opciones más seguras e inocuas, como cambios en 
el modo de vida, para seguir con tratamientos con productos que 
se obtienen mediante prescripción, según sea necesario. En las 
opciones terapéuticas influirán factores, como la preferencia de la 
paciente, la intensidad de sus síntomas, las reacciones adversas y 
la presencia de otras entidades patológicas, como la depresión. 


Tratamiento de la osteoporosis 
Indicaciones terapéuticas 


El objetivo principal del tratamiento de la osteoporosis es prevenir 
las fracturas en las mujeres con una densidad mineral ósea (BMD, 
bone mineral density) reducida o a las que tienen otros factores de 
riesgo para sufrir fracturas (fig. 22-1). Así, el tratamiento intenta 
estabilizar o aumentar la BMD. Las acciones terapéuticas son cam- 
bios en el estilo de vida y a menudo tratamiento farmacológico. 
Algunas organizaciones plantean directrices concordantes sobre 
la farmacoterapia. En particular, la National Osteoporosis Foundation 
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FIGURA 22-1. Micrografías electrónicas del tejido obtenido de una biopsia de cresta iliaca. La estructura ósea es normal en la biopsia en una 
mujer con densidad mineral ósea normal (izquierda). En la biopsia de una mujer con osteoporosis, la estructura ósea se ha deteriorado (derecha) 


(Tomada con autorización de Dempster, 1986.) 


(NOF) (2008). La North American Menopause Society (NAMS) 
(Q010) y la American Association of Clinical Endocrinologists 
(AACE) (Watts, 2010) recomiendan comenzar el tratamiento en: 
1) todas las posmenopáusicas con calificaciones T' totales de cadera 
o columna vertebral de —2.5 o menores; 2) las mujeres con una 
fractura osteoporótica de alguna vértebra o articulación coxofemo- 
ral, y 3) todas las posmenopáusicas con calificaciones T totales de 
cadera o columna de —2.0 a —2.5 y un riesgo a 10 años de fractura 
osteoporótica importante de por lo menos 20% del riesgo de frac- 
tura de cadera de al menos 3%; el riesgo a 10 años mencionado se 
obtuvo del instrumento de valoración del riesgo de fracturas (ERAX, 
Fracture Risk Assessment Tool), que se expone con mayor detalle en 
el capítulo 21 (pág. 568) y se localiza en: http://www.shef.ac.uk/ 
FRAX/ 


Consideraciones farmacológicas 


El objetivo de los fármacos que se prescriben para prevenir frac- 
turas es restablecer y equilibrar la remodelación ósea al reducir 
la resorción o estimular la formación de hueso. Sin embargo, el 
aumento de la BMD con las acciones terapéuticas varía según la 
composición del hueso. Por ejemplo, los tratamientos que previe- 
nen la resorción ósea actúan con mayor rapidez sobre el hueso 
esponjoso y con un recambio más rápido, como el de las vértebras. 
Por el contrario, el efecto del tratamiento médico en la cadera es 
más lento puesto que esta última está formada de aproximada- 
mente 50% de hueso esponjoso y 50% de hueso cortical (fig. 21-7, 
pág. 563). 

Las opciones terapéuticas incluyen HT para evitar la osteoporo- 
sis. Para prevención y tratamiento, se dispone de los bisfosfonatos 
y los moduladores selectivos del receptor de estrógeno (SERM, 
selective estrogen-receptor modulators) (cuadro 22-5). Además, en 
Estados Unidos se han aprobado con fin terapéutico la calcitonina, 
un anticuerpo monoclonal y la hormona paratiroidea humana 
(PTH, human parathyroid hormone) inyectable obtenida por 
bioingeniería. De los productos mencionados, la PTH obtenida 
por bioingeniería es el primer producto aprobado por la FDA que 
actúa al estimular la osteogénesis en vez de lentificar la resorción 


ósea. En fecha reciente, para tratar la osteoporosis se ha aprobado 
el denosumab, anticuerpo monoclonal contra un activador del 
desarrollo de los osteoclastos. 


Tratamiento hormonal 


Sustitución de estrógeno y progesterona. Conforme dismi- 
nuyen las concentraciones de estrógenos, aumentan las tasas de 
remodelación ósea y es mayor la resorción de hueso que la osteo- 
génesis. En estudios por observación, el HT disminuye aproxi- 
madamente 50% la frecuencia de fracturas por osteoporosis si se 
comienza poco después de la menopausia y se continúa por largo 
tiempo. El HT también aminora en grado notable las frecuencias 
de fracturas en mujeres con enfermedad establecida (Tosteson, 
2008). Los resultados de más de 50 estudios con asignación al 
azar, en los cuales las testigos recibieron placebo, indicaron que 
el HT reduce la rapidez de resorción ósea y hace que aumente la 
densidad de la masa ósea. Los estudios de la WHI con testigos 
confirmaron una disminución importante del 33% en las fracturas 
coxofemorales en posmenopáusicas sanas que recibían H'T' después 
de un promedio de vigilancia de 5.6 años. Como aspecto notable, 
la disminución en el número de fracturas de cadera no se limitó 
sólo a mujeres con osteoporosis, como se observó en estudios de 
otros compuestos farmacológicos (1he Womens Health Initiative 
Steering Committee, 2004). Como aspecto importante, los estudios 
demuestran que incluso ed ET en dosis muy bajas en combina- 
ción con calcio y vitamina D aumenta en grado notable la BMD 
en comparación con el placebo; las dosis en cuestión incluyen la 
ingestión de E, a razón de 0.25 mg/día, de estrógeno conjugado a 
razón de 0.3 mg/día o la aplicación transdérmica de E, a razón de 
0.014 o 0.025 mg/día (Ettinger, 2004; Prestwood, 2003). 

Por desgracia, el efecto profiláctico comentado se pierde rápi- 
damente una vez que se interrumpe la hormonoterapia (Barrett- 
Connor, 2003). Las mujeres que participaron en la valoración 
nacional del riesgo de osteoporosis (NORA, National Osteoporosis 
Risk Assessment) de Estados Unidos que tuvieron que interrum- 
pir el uso de estrógeno en término de cinco años previos al estu- 
dio, mostraron un riesgo significativamente mayor de fractura de 
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CUADRO 22-5. Fármacos aprobados en Estados Unidos para el tratamiento de la osteoporosis 


Indicación clínica 


Fármaco Profilaxis Tratamiento 
Bisfosfonatos” 
Alendronato Píldora de 5 mg una vez al día Píldora de 10 mg una vez al día 
Píldora de 35 mg una vez por Píldora de 70 mg una vez por semana 
semana Solución de 70 mg una vez por semana 
Ibandronato Píldora de 2.5 mg una vez al día Píldora de 2.5 mg una vez al día 
Píldora de 150 mg una vez al mes Píldora de 150 mg una vez al mes 
Risedronato Píldora de 5 mg una vez al día Píldora de 5 mg una vez al día 
Píldora de 35 mg una vez por Píldora de 35 mg una vez por semana 
semana Píldora de 150 mg una vez al mes 
Píldora de 150 mg una vez al mes Píldora de 75 mg en 2 días consecutivos 
Píldora de 75 mg en 2 días consecutivos como dosis mensual 


como dosis mensual 
Risedronato (cubierta entérica) 


Hormonas 

(ES Píldora de 0.3 mg/día 
Otros estrógenos 

Anticuerpo monoclonal 

Denosumab 

PTH humana obtenida 

por bioingeniería 

Teriparatida 


Calcitonina de salmón 
Nebulización nasal 


Inyectable 


SERM? 


Raloxifeno 60 mg una vez al día 


“Fármacos orales. 


Píldora de 35 mg una vez por sernana 


60 mg SC una vez c/6 meses 


20 ug SC al día 
1 pluma de inyección contiene 28 dosis 


nebulización = 200 Ul intranasales al día 
(hay que alternar las fosas nasales cada día). 
Un recipiente contiene dosis para 30 días 


nebulización = 200 Ul intranasales al día 
(hay que alternar las fosas nasales cada día). 
Un recipiente contiene dosis para 30 días 


00 unidades por vía SC o IM cada 48 h. 
1 frasco ámpula contiene 4 dosis 


60 mg una vez al día 


CEE, estrógeno equino conjugado; MI, inyección intramuscular; Ul, unidades internacionales; SC, inyección subcutánea; PTH, hormona paratiroidea; 


SERM, modulador selectivo del receptor de estrógeno. 


cadera que aquellas que nunca habían recibido ET. Además, las 
usuarias actuales de hormonoterapia en la NORA mostraron una 
disminución de 40% en la frecuencia de fracturas de cadera, que se 
perdió en el caso de las usuarias pasadas. Por esta razón, en mujeres 
que interrumpen el HT, hay que valorar la posible necesidad de 
otro tratamiento. 


Moduladores selectivos del receptor de estrógeno. Los 
receptores de estrógeno se identifican en innumerables órganos 
(fig. 15-9, pág. 408). Los moduladores selectivos del receptor 
mencionado son compuestos orales no hormonales que se unen al 
receptor de estrógeno, pero inducen respuestas estrogénicas dife- 
rentes en estos tejidos diversos. 


Raloxifeno. De los SERM, el raloxifeno es el único fármaco apro- 
bado para evitar y tratar la osteoporosis. Activa los receptores de 
estrógeno en huesos, pero al parecer no tiene la misma función 


en los de las mamas o el útero. El raloxifeno es adecuado para 
posmenopáusicas, pero no para premenopáusicas. Por ejemplo, en 
una investigación de fase II de dicho SERM se identificó una dis- 
minución de la BMD con su empleo en un grupo de premenopáu- 
sicas expuestas al riesgo de presentar cáncer de mama (Eng-Wong, 
2006). 

El raloxifeno es más útil para la prevención y el tratamiento 
de las fracturas vertebrales. Por ejemplo, en la Multiple Outcomes 
of Raloxifene Evaluation (MORE), en la cual participaron 7 705 
posmenopáusicas con osteoporosis, el raloxifeno previno las frac- 
turas vertebrales. Los efectos beneficiosos de los 60 mg diarios de 
raloxifeno aparecieron con rapidez; el riesgo de padecer fracturas 
vertebrales clínicas disminuyó 68% después del primer año de tra- 
tamiento. Además, este efecto se mantuvo durante un intervalo 
prolongado. Cuatro años después del tratamiento, la dosis diaria de 
60 mg redujo las fracturas en 36% y con 120 mg diarios la reduc- 
ción fue de 43% (Delmas, 2002; Ettinger, 1999). Sin embargo, 


en el estudio MORE, Ettinger informó que al comparar el trata- 
miento con raloxifeno no se observó una reducción importante en 
el riesgo de fracturas no vertebrales a los tres y cuatro años. 

Además de sus efectos óseos, el raloxifeno protege contra el cán- 
cer mamario, lo cual se infiere por las observaciones de diversos 
estudios clínicos (Barrett-Connor, 2006). En el estudio MORE se 
utilizó la frecuencia del cáncer mamario como criterio de valora- 
ción secundario. Los investigadores observaron que el raloxifeno 
reduce 65% el riesgo relativo de padecer todos los cánceres mama- 
rios. En cuanto a cada subtipo de cáncer mamario, observaron 
decremento de 90% para los cánceres con receptores estrogénicos 
positivos y una disminución de 12% para los tumores mamarios 
con receptores estrogénicos negativos, así como una reducción de 
76% del riesgo relativo de padecer cáncer mamario invasor. 

Probablemente las características del riesgo cardiovascular del 
raloxifeno no son tan elevadas como las de los estrógenos. En un 
análisis ulterior del estudio MORE, el tratamiento con raloxifeno 
durante cuatro años no generó efectos cardiovasculares adversos en 
el grupo. Por el contrario, redujo 40% la frecuencia de episodios 
cardiovasculares en el subgrupo de mujeres con riesgo cardiovascu- 
lar elevado (Barrett-Connor, 2002). 

Uno de los efectos adversos del raloxifeno son los bochornos, 
pero su frecuencia es reducida (Cohen, 2000). Además, la adminis- 
tración diaria de 60 mg de raloxifeno durante cuatro años aumentó 
el riesgo de episodios tromboembólicos. En un estudio, el riesgo 
relativo de cualquier dosis de raloxifeno fue de 2.76 para trombosis 
venosa profunda, 2.76 para embolia pulmonar y 0.50 para trom- 
bosis de la vena retiniana (Delmas, 2002). 


Bazedoxifeno. Además del raloxifeno, fuera de Estados Unidos, 
se distribuye un nuevo SERM, el bazedoxifeno y hoy día está en fase 
de revisión por parte de la FDA en dicho país. Este nuevo SERM, 
a semejanza del raloxifeno, no estimula el tejido mamario o ute- 
rino y es eficaz para tratar la osteoporosis. Ocasiona tasas similares 
de trastornos tromboembólicos y vasomotores y no induce pade- 
cimientos vulvovaginales (Christiansen, 2010; Silverman, 2008, 
2011). 

El bazedoxifeno es eficaz para tratar la osteoporosis, pero se 
acompaña de las mismas reacciones adversas señaladas con el 
raloxifeno. Por tal razón, están en fase de investigación combi- 
naciones de SREM y estrógeno. Las combinaciones en cuestión, 
llamadas complejos de estrógeno histoselectivos (TSEC, tissue-selective 
estrogen complexes), intentan lograr características clínicas más favo- 
rables que cualquiera de los dos fármacos por separado. De tales 
combinaciones, la de bazedoxifeno y CEE ha sido promisoria en 
investigaciones en seres humanos (Archer, 2009a; Lindsay, 2009; 
Lobo, 2009; Pickar, 2009). 


Fármacos no hormonales contra la resorción 


Hoy día, se cuenta con dos tipos principales de fármacos no hor- 
monales: 1) los que actúan básicamente al inhibir la resorción, 
llamados antirresortivos, y 2) los que actúan al incrementar la for- 
mación ósea, llamados anabólicos. La mayor parte de los medica- 
mentos con actividad ósea disponibles a la fecha en Estados Unidos 
inhibe la resorción ósea. Los estrógenos, los SERM, los bisfosfo- 
natos, la calcitonina y la vitamina D poseen propiedades contra la 
resorción. Se ha demostrado que todos ellos detienen la pérdida 
de hueso y la mayor parte incrementa la BMD. El odanacatib y 
el saracatinib son dos fármacos adicionales contra la resorción que 
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FIGURA 22-2. La estructura molecular de los bisfosfonatos con dos 
Cadenas laterales cortas (R, y R,) ligadas al centro C es similar a la de 
los pirofosfatos naturales. La cadena lateral R, es la que rige la afinidad 
de unión al hueso y la cadena lateral R, es la que gobierna la potencia 
contra la resorción. De las variaciones de la estructura de las cadenas 
laterales depende la fuerza con la cual el bisfosfonato se une al hueso, 
la distribución a través del tejido óseo y el lapso que permanece dentro 
del hueso una vez que se interrumpe la administración del fármaco. 


están en fase de estudio en seres humanos y ambos limitan las 
actividades osteoclásticas. 


Bisfosfonatos. Hoy día, se dispone de tres bisfosfonatos para 
prevenir y tratar la osteoporosis e incluyen alendronato, risedro- 
nato e ibandronato (cuadro 22-5) (Lambrinoudaki, 2006). 

Los bisfosfonatos actúan por su semejanza estructural con el 
pirofosfato, presente en los huesos (fig. 22-2). Desde el punto de 
vista químico, los bisfosfonatos se ligan a la hidroxiapatita cálcica 
en las superficies Óseas y son captados por los osteoclastos (fig. 
22-3). Los fármacos de esta categoría impiden la función y la 


Osteoclasto 


Bisfosfonatos 


FIGURA 22-3. Los bisfosfonatos disminuyen la frecuencia de fracturas 
al suprimir la resorción ósea por parte de los osteoclastos. La estruc- 
tura molecular de los bisfosfonatos es análoga a la de los pirofosfatos 
naturales (fig. 22-2). A. En el hueso, la concentración del bisfosfonato 
aumenta ocho veces en sitios de resorción activa del tejido óseo. B. Los 
bisfosfonatos penetran en los osteoclastos y disminuyen la resorción 
al inhibir la farnesilo pirofosfato sintasa. La inhibición de dicha enzima 
impide la fijación del osteoclasto a la superficie ósea, situación que 
frena la resorción y estimula la apoptosis temprana de los osteoclastos. 
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supervivencia en los osteoclastos, pero no su formación y con ello 
aminoran la resorción ósea (Russell, 2008). 

La biodisponibilidad de los bisfosfonatos es reducida, por lo 
cual se deben ingerir con el estómago vacío y suficiente agua para 
que se disuelvan y absorban. En general, tienen características de 
seguridad bastante favorables y la tasa de efectos secundarios es 
similar a la del placebo (Black, 1996; Harris, 1999). No obstante, 
algunas veces provoca molestias digestivas, inflamación, úlceras y 
hemorragias (Lanza, 2000). Por tanto, es importante reforzar las 
instrucciones en cada paciente para que el medicamento llegue al 
estómago de manera adecuada y disminuya el riesgo de irritación 
esofágica. En primer lugar, los bisfosfonatos se deben tomar en la 
mañana con un vaso de agua. Durante los siguientes 30 min, no 
deben consumir otros alimentos ni bebidas. Por último, la mujer 
ha de permanecer erecta (sentada o de pie) por lo menos durante 
30 min después de ingerir el fármaco. 

Además de sus efectos sobre el aparato digestivo, recientemente 
el empleo de bisfosfonatos se ha vinculado con osteonecrosis de la 
mandíbula (ONJ, osteonecrosis of the jaw), en especial después de 
una extracción dental (Marx, 2003; Srinivasan, 2007). Por fortuna, 
esta complicación es rara con los bisfosfonatos orales (Ruggiero, 
2004). Por lo general, la ON] se observa cuando se administra 
zoledronato por vía intravenosa ante una osteopatía por cáncer 
(Woo, 2006). 

Además de los efectos negativos en el maxilar inferior, han sur- 
gido dudas en cuanto a la supresión de la remodelación ósea en 
otros sitios con el empleo de los bisfosfonatos por largo tiempo 
(Park-Wy]llie, 2011). De manera específica, se han señalado frac- 
turas atípicas raras en huesos largos; sin embargo, a pesar de tales 
efectos adversos poco comunes en huesos, en Estados Unidos la 
FDA (2011) recomienda la revaloración periódica de la necesidad 
de los bisfosfonatos, sobre todo en mujeres tratadas por más de 
cinco años. 


Alendronato. Este bisfosfonato ya ha sido aprobado para el tra- 
tamiento y la prevención de la osteoporosis. Se le distribuye en 
formas y regímenes posológicos diversos (cuadro 22-5). Se ha 
demostrado que el alendronato reduce el riesgo de fracturas verte- 
brales en posmenopáusicas con BMD reducida u osteoporosis, ya 
sea con o sin fracturas vertebrales previas (Black, 1996). Además, 
el alendronato disminuye el riesgo de fracturas no vertebrales en las 
mujeres con osteoporosis. Entre las mujeres con osteoporosis que 
participaron en el Fracture Intervention Trial (EYT), el riesgo de 
fracturas no vertebrales se redujo a los 24 meses. Además, los efec- 
tos del alendronato son sostenidos. Por ejemplo, las mujeres que 
recibieron alendronato durante cinco años y luego lo suspendieron 
otros cinco años, mostraron una tasa de fracturas no vertebrales 
similar a la de las pacientes que utilizaron el fármaco durante 10 
años (Black, 2006; Bone, 2004). 


Ibandronato. Este bisfosfonato moderno ha sido aprobado para 
la prevención y el tratamiento de la osteoporosis posmenopáusica. 
El ibandronato es un fármaco efectivo y la información del Oral 
Ibandronate Osteoporosis Vertebral Fracture Trial en Norteamérica 
y Europa (BONE) demuestra que la administración diaria de iban- 
dronato reduce 62% el riesgo de fracturas vertebrales (Chesnut, 
2004). Con el propósito de mejorar su aceptación, este fármaco se 
estudió al administrarlo una sola vez al mes. El ibandronato oral 
una vez al mes es por lo menos tan eficaz y bien tolerado como el 
tratamiento diario (Miller, 2005; Reginster, 2006). Además, quizá 


su uso mensual es más conveniente y, por tanto, ello facilite su 
aceptación. 


Risedronato. Este bisfosfonato es eficaz para la prevención y el 
tratamiento de la osteoporosis posmenopáusica. Se cuenta con 
diversos esquemas posológicos para el uso del risedronato (cuadro 
22-5). La información que mejor apoya su eficacia proviene de los 
estudios con el Vertebral Efficacy with Risedronate Therapy (VERT), 
realizados en varios países, incluido Estados Unidos. En el estudio 
multinacional VERT, Reginster ef al. (2000) demostraron que el 
risedronato disminuye 61% el riesgo de padecer nuevas fracturas 
vertebrales a un año y 49% a tres años. Además, en ambos estudios 
con VERT, se observó un decremento considerable de las fractu- 
ras vertebrales desde seis meses después de iniciado el tratamiento 
(Roux, 2004). En dos extensiones de estos estudios, se ha obtenido 
evidencia de su eficacia sostenida. La prolongación del tratamiento 
con risedronato durante otros dos años (cinco años en total) en la 
investigación multinacional con VERT redujo 59% las fracturas 
vertebrales nuevas en comparación con placebo. 


Denosumab. Este fármaco es un anticuerpo monoclonal contra 
el ligando que se une al activador del receptor del factor nuclear 
kB (RANK, receptor activator of nuclear factor kappa-B) en los pre- 
cursores de osteoclastos. Dicho producto que se describe e ilustra 
en el capítulo 21 (pág. 564) inhibe el desarrollo y la actividad de 
los osteoclastos, lo cual aminora la resorción ósea e incrementa la 
densidad del hueso. En la Valoración de la reducción de fractu- 
ras con el uso de denosumab en la osteoporosis cada seis meses 
(FREEDOM, Fracture Reduction Evaluation of Denosumab in 
Osteoporosis every 6 Months), se asignó a esquemas al azar a 7 868 
mujeres con osteoporosis para recibir una inyección subcutánea de 
60 mg de denosumab o placebo cada seis meses durante tres años 
(Cummings, 2009). En esta investigación auspiciada por el fabri- 
cante, el riesgo relativo de nuevas fracturas vertebrales diagnosti- 
cadas en las radiografías fue 68% menor en el grupo que recibió 
denosumab, que en el asignado a placebo. El riesgo de fracturas de 
la cadera fue 40% menor y de las extravertebrales, en general, fue 
20% menor en el grupo tratado con denosumab. Entre los grupos, 
fue similar la incidencia global de reacciones adversas, como cán- 
cer, coronariopatía e infecciones por microorganismos oportunis- 
tas. La celulitis surgió con igual frecuencia en ambos grupos, pero 
12 personas que recibieron denosumab y otra que recibió placebo 
fueron hospitalizadas por dicha infección. 

El denosumab al parecer tiene la misma eficacia que la teripara- 
tida (pág. 595) y el ácido zolendrónico y quizá sea más eficaz que 
los bisfosfonatos orales. Es poco posible que reacciones adversas 
raras pero graves, como la osteonecrosis del maxilar inferior y las 
fracturas atípicas del fémur que acompañan al consumo de bis- 
fosfonatos por largo tiempo, puedan vincularse con fármacos de 
acción breve, como el denosumab. Sin embargo, dado que este 
último es un anticuerpo, se necesitan más investigaciones sobre su 
capacidad de alterar el sistema inmunitario. El cumplimiento del 
tratamiento a largo plazo con bisfosfonatos orales suele ser inade- 
cuado, de tal forma que se torna atractiva la facilidad relativa de 
aplicar dos inyecciones de denosumab al año (Kendler, 2011). 


Calcitonina. La calcitonina es una hormona polipeptídica que 
reduce la velocidad de la absorción ósea al inhibir la actividad de 
los receptores en los osteoclastos. La calcitonina es una proteína, 
por lo que se digiere cuando se administra por vía oral. Por esta 


razón, se administra en forma de inyección o aerosol nasal (cuadro 
22-5). En posmenopáusicas con osteoporosis, se ha observado una 
reducción del riesgo de padecer fracturas vertebrales con el aerosol 
nasal con calcitonina de salmón. En el estudio llamado Prevent 
Recurrence of Osteoporotic Fractures (PROOF) se administraron 
diariamente 200 Ul de calcitonina en aerosol nasal hasta por cinco 
años, con lo cual se redujo el riesgo de padecer fracturas vertebrales 
en 33% más que con placebo. No obstante, esta reducción del 
riesgo no se observó cuando se usaron dosis menores (100 UI dia- 
rias) o mayores (400 UI diarias) (Chesnut, 2000). Además, en este 
estudio no se observó que la calcitonina disminuyera de manera 
considerable las fracturas que no fueran vertebrales. 

Algunos resultados de observación sugieren que la calcito- 
nina posee un efecto analgésico independiente de su acción ósea 
(Hauselmann, 2003; Ofluoglu, 2007). Este efecto analgésico la 
convierte en un fármaco de gran utilidad combinado con otros 
tratamientos para la osteoporosis en las mujeres con fracturas 
dolorosas y sintomáticas (Blau, 2003). La calcitonina inyectable o 
intranasal tiene una frecuencia de 8 a 10% de aparición de náusea 
o molestias gástricas y una frecuencia de 10% de reacciones locales. 
La intensidad de estos síntomas tiende a disminuir con el uso con- 
tinuo. Cerca de 3% de las pacientes que reciben calcitonina intra- 
nasal manifiesta síntomas nasales, como rinitis (Cranney, 2002). 


Hormona paratiroidea 


La hormona paratiroidea recombinante (PTH 1-34), conocida 
como teriparatida, se administra por inyección subcutánea y ha 
sido aprobada por la FDA para el tratamiento de las mujeres pos- 
menopáusicas con osteoporosis establecidas que además tienen un 
riesgo elevado de fracturarse. La teriparatida incrementa el número 
y la actividad de los osteoblastos al reclutar células nuevas y reducir 
la apoptosis de los osteoblastos diferenciados. Cuando se adminis- 
tran diariamente dosis reducidas de teriparatida, predominan los 
efectos anabólicos de la PTH. Por el contrario, la administración 
de dosis elevadas durante un tiempo prolongado provoca el predo- 
minio de sus efectos catabólicos. 

Los estudios clínicos indican que la teriparatida aumenta la 
calidad ósea al incrementar la densidad, el recambio y el tamaño 
del hueso (Rubin, 2002). Además, se observa cierta mejoría de los 
elementos de la microestructura por las regiones tanto esponjosa 
como cortical. En las mujeres con osteoporosis posmenopáusica, 
la administración diaria de 20 y 40 ug de teriparatida durante 21 
meses redujo 65 y 69% las fracturas vertebrales y 35 y 40% las 
fracturas no vertebrales, respectivamente (Neer, 2001). 

En un estudio de 52 mujeres que recibieron teriparatida y HT 
o únicamente HT, los resultados fueron similares (Lindsay, 1997). 
En este estudio, al final de tres años, el incremento de la BMD de 
columna vertebral, cadera y cuerpo total fue de 13.4, 4.4 y 3.7%, 
respectivamente, en el grupo que recibió tratamiento combinado. 
No obstante, la adición de alendronato a teriparatida no aumenta 
sus efectos sobre la BMD (Gasser, 2000). Se desconocen los efectos 
de la administración combinada de PTH con otros bisfosfonatos. 

En general, la PTH es bastante segura y bien tolerada, aunque 
todavía se necesitan más resultados de los estudios a largo plazo. 
Los principales efectos adversos del tratamiento en los estudios 
clínicos con teriparatida han sido mareos, calambres en las extre- 
midades inferiores, náusea y cefalea. Los estudios sobre efectos 
secundarios en ratas demuestran que aumenta el riesgo de osteo- 
sarcoma, pero el metabolismo óseo es muy distinto en ratas y seres 
humanos y es muy poco probable que los resultados observados en 
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ratas puedan aplicarse en el ser humano. Sin embargo, en Estados 
Unidos se ha incluido un aviso especial en la etiqueta del producto, 
que éste debe evitarse en pacientes con riesgo de padecer cáncer 
óseo. Tampoco se recomienda administrarlo durante más de dos 
años por sus posibles efectos secundarios (Tashjian, 2002). La teri- 
paratida es costosa, pero el alendronato ingerido cada semana tiene 
bajo costo en su presentación genérica y este último factor posi- 
blemente sea decisivo para elegir la forma de usar dichos fármacos 
en la clínica. 

Se estudiaron o están en fase de investigación otros anabólicos 
para utilizar en el tratamiento de la osteoporosis e incluyen el fac- 
tor de crecimiento similar a la insulina 1; el ranelato de estroncio; 
los antagonistas del receptor sensible al calcio, que alteran la libe- 
ración de PTH y la modulación de la vía de señales Wnt que con- 
trola la diferenciación de los osteoblastos (Rachner, 2011). Está en 
fase de investigación la PTH de estructura completa (PTH 1-84) 
(Greenspan, 2007). 


Tratamiento no farmacológico 


Las acciones no farmacológicas son muy importantes para prevenir 
la osteoporosis y comprenden modificaciones en la alimentación, 
programas de ejercicio, estrategias para prevenir caídas y educación. 


Calcio. Para conservar el hueso es indispensable consumir sufi- 
ciente calcio diariamente. Para las mujeres de 31 a 50 años de edad, 
el consumo alimenticio de referencia (DRÍ, dietary reference intake) 
es de 1 000 mg/día y la de 51 años y más es de 1 200 mg (Institute 
of Medicine, 2010). Muy pocas mujeres cumplen con estos objeti- 
vos, de manera que la deficiencia está muy extendida. Por ejemplo, 
más de 90% de las mujeres no consume suficiente calcio en la 
alimentación para cubrir los requisitos establecidos por el Food and 
Nutrition Board del Institute of Medicine. Si bien el consumo de 
calcio es insuficiente en todas las edades, predomina en las mujeres 
mayores. De manera específica, menos de 1% de las mujeres de 
71 años y más satisface sus necesidades diarias de dicho mineral. 

En diversos estudios prospectivos, se ha demostrado que los 
complementos de calcio combinados con vitamina D reducen 
la pérdida de hueso y el riesgo de fracturarse (Chapuy, 1992; 
Dawson-Hughes, 1997; Larsen, 2004). Sin embargo, los comple- 
mentos se deben administrar de manera continua y prolongada 
para que su eficacia sea sostenida. 


Vitamina D. El DRI de la vitamina D es de 600 Ul al día en pos- 
menopáusicas no expuestas a gran riesgo de fracturas o de caídas 
y de 800 Ul al día en personas que tienen un riesgo muy grande 
de osteoporosis o que tienen más de 70 años de vida (Institute 
of Medicine, 2010). Al igual que con el calcio, la prevalencia de 
deficiencia de vitamina D es elevada, especialmente en las mujeres 
de edad avanzada. Esto genera una absorción deficiente de calcio, 
hiperparatiroidismo secundario, mayor recambio óseo, aumento 
del índice de pérdida de hueso y, si la deficiencia es grave, mine- 
ralización ósea deficiente. Además, la deficiencia de vitamina D 
provoca debilidad muscular y se acompaña de una mayor tasa 
de caídas. La hipovitaminosis D se define como la concentración 
sérica de 25-hidroxivitamina D por debajo de 10 ng/ml, en tanto 
que la “insuficiencia” de dicha vitamina se caracteriza por la con- 
centración sérica de la misma sustancia de 10 a 30 ng/ml. Se con- 
sidera que el metabolito 25-hidroxivitamina D es el mejor índice 
clínico de las reservas de la vitamina D (Rosen, 2011). 
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Los complementos de vitamina D invierten muchos de estos 
efectos y reducen de forma considerable las caídas y las fracturas 
de cadera. En un gran estudio de pacientes de 70 años y más, no se 
logró demostrar que las fracturas de cadera disminuyan al utilizar 
400 UI diarias de vitamina D durante tres años, pero en otros estu- 
dios en los que se administraron 800 UI diarias de vitamina D, se 
observó protección contra las fracturas (Dawson-Hughes, 1997). 


Alimentación. Se dice que hay una relación entre el consumo de 
proteínas y la BMD, pero no se ha descrito ninguna vinculación 
con las fracturas. Según los resultados del Third National Health 
and Nutrition Examination Survey (NHANES ID, Kerstetter el 
al. (2000) demostraron que existe una relación importante entre 
el consumo de proteínas y la BMD total del fémur entre mujeres 
caucásicas de 50 años y más. Además, la administración de comple- 
mentos proteínicos (20 g diarios) cinco veces por semana durante 
seis meses después de padecer una fractura de cadera redujo 50% 
la pérdida del hueso femoral a un año en comparación con los 
resultados obtenidos con placebo. 

No es posible establecer recomendaciones específicas con base 
en la información tan limitada, pero es indicado que el médico 
se cerciore que las pacientes se alimentan sanamente y reciben el 
DRI diario de proteínas. Tal y como lo estableció el Institute of 
Medicine, la alimentación debe contener por lo menos 46 g diarios 
en mujeres (Dawson-Hughes, 2002). El consumo ideal de proteí- 
nas también tiene un límite superior, puesto que se ha observado 
una excreción urinaria excesiva de calcio con la acidez que genera 
la alimentación con abundantes proteínas (Barzel, 1998). Aunque 
todavía no se ha comprobado, quizás esta pérdida de calcio pone 
en peligro la fuerza del hueso. 

Al parecer el consumo de cafeína no afecta la salud ósea en las 
mujeres posmenopáusicas sanas que ingieren suficiente calcio y vita- 
mina D. Sin embargo, en un estudio longitudinal se demostró que 
incluso una cantidad moderada de cafeína (de dos a tres raciones de 
café al día) genera pérdida de hueso en aquellas con un consumo 
insuficiente de calcio (menos de 800 mg diarios) (Harris, 1994). 

La resorción de calcio es directamente proporcional a la de 
sodio en los túbulos renales. Por tanto, se ha observado que el 
aumento de sodio en la alimentación eleva la excreción urinaria 
de calcio y, por tanto, los indicadores bioquímicos de recambio 
óseo. De manera específica, se ha descrito que existe una relación 
entre el consumo elevado de sodio (más de 1 768 mg diarios) y 
una menor densidad ósea (Sellmeyer, 2002). En apariencia, este 
efecto del sodio es independiente del consumo y la actividad del 
calcio. Al igual que con la cafeína, sería práctico que las mujeres 
moderen el consumo de sodio como medida de precaución hasta 
que se conozca bien esta relación. 


Actividad física. Se ha observado un incremento pequeño pero 
importante desde el punto de vista estadístico en la BMD de las 
posmenopáusicas que participan en algún programa de ejercicio, 
incluido el ejercicio aeróbico y de resistencia (levantamiento de 
pesas con pocas repeticiones). En un metaanálisis reciente de 18 
estudios clínicos comparativos y con asignación al azar, se con- 
cluyó que el ejercicio tanto aeróbico como de resistencia es eficaz 
para incrementar la BMD de la columna vertebral. De éstos, se 
observó que la caminata beneficia a la BMD de la columna verte- 
bral y la cadera y el ejercicio aeróbico también aumenta la BMD de 
la muñeca (Bonaiuti, 2002). 


Si bien es posible que incremente la densidad ósea, de modo 
específico en los sitios hacia donde se orienta el ejercicio, es impor- 
tante subrayar que probablemente los beneficios del ejercicio se 
deben a otros factores distintos de la BMD (Carter, 2002). Por 
ejemplo, se ha publicado que existe cierta relación entre el ejercicio 
y una menor cantidad de caídas. Indudablemente al mejorar el 
equilibrio, la fuerza muscular, el tono muscular y un hueso más 
fuerte y flexible, se reduce el número de fracturas. 


Estrategias para evitar las caídas 


Las caídas originan más de 90% de las fracturas de cadera (Carter, 
2002). Al parecer las más nocivas son las caídas de costado; en el 
estudio de Greenspan et al. (1998) se observó una relación estrecha 
con las fracturas de cadera. Por tanto, es muy importante prevenir 
las caídas en las mujeres con osteopenia u osteoporosis (cuadro 
21-8, pág. 569). Las características de la vivienda se deben modifi- 
car para llevar al mínimo las caídas y tomar algunas medidas, como 
poner orden para evitar áreas atestadas de objetos, colocar mosaicos 
antiderrapantes, alfombras sin dobleces y luces nocturnas. 


Tratamiento de los problemas sexuales 
Dispareunia 


Sustitución estrogénica. La concentración reducida de estra- 
diol genera atrofia y resequedad vaginal y dispareunia ulterior. 
Los resultados del Yale Midlife Study demuestran que existe una 
relación entre la concentración sérica de estradiol y los problemas 
sexuales. En este estudio, muchas más mujeres con concentracio- 
nes de estradiol menores de 50 pg/ml manifestaron sequedad vagi- 
nal, dispareunia y dolor en comparación con las mujeres con un 
estradiol mayor de 50 pg/ml (Sarrel, 1998). Los registros prospec- 
tivos de la conducta coital y el análisis concomitante de esteroides 
revelaron que las mujeres con un estradiol menor de 35 pg/ml 
manifiestan una reducción considerable de su actividad coital. 

La sustitución estrogénica invierte de manera específica los cam- 
bios atróficos. De éstos, la atrofia vaginal y la hipoelasticidad de la 
mucosa vaginal, la secreción de líquido vaginal, el riego sanguíneo 
y las respuestas sensorimotoras mejoran con la aplicación tópica o 
la administración parenteral (Dennerstein, 2002). Además, en un 
metaanálisis se valoraron los estudios clínicos comparativos y con 
asignación al azar de 1969 a 1995 y se encontró que, comparados 
con el placebo, los estrógenos orales o vaginales mejoran de forma 
considerable los síntomas de atrofia vaginal, la dispareunia y el pH 
vaginal (Cardozo et al., 1998). Al comparar los estrógenos orales 
con los vaginales, los productos vaginales fueron mejor aceptados 
y, aunque la concentración general de estradiol fue menor, origina- 
ron mejoría más notable de la dispareunia y en los cambios del pH. 

De los productos tópicos vaginales, existen cremas, anillos de 
liberación continua y óvulos (cuadro 22-6). Al comparar estas 
variedades durante un periodo de 12 semanas, Ayton ef al. (1996) 
observaron que el anillo vaginal que libera lentamente estradiol 
ofrece un alivio similar al de la crema vaginal con CEE. Además, 
las pacientes consideraron que el anillo vaginal es más aceptable 
que la crema. Este anillo se prescribe por unidad. Cada unidad 
contiene 2 mg de estradiol, permanece dentro de la vagina durante 
90 días y posteriormente se sustituye. 

Otra opción corresponde a los óvulos de 178 -estradiol para su 
aplicación vaginal. A diario se introduce un óvulo durante las pri- 
meras dos semanas de tratamiento y luego se aplica dos veces por 
semana. Se ha observado que estos óvulos y la crema vaginal son 


CUADRO 22-6. Algunas preparaciones vaginales con 
estrógenos para el tratamiento de los 
síntomas vaginales de la menopausia? 


Preparación Dosificación 


Nombre genérico 


Crema vaginal Estrógenos 


conjugados 


0.625 mg por 1 g de 
crema 
(0.5 g 2 veces por 
semana o 0.5 g/día 
durante 3 semanas, 
con 1 semana de 
descanso. Se puede 
ajustar a 2 g por 
aplicación según sea 
necesario) 
Se distribuye en tubos 
de 42.5 9 
0.1 mg por 1 g de crema 
(2-4 g/día durante 1-2 
semanas para sequir 
con 1-2 g/día durante 
1-2 semanas y seguir 
CONA2IO AS VEces 
por semana) 
Se distribuye en tubos 
de 42.5 9 


Tableta de 10 o 25 pg 
(1 tableta/día durante 
2 semanas para seguir 
con 1 tableta 2 veces 
por semana) 


178-estradiol 


Tableta vaginal  Estradiol 


Anillo vaginal 0.075 mg diarios 


178-estradiol 
(se inserta c/90 días) 


“La mayor parte de los productos enumerados en el cuadro 22-3 para el 


tratamiento de los bochornos menopáusicos también ha sido aprobada 
para el tratamiento de la resequedad vaginal. 


similares en cuanto al alivio de los síntomas de vaginitis atrófica 
(Rioux, 2000). Sin embargo, en las mujeres que utilizan óvulos, 
la proliferación o la hiperplasia endometrial es menor comparada 
con la de aquellas que utilizan cremas. Además, las pacientes con- 
sideran que los óvulos son mejores que la crema y menos pacientes 
dejaron de usarlos. 

Los datos de estudio de las tabletas y el anillo vaginales han 
confirmado la inocuidad para el endometrio luego de un año, pero 
no se cuenta con datos de estudios de los efectos a largo plazo del 
ET vaginal en dosis pequeñas, en el endometrio. Hay que señalar a 
toda mujer que utiliza ET vaginal que notifique a su médico cual- 
quier expulsión de sangre por la vagina y esta última debe valorarse 
con toda minuciosidad. De forma típica, no se administran pro- 
gestágenos a las pacientes que utilizan sólo productos de estrógeno 
vaginales en bajas dosis (Shifren, 2010). 


Moduladores selectivos del receptor de estrógeno. Algunos 
estudios han investigado la utilidad de los SERM para tratar la 
atrofia vaginal. El raloxifeno y el tamoxifeno se usan en la quimio- 
profilaxis del cáncer mamario, en el tratamiento de la osteoporosis 
o para ambos objetivos. Sin embargo, no se han detectado efectos 
beneficiosos ni nocivos en el tejido vaginal ni en los síntomas de 
atrofia vulvovaginal (Shelly, 2008). 


La mujer de edad madura 


A diferencia de ellos, al parecer son promisorios otros SERM. 
El ospemifeno está en fase de estudio. Es eficaz y tolerado de forma 
satisfactoria para el tratamiento de la sequedad vaginal y la dispa- 
reunia que surge con la atrofia vulvovaginal, pero sin proliferación 
endometrial (Bachmann, 2010). El lasofoxifeno es otro SERM 
nuevo que ha mostrado un efecto positivo en el tejido vaginal en la 
Valoración de posmenopáusicas y disminución de riesgos con laso- 
foxifeno (PEARL, Postmenopausal Evaluation and Risk-Reduction 
with Lasofoxifene) (Goldstein, 2011). Sin embargo, el fabricante 
ha retirado el fármaco del proceso de aprobación por parte de la 
FDA (Schmidt, 2010). 


Lubricantes y humectantes vaginales. Existe una gran 
variedad de lubricantes vaginales hidrosolubles que se venden sin 
prescripción para el tratamiento de la sequedad vaginal durante el 
coito. Los lubricantes hidrosolubles más usados en Estados Unidos 
se pueden aplicar antes del coito en el introito vaginal. 

También hay un gel con policarbófilo que ofrece una correc- 
ción más sostenida de los síntomas de la sequedad vaginal. Este gel 
es un polímero insoluble, hidrófilo y ácido que retiene agua y actúa 
como humectante vaginal. El polímero se une al epitelio vaginal y 
se descama con el recambio de la capa epitelial. Además, la acidez 
del gel ayuda a reducir el pH vaginal de la premenopáusica. 
Libido 
Sustitución estrogénica. En un estudio clínico cruzado, doble 
ciego y con asignación al azar, se observaron diversos efectos posi- 
tivos de los estrógenos sobre el estado emocional y la sexualidad. 
En un estudio de 12 meses que incluyó a 49 mujeres sometidas a 
ooforectomía, se encontró un efecto positivo notable de los estró- 
genos tanto sobre la labilidad emocional como sobre la sexualidad, 
además de los síntomas vaginales. Este estudio comprendía cuatro 
grupos con vigilancia por tres meses sin periodo de reposo far- 
macológico: 1) etinilestradiol (50 ug); 2) levonorgestrel (250 ug); 
3) una combinación de estos dos fármacos, y 4) placebo. De éstos, 
el etinilestradiol es el que obtuvo un efecto más positivo sobre el 
estado emocional, el deseo sexual, el gozo y la frecuencia de los 
orgasmos. No se observaron diferencias entre los grupos en cuanto 
a la frecuencia del coito (Dennerstein, 2002). 


Testosterona. La administración de andrógenos en las mujeres 
con un deseo sexual hipoactivo es controversial. Si bien hay estudios 
que demuestran una relación entre la administración de andrógenos 
y el aumento del deseo sexual, se necesitan más estudios y de cali- 
dad con vigilancia a largo plazo (Pauls, 2005). Shifren et al. (2000) 
demostraron que en las mujeres con menopausia quirúrgica que 
recibieron posteriormente tratamiento con estrógenos por vía sisté- 
mica, mejoró la función sexual y el bienestar psicológico al admi- 
nistrar de manera simultánea 300 pg de testosterona transdérmica. 
Sin embargo, la respuesta al placebo fue pronunciada y en muchas 
mujeres se observaron datos de andrógenos elevados limítrofes. 
Lobo et al. (2003) valoraron el deseo sexual hipoactivo de posmeno- 
páusicas al proporcionar 0.625 mg de estrógenos por vía oral com- 
binados con 1.25 mg de metiltestosterona. Después de 16 semanas, 
el tratamiento con esta última elevó la testosterona biodisponible 
y mejoró el interés y el deseo sexual en la mayoría de las mujeres. 

Algunos síntomas de insuficiencia estrogénica son disminución 
del bienestar, fatiga persistente, cambios de la función sexual y 
reducción de las concentraciones séricas de testosterona libre. Las 
mujeres con estos datos son elegibles para recibir sustitución. Sin 
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embargo, se les debe señalar que la sustitución androgénica no ha 
sido aprobada por la FDA y que la mayor parte de la información 
disponible hoy día se basa en estudios de corto plazo, por lo cual se 
desconoce su seguridad y eficacia a largo plazo (Braunstein, 2007). 
El tratamiento se realiza con la supervisión minuciosa del médico 
en busca de cambios adversos en los valores de lípidos. 

Entre los posibles beneficios de los andrógenos están el aumento 
de la masa muscular, la estimulación de la osteogénesis, la disminu- 
ción de la frecuencia de los bochornos y una mejoría en la sensación 
de bienestar. También pueden ser beneficiosos aspectos como la 
intensificación de la libido, la frecuencia sexual y el orgasmo. Entre 
las reacciones adversas tempranas de la androgenoterapia están la 
aparición de acné e hirsutismo y, según datos de un estudio, hubo 
un aumento del 3% en la frecuencia de acné en los grupos que 
recibieron testosterona (Lobo, 2003). Los efectos adversos a largo 
plazo, como las características masculinas de alopecia, el enronque- 
cimiento de la voz y la hipertrofia del clítoris, son poco comunes 
con las concentraciones normales de andrógeno. La utilización de 
tales productos puede afectar de manera adversa las concentracio- 
nes de lípidos y no hay datos en cuanto a los efectos que se generan 
a largo plazo en el riesgo cardiovascular (Davis, 2000). 


Tratamiento de la depresión 


La depresión mayor y la menor son las dos formas más preva- 
lentes del cuadro depresivo agudo en mujeres, con una prevalen- 
cia permanente de 18%, en promedio. El Massachusetts Women's 
Health Study, de tipo prospectivo, en que se realizó observación 
durante unos dos años, las mujeres que permanecieron en la etapa 
perimenopáusica tuvieron una tasa mayor de depresión que las 
premenopáusicas o las posmenopáusicas. El incremento se explicó 
en gran medida por la presencia de síntomas de la menopausia. 
Los bochornos, la diaforesis nocturna y la dificultad para conciliar 
el sueño guardaron gran relación con la depresión y, con ello, se 
incrementó la credibilidad de la hipótesis de “efecto dominó” en 
que los síntomas de la menopausia causan la intensificación en la 
depresión anímica en esta etapa de la vida (Avis, 2001). 

Algunos estudios comparativos han demostrado que el HT 
es un recurso eficaz contra la depresión en las perimenopáusicas. 
Muchos estudios incluyeron a mujeres con síntomas vasomoto- 
res, de tal forma que quizá la mejoría en el estado de ánimo y la 
calidad de vida fueron propiciados de modo predominante por la 
eliminación de los bochornos molestos, la diaforesis nocturna y las 
perturbaciones del sueño (Soares, 2001; Zweifel, 1997). 

Los antidepresivos son muy eficaces para tratar la depresión 
(cuadro 13-14). Ellos, aunados a la psicoterapia y la orientación 
profesional, deben ser la intervención terapéutica principal para 
mujeres deprimidas. Aquellas que desde el principio tienen sín- 
tomas vasomotores molestos y junto con ellos perturbaciones del 
estado de ánimo en las fechas de la transición de la menopausia, 
pueden decidirse por un lapso de prueba de HT para aplacar los 
síntomas. No debe considerarse el HT como tratamiento de la 
depresión, pero es posible que mejoren los síntomas anímicos al 
involucionar los bochornos y las alteraciones del sueño. 


Tratamiento del envejecimiento de la piel 
Conforme las personas envejecen, la elasticidad de la piel dismi- 
nuye y las fibras de colágena se debilitan. Además, el tejido adiposo 
y la colágena bajo la piel se encogen. Como resultado, la piel es 


más laxa y aparecen líneas donde los músculos faciales se unen con 
la superficie interna de la piel. Tanto la velocidad como la mag- 
nitud del envejecimiento dependen de varios factores. El primero 
y el más importante es la genética. Las personas con piel blanca, 
delgada y seca, envejecen antes. Además, la exposición al sol, el 
tabaquismo excesivo y el consumo abundante de alcohol aceleran 
el envejecimiento de la piel. Por tanto, para prevenir el enveje- 
cimiento cutáneo es importante protegerse de la luz ultravioleta 
(UV), evitar el tabaco y limitar el consumo de alcohol. 

La piel es una estructura sensible a las hormonas y se han 
observado receptores tanto estrogénicos como androgénicos 
(Hasselquist, 1980; Schmidt, 1990). No obstante, es difícil distin- 
guir la deficiencia hormonal de los cambios cronológicos de la piel 
y las agresiones ambientales vinculadas con la edad, el tabaquismo 
o el fotoenvejecimiento. 

La evidencia principal sobre el efecto que tienen los estróge- 
nos en la piel se deriva de estudios de observación que utilizan 
diversas preparaciones estrogénicas con o sin progestágenos cícli- 
cos. Por consiguiente, es difícil distinguir claramente los efectos de 
los estrógenos de aquellos de los estrógenos con progestágenos en 
muchos de estos estudios. En fechas recientes, se llevaron a cabo 
dos estudios clínicos comparativos, doble ciego y con asignación 
al azar en los que se examinaron los efectos del tratamiento con 
estrógenos (ET) o el HT sobre la piel. Ambos estudios clínicos 
sugieren que el ET incrementa el espesor de la dermis y el número 
de fibras de colágena cutánea (Maheux, 1994; Sauerbronn, 2000). 
Con muy pocos estudios con asignación al azar sobre este tema, el 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2004b) afirma 
que “la evidencia para recomendar el tratamiento estrogénico con 
el fin de aumentar el espesor de la piel y el contenido de colágena 
y, por ende, reducir las arrugas en las áreas expuestas al sol, como 
la cara y los antebrazos, es insuficiente”. 


CUIDADOS PREVENTIVOS 


En los cuadros 22-7 y 22-8 se enumeran las causas principales 
de morbilidad y mortalidad de las mujeres mayores de 40 años de 
edad. La finalidad de los estudios y las estrategias para prevención 


CUADRO 22-7. Causas principales de mortalidad 
en mujeres maduras? 


Entre 40 y 64 años de edad 

Cáncer 

Cardiopatía 

Enfermedad vascular cerebral 

Accidente en vehículo motorizado 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Diabetes mellitus 


Mayores de 65 años 

Cardiopatía 

Cáncer 

Enfermedad vascular cerebral 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Neumonía y gripe 

Diabetes mellitus 

Accidente en vehículo motorizado 


> 


“Para cada grupo de edad, las causas se enumeran por orden de fre- 
cuencia descendente. 


CUADRO 22-38. Principales causas de morbilidad 
en mujeres mayores de 40 años de edad* 


Artritis 
Asma 
Cáncer 
Cefalea o migraña 
Depresión 
Diabetes mellitus 
Dorsalgia 
Enfermedad cardiovascular 
Enfermedades de transmisión sexual 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Hipertensión 
nfecciones del aparato urinario 
nfecciones respiratorias 

enopausia 

eumonía 
Obesidad 
Osteoporosis 
Trastornos de la piel 
Trastornos mentales 
Trastornos visuales 
Úlceras 
Vértigo 


“listadas en orden alfabético. 


es reducir la frecuencia y los efectos de estas causas. Además de rea- 
lizar estudios, para prevenir las enfermedades es necesario educar 
a las pacientes para que participen activamente en la conservación 
de su propia salud. A través del diálogo y la asesoría, los médicos y 
sus pacientes pueden obtener grandes beneficios del cuidado pre- 
ventivo. En el capítulo 1 se mencionan varias recomendaciones 
preventivas para muchas de estas causas de morbilidad, pero algu- 
nas son más comunes en las mujeres mayores y se mencionan a 
continuación. 


Prevención de enfermedades 
cardiovasculares 


Las enfermedades cardiovasculares son un grave problema de salud 
de las posmenopáusicas, constituyen la causa principal de falle- 
cimiento en mujeres y explican en promedio 45% de las muer- 
tes. Entre los factores de riesgo no modificables están edad y 
antecedentes familiares, en tanto que entre los modificables están 
tabaquismo, obesidad y modo de vida sedentario. Entre las enti- 
dades clínicas que se acompañan de un mayor riesgo de cardio- 
patías están diabetes, hipertensión e hipercolesterolemia. Según la 
American Heart Association, en Estados Unidos un elevado porcen- 
taje de mujeres entre los 45 y los 54 años tiene hipertensión (30%), 
hipercolesterolemia (20%) y obesidad (40%) (Perez-Lopez, 2009). 

La atención integral de la mujer en la etapa media de su vida 
debe incluir comentarios en cuanto a disminuir los factores modi- 
ficables de riesgo y combatir eficazmente las enfermedades médicas 
primarias coexistentes. Hoy día, el HT es inútil para evitar car- 
diopatías en mujeres. Las medidas más eficaces para aminorar el 
riesgo de CHD en posmenopáusicas son auxiliarlas para cambiar 
factores de riesgo modificables e identificar y tratar la diabetes, la 
hipertensión y la hipercolesterolemia. 


La mujer de edad madura 


Prevención de la demencia senil 
de Alzheimer 


La demencia se define como el deterioro progresivo de la función 
intelectual y cognitiva. Sus causas se clasifican en tres grandes gru- 
pos: 1) aquellos casos en los que el cerebro constituye el objetivo 
de una enfermedad generalizada; 2) causas estructurales primarias, 
como un tumor, y 3) causas degenerativas primarias del sistema 
nervioso, como demencia senil de tipo Alzheimer (SDAT, senile 
dementia of the Alzheimer type). Se calcula que hasta 50% de las 
mujeres de 85 años de edad o más padece demencia senil o SDAT. 

Los primeros signos de la demencia son leves. Para compensar- 
los, la mujer suele limitar su esfera de actividad para seguir funcio- 
nando. De esta manera, la demencia no siempre se manifiesta hasta 
que la paciente intenta funcionar en un contexto más amplio. En 
estos casos, ella se pierde o sufre confusión considerable. 

Para prevenir o retrasar la demencia senil, es importante buscar 
y corregir lo antes posible las causas reversibles de demencia. Un 
método de detección inicial fácil es el Mini-Cog en que se pide a 
los pacientes que recuerden tres reactivos. En el capítulo 1 (pág. 
27), se describe la gradación y la “selección” de pacientes con base 
en los resultados de la prueba. En lo que se refiere a algunas formas 
de demencia senil, es posible revertir el deterioro de las funciones 
cognitivas, con la identificación y el tratamiento de trastornos de 
orden general, como hipovitaminosis B,,, hipotiroidismo, infec- 
ciones por microorganismos oportunistas, como la criptococosis 
en hospedadoras inmunodeprimidas y la deficiencia de tiamina. 
Las complicaciones del sistema nervioso central de la sífilis son 
raras. Sin embargo, en la población con síndrome de inmuno- 
deficiencia adquirida (sida), la frecuencia de sífilis terciaria se ha 
elevado. 

La participación de los estrógenos en la demencia es controver- 
sial. Diversos estudios epidemiológicos sugieren que el HT previene 
la SDAT. Además, los metaanálisis de estudios por observación 
identificaron que el HT se acompaña de menor riesgo de demencia 
senil, pero sin mejorar la enfermedad ya establecida (Yaffe, 1998; 
Zandi, 2002). No obstante, los resultados de un gran estudio com- 
parativo, con asignación al azar y doble ciego, no demuestran nin- 
guna participación preventiva. Las mujeres inscritas en el Women's 
Health Initiative Memory Study (WHIMS), anexo de la WHI, 
mostraron mayor tasa de demencia que las que recibieron placebo 
(Shumaker, 2003, 2004). El riesgo mayor mencionado sólo tuvo 
importancia estadística en el grupo de mujeres >75 años de vida, 
pero a pesar de ello, la observación despierta interés y preocupación 
en el caso de las posmenopáusicas de edad más avanzada. Como 
ocurre con la CHD, no se sabe si los conceptos de intervalo crítico 
e hipótesis de la distribución cronológica o la duración del HT ejer- 
cen algún efecto en la profilaxis de la SDAT. Por desgracia, estos 
datos tan contradictorios no han aclarado la eficacia del HT en la 
prevención de la demencia en las posmenopáusicas. Hoy día, no se 
recomienda el HT para esta indicación. 


Prevención de las enfermedades dentales 
relacionadas con la menopausia 


Un indicador de osteoporosis es la caída y el deterioro de los dien- 
tes. Los datos de los beneficios que tiene en la dentadura el HT 
provinieron del Nurses* Health Study. El riesgo relativo de pérdida 
de piezas dentales en usuarias actuales de HT fue de 0.76, en com- 
paración con quienes no utilizaron tal tratamiento. 
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Prevención de las enfermedades 
uroginecológicas 


Tanto el prolapso de los órganos pélvicos como la incontinencia 
urinaria son multifactoriales. Por consiguiente, la eficacia de las 
medidas preventivas como las cesáreas, los ejercicios para reforzar 
los músculos del piso pélvico (ejercicios de Kegel) y la estrogeno- 
terapia se desconoce. Hay receptores estrogénicos en toda la parte 
inferior de los aparatos urinario y reproductor. En estas áreas, el 
hipoestrogenismo se acompaña de cambios de la colágena y menor 
vascularidad del plexo subepitelial uretral. Sin embargo, es difícil 
distinguir los efectos del hipoestrogenismo del envejecimiento en 
el origen del prolapso de los órganos pélvicos y la incontinencia 
urinaria y se describen en los capítulos 23 (pág. 607) y 24 (pág. 
634). 

En la mujer con atrofia evidente de la parte inferior del aparato 
reproductor, es razonable administrar un esquema de tratamiento 
con estrógenos para la incontinencia urinaria. La aplicación vagi- 
nal de estrógeno reduce los síntomas de irritación del aparato 
urinario, como la polaquiuria y la urgencia para la micción y se 
ha demostrado que aminora la posibilidad de recurrencia de las 
infecciones de dicho aparato en posmenopáusicas (Eriksen, 1999). 
Sin embargo, en diversos estudios en los que se valoran los efectos 
de los estrógenos, se ha observado que la incontinencia aumenta o 
aparece en las mujeres que utilizan HT (Hendrix, 2005; Jackson, 
2006). Por tanto, no hay una indicación clara actual para utilizar 
el HT con el propósito de prevenir el prolapso de los órganos pél- 
vicos o la incontinencia. 


BIBLIOGRAFÍA 


Albertazzi P, Pansini F, Bonaccorsi G, et al: The effect of dietary soy supple- 
mentation on hot flushes. Obstet Gynecol 91(1):6, 1998 

American College of Obstetricians and Gynecologists: Hormone therapy and 
heart disease. Committee Opinion No. 420, November 2008 

American College of Obstetricians and Gynecologists Women's Health Care 
Physicians: Vasomotor symptoms. Obstet Gynecol 104(4 Suppl):106S, 2004a 

American College of Obstetricians and Gynecologists Women's Health Care 
Physicians: Executive summary. Hormone therapy. Obstet Gynecol 104 
(4 Suppl):15S, 2004b 

Anderson GL, Limacher M, Assaf AR, et al: Effects of conjugated equine estro- 
gen in postmenopausal women with hysterectomy: the Women's Health 
Initiative randomized controlled trial. JAMA 291(14):1701, 2004 

Archer DF, Dupont CM, Constantine GD, et al: Desvenlafaxine for the treat- 
ment of vasomotor symptoms associated with menopause: a double-blind, 
randomized, placebo-controlled trial of efficacy and safety. Am J Obstet 
Gynecol 200(3):238.e1, 2008 

Archer DF, Lewis V, Carr BR, et al: Bazedoxifene/conjugated estrogens (BZA/ 
CE): incidence of uterine bleeding in postmenopausal women. Fertil Steril 
92(3):1039, 2009a 

Archer DF, Seidman L, Constantine GD, et al: A double-blind, randomly 
assigned, placebo-controlled study of desvenlafaxine efficacy and safety for 
the treatment of vasomotor symptoms associated with menopause. Am 
J Obstet Gynecol 200(2):172.e1, 2009b 

Avis NE, Crawford S, Stellato R, et al: Longitudinal study of hormone lev- 
els and depression among women transitioning through menopause. 
Climacteric 4(3):243, 2001 

Ayton RA, Darling GM, Murkies AL, et al: A comparative study of safety and 
efficacy of continuous low dose oestradiol released from a vaginal ring com- 
pared with conjugated equine oestrogen vaginal cream in the treatment of 
postmenopausal urogenital atrophy. Br J Obstet Gynaecol 103(4):351, 1996 

Bachmann GA, Komi JO, Ospemifene Study Group: Ospemifene effectively 
treats vulvovaginal atrophy in postmenopausal women: results from a piv- 
otal phase 3 study. Menopause 17(3):480, 2010 

Barnabei VM, Grady D, Stovall DW, et al: Menopausal symptoms in older 
women and the effects of treatment with hormone therapy. Obstet Gynecol 
100(6):1209, 2002 

Barrett-Connor E, Grady D, Sashegyi A, et al: Raloxifene and cardiovascular 
events in osteoporotic postmenopausal women: four-year results from the 


MORE (Multiple Outcomes of Raloxifene Evaluation) randomized trial. 
JAMA 287(7):847, 2002 

Barrett-Connor E, Mosca L, Collins P, et al: Effects of raloxifene on cardio- 
vascular events and breast cancer in postmenopausal women. N Engl J Med 
355(2):125, 2006 

Barrett-Connor E, Wehren LE, Siris ES, et al: Recency and duration of post- 
menopausal hormone therapy: effects on bone mineral density and frac- 
ture risk in the National Osteoporosis Risk Assessment (NORA) study. 
Menopause 10(5):412, 2003 

Barton DL, Loprinzi CL, Quella SK, et al: Prospective evaluation of vita- 
min E for hot flashes in breast cancer survivors. J] Clin Oncol 16(2):495, 
1998 

Barzel US, Massey LK: Excess dietary protein can adversely affect bone. J Nutr 
128(6):1051, 1998 

Bell SE: Sociological perspectives on the medicalization of menopause. Ann NY 
Acad Sci 592:173, 1990 

Beral V: Breast cancer and hormone-replacement therapy in the Million 
Women Study. Lancet 362(9382):419, 2003 

Black DM, Cummings SR, Karpf DB, et al: Randomised trial of effect of 

alendronate on risk of fracture in women with existing vertebral fractures. 

Fracture Intervention Trial Research Group. Lancet 348(9041):1535, 

1996 

lack DM, Schwartz AV, Ensrud KE, et al: Effects of continuing or stop- 

ping alendronate after 5 years of treatment: the Fracture Intervention Trial 

Long-term Extension (FLEX): a randomized trial. JAMA 296(24):2927, 

2006 

Blau LA, Hoehns JD: Analgesic efficacy of calcitonin for vertebral fracture pain. 
Ann Pharmacother 37(4):564, 2003 

Bonaiuti D, Shea B, lovine R, et al: Exercise for preventing and treating 
osteoporosis in postmenopausal women. Cochrane Database Syst Rev 
3:CD000333, 2002 

Bone HG, Hosking D, Devogelaer JP, et al: Ten years” experience with 
alendronate for osteoporosis in postmenopausal women. N Engl J Med 
350(12):1189, 2004 

Boothby LA, Doering PL, Kipersztok S: Bioidentical hormone therapy: a 
review. Menopause 11(3):356, 2004 

Borud EK, Alraek T, White A, et al: The Acupuncture on Hot Flushes Among 
Menopausal Women (ACUFLASH) study, a randomized controlled trial. 
Menopause 16(3):484, 2009 

Braunstein GD: Safety of testosterone treatment in postmenopausal women. 
Fertil Steril 88(1):1, 2007 

Brown JN, Wright BR: Use of gabapentin in patients experiencing hot flashes. 
Pharmacotherapy 29(1):74, 2009 

Cardozo L, Bachmann G, McClish D, et al: Meta-analysis of estrogen therapy 
in the management of urogenital atrophy in postmenopausal women: sec- 
ond report of the Hormones and Urogenital Therapy Committee. Obstet 
Gynecol 92(4 Pt 2):722, 1998 

Carter ND, Khan KM, McKay HA, et al: Community-based exercise program 
reduces risk factors for falls in 65- to 75-year-old women with osteoporosis: 
randomized controlled trial. CMAJ 167(9):997, 2002 

Castelo-Branco C, Palacios S, Calaf J, et al: Available medical choices for the 
management of menopause. Maturitas 52 (Suppl 1):S61, 2005 

Chapuy MC, Arlot ME, Duboeuf E, et al: Vitamin D, and calcium to prevent 
hip fractures in the elderly women. N Engl ] Med 327(23):1637, 1992 

Chen WY, Manson JE, Hankinson SE, et al: Unopposed estrogen therapy and 
the risk of invasive breast cancer. Arch Intern Med 166(9):1027, 2006 

Cheng G, Wilezek B, Warner M, et al: Isoflavone treatment for acute meno- 
pausal symptoms. Menopause 14(3 Pt 1):468, 2007 

Chesnut CH II, Silverman S, Andriano K, et al: A randomized trial of nasal 
spray salmon calcitonin in postmenopausal women with established osteo- 
porosis: the Prevent Recurrence of Osteoporotic Fractures Study. PROOF 
Study Group. Am J] Med 109(4):267, 2000 

Chesnut CH Ill, Skag A, Christiansen C, et al: Effects of oral ibandronate 
administered daily or intermittently on fracture risk in postmenopausal 
osteoporosis. ] Bone Miner Res 19:1241, 2004 

Christiansen C, Chesnut CH 3rd, Adachi JD, et al: Safety of bazedoxifene in 
a randomized, double-blind, placebo- and active-controlled Phase 3 study 
of postmenopausal women with osteoporosis. BMC Musculoskelet Disord 
11:130, 2010 

Cohen FJ, Lu Y: Characterization of hot flashes reported by healthy postmeno- 
pausal women receiving raloxifene or placebo during osteoporosis preven- 
tion trials. Maturitas 34(1):65, 2000 

Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer: Breast cancer 
and hormone replacement therapy: collaborative reanalysis of data from 51 
epidemiological studies of 52,705 women with breast cancer and 108,411 
women without breast cancer. Lancet 350(9084):1047, 1997 

Cranney A, Tugwell P, Zytaruk N, et al: Meta-analyses of therapies for post- 
menopausal osteoporosis. VI. Meta-analysis of calcitonin for the treatment 
of postmenopausal osteoporosis. Endocr Rev 23(4):540, 2002 


ul 


Cummings SR, San Martin J, McClung MR, et al: Denosumab for prevention 
of fractures in postmenopausal women with osteoporosis. N Engl J Med 
361(8):756, 2009 

Danforth KN, Tworoger SS, Hecht JL, et al: A prospective study of postmeno- 
pausal hormone use and ovarian cancer risk. Br ] Cancer 96(1):151, 2007 

Davis SR: Androgens and female sexuality. ] Gend Specif Med 3(1):36, 2000 

Dawson-Hughes B, Harris SS: Calcium intake influences the association of 
protein intake with rates of bone loss in elderly men and women. Am J Clin 
Nutr 75(4):773, 2002 

Dawson-Hughes B, Harris SS, Krall EA, et al: Effect of calcium and vitamin 
D supplementation on bone density in men and women 65 years of age or 
older. N Engl J Med 337(10):670, 1997 

Delmas PD, Ensrud KE, Adachi JD, et al: Efficacy of raloxifene on verte- 
bral fracture risk reduction in postmenopausal women with osteoporosis: 
four-year results from a randomized clinical trial. J Clin Endocrinol Metab 
87(8):3609, 2002 

Dempster DW, Shane E, Horbert W, et al: A simple method for correlative 
light and scanning electron microscopy of human iliac crest bone biopsies: 
qualitative observations in normal and osteoporotic subjects. ] Bone Miner 
Res 1(1):15, 1986 

Dennerstein L, Randolph J, Taffe J, et al: Hormones, mood, sexuality, and the 
menopausal transition. Fertil Steril 77(Suppl 4):S42, 2002 

Eng-Wong J, Reynolds JC, Venzon D, et al: Effect of raloxifene on bone min- 
eral density in premenopausal women at increased risk of breast cancer. 
J Clin Endocrinol Metab 91(10):3941, 2006 

Eriksen B: A randomized, open, parallel-group study on the preventive effect 
of an estradiol-releasing vaginal ring (Estring) on recurrent urinary tract 
infections in postmenopausal women. Am ] Obstet Gynecol 180(5):1072, 
1999 

Ettinger B, Black DM, Mitlak BH, et al: Reduction of vertebral fracture risk 
in postmenopausal women with osteoporosis treated with raloxifene: results 
from a 3-year randomized clinical trial. Multiple Outcomes of Raloxifene 
Evaluation (MORE) Investigators. JAMA 282(7):637, 1999 

Ettinger B, Ensrud KE, Wallace R, et al: Effects of ultralow-dose transder- 
mal estradiol on bone mineral density: a randomized clinical trial. Obstet 
Gynecol 104(3):443, 2004 

Farquhar C, Marjoribanks J, Lethaby A, et al: Long term hormone therapy for 
perimenopausal and postmenopausal women. Cochrane Database Syst Rev 
2:CD004143, 2009 

Freedman RR, Woodward S: Behavioral treatment of menopausal hot flushes: 
evaluation by ambulatory monitoring. Am J Obstet Gynecol 167(2):436, 
1992 

Fugate SE, Church CO: Nonestrogen treatment modalities for vasomotor 
symptoms associated with menopause. Ann Pharmacother 38(9):1482, 2004 

Gambrell RD Jr, Bagnell CA, Greenblatt RB: Role of estrogens and proges- 
terone in the etiology and prevention of endometrial cancer: review. Am 
J Obstet Gynecol 146(6):696, 1983 

Gasser JA, Kneissel M, Thomsen JS, et al: PTH and interactions with bisphos- 
phonates. ] Musculoskelet Neuronal Interact 1(1):53, 2000 

Geller SE, Shulman LP, van Breemen RB, et al: Safety and efficacy of black 
cohosh and red clover for the management of vasomotor symptoms: a ran- 
domized controlled trial. Menopause 16(6):1156, 2009 

Goldstein SR, Neven P, Cummings S, et al: Postmenopausal Evaluation and 
Risk Reduction With Lasofoxifene (PEARL) trial: 5-year gynecological out- 
comes. Menopause 18(1):17, 2011 

Grady D, Herrington D, Bittner V, et al: Cardiovascular disease outcomes 
during 6.8 years of hormone therapy: Heart and Estrogen/progestin 
Replacement Study follow-up (HERS ID). JAMA 288(1):49, 2002 

Greendale GA, Reboussin BA, Hogan P, et al: Symptom relief and side effects 
of postmenopausal hormones: results from the Postmenopausal Estrogen/ 
Progestin Interventions Trial. Obstet Gynecol 92(6):982, 1998 

Greenspan SL, Bone HG, Ettinger MP, et al: Treatment of Osteoporosis with 
Parathyroid Hormone Study Group, Effect of recombinant human para- 
thyroid hormone (1-84) on vertebral fracture and bone mineral density in 
postmenopausal women with osteoporosis: a randomized trial. Ann Int Med 
146(5):326, 2007 

Greenspan SL, Myers ER, Kiel DP, et al: Fall direction, bone mineral density, 
and function: risk factors for hip fracture in frail nursing home elderly. Am 
J Med 104(6):539, 1998 

Grodstein F, Clarkson TB, Manson JE: Understanding the divergent data on 
postmenopausal hormone therapy. N Engl J Med 348(7):645, 2003 

Grodstein F, Manson JE, Stampfer MJ: Postmenopausal hormone use and 
secondary prevention of coronary events in the Nurses' Health Study. A 
prospective, observational study. Ann Intern Med 135(1):1, 2001 

Guttuso T Jr, Kurlan R, McDermott MP, et al: Gabapentin's effects on hot 
flashes in postmenopausal women: a randomized controlled trial. Obstet 
Gynecol 101(2):337, 2003 

Harris SS, Dawson-Hughes B: Caffeine and bone loss in healthy postmeno- 
pausal women. Am J Clin Nutr 60(4):573, 1994 


La mujer de edad madura 


Harris ST, Watts NB, Genant HK, et al: Effects of risedronate treatment on 
vertebral and nonvertebral fractures in women with postmenopausal osteo- 
porosis: a randomized controlled trial. Vertebral Eficacy With Risedronate 
Therapy (VERT) Study Group. JAMA 282(14):1344, 1999 

Hasselquist MB, Goldberg N, Schroeter A, et al: Isolation and characterization 
of the estrogen receptor in human skin. J Clin Endocrinol Metab 50(1):76, 
1980 

Hauselmann HJ, Rizzoli R: A comprehensive review of treatments for post- 
menopausal osteoporosis. Osteoporos Int 14(1):2, 2003 

Hays J, Ockene JK, Brunner RL, et al: Effects of estrogen plus progestin on 
health-related quality of life. N Engl J] Med 348(19):1839, 2003 

Hendrix SL, Cochrane BB, Nygaard IE, et al: Effects of estrogen with and 
without progestin on urinary incontinence. JAMA 293(8):935, 2005 

Hirata JD, Swiersz LM, Zell B, et al: Does dong quai have estrogenic effects 
in postmenopausal women? A double-blind, placebo-controlled trial. Fertil 
Steril 68(6):981, 1997 

Hulley S, Grady D, Bush T, et al: Randomized trial of estrogen plus proges- 
tin for secondary prevention of coronary heart disease in postmenopausal 
women. Heart and Estrogen/progestin Replacement Study (HERS) 
Research Group. JAMA 280(7):605, 1998 

Institute of Medicine: DRIs for Calcium and Vitamin D. 2010. Available 
at http://www.iom.edu/Reports/2010/Dietary-Reference-Intakes-for- 
Calcium-and-Vitamin-D.aspx. Accessed April 20, 2011 

Irvin JH, Domar AD, Clark C, et al: The effects of relaxation response training 
on menopausal symptoms. J Psychosom Obstet Gynaecol 17(4):202, 1996 

Jackson SL, Scholes D, Boyko EJ, et al: Predictors of urinary incontinence in a 
prospective cohort of postmenopausal women. Obstet Gynecol 108(4):855, 
2006 

Kendler DL, McClung MR, Freemantle N, et al: Adherence, preference, and 
satisfaction of postmenopausal women taking denosumab or alendronate. 
Osteoporos Int 22(6):1725, 2011 

Kerstetter JE, Looker AC, Insogna KL: Low dietary protein and low bone den- 
sity. Calcif Tissue Int 66(4):313, 2000 

Kim KH, Kang KW, Kim DI, et al: Effects of acupuncture on hot flashes in 
perimenopausal and postmenopausal women—a multicenter randomized 
clinical trial. Menopause 17(2):269, 2010 

Krebs EE, Ensrud KE, MacDonald R, et al: Phytoestrogens for treatment of 
menopausal symptoms: a systematic review. Obstet Gynecol 104(4):824, 
2004 

Lacey JV Jr, Brinton LA, Leitzmann MF, et al: Menopausal hormone therapy 
and ovarian cancer risk in the National Institutes of Health-AARP Diet and 
Health Study Cohort. J Natl Cancer Inst 98(19):1397, 2006 

LaCroix AZ, Chlebowski RT, Manson JE, et al: Health outcomes after stop- 
ping conjugated equine estrogens among postmenopausal women with prior 
hysterectomy: a randomized controlled trial. JAMA 305(13):1305, 2011 

Lam PM, Chung TK, Haines C: Where are we with postmenopausal hormone 
therapy in 2005? Gynecol Endocrinol 21(5):248, 2005 

Lambrinoudaki L, Christodoulakos G, Botsis D: Bisphosphonates. Ann NY 
Acad Sci 1092(1):397, 2006 

Lanza FL, Hunt RH, Thomson AB, et al: Endoscopic comparison of esopha- 
geal and gastroduodenal effects of risedronate and alendronate in postmeno- 
pausal women. Gastroenterology 119(3):631, 2000 

Larsen ER, Mosekilde L, Foldspang A: Vitamin D and calcium supplementa- 
tion prevents osteoporotic fractures in elderly community dwelling residents: 
a pragmatic population-based 3-year intervention study. J Bone Miner Res 
19(3):370, 2004 

Lemay A, Dodin S, Kadri N, et al: Flaxseed dietary supplement versus hormone 
replacement therapy in hypercholesterolemic menopausal women. Obstet 
Gynecol 100(3):495, 2002 

Levis S, Strickman-Stein N, Ganjei-Azar P, et al: Soy isoflavones in the preven- 
tion of menopausal bone loss and menopausal symptoms: a randomized, 
double-blind trial. Arch Intern Med 171(15):1363, 2011 

Lewis JE, Nickell LA, Thompson LU, et al: A randomized controlled trial of 
the effect of dietary soy and flaxseed muffins on quality of life and hot flashes 
during menopause. Menopause 13:631, 2006 

Lindsay R, Gallagher JC, Kagan R, et al: Efficacy of tissue-selective estrogen 
complex of bazedoxifene/conjugated estrogens for osteoporosis prevention 
in at-risk postmenopausal women. Fertil Steril 92(3):1045, 2009 

Lindsay R, Nieves J, Formica C, et al: Randomised controlled study of effect 
of parathyroid hormone on vertebral-bone mass and fracture incidence 
among postmenopausal women on oestrogen with osteoporosis. Lancet 
350(9077):550, 1997 

Lobo R: Evidence-based medicine and the management of menopause. Clin 
Obstet Gynecol 51(3):534, 2008 

Lobo RA, Pinkerton JV, Gass ML, et al: Evaluation of bazedoxifene/conjugated 
estrogens for the treatment of menopausal symptoms and effects on meta- 
bolic parameters and overall safety profile. Fertil Steril 92(3):1025, 2009 

Lobo RA, Rosen RC, Yang HM, et al: Comparative effects of oral esterified 
estrogens with and without methyltestosterone on endocrine profiles and 


601 


“ 


2) 
> 
an 
pur 
€ 
ps 
[=] 
N 
1) 


602 


Endocrinología de la reproducción, esterilidad y menopausia 


dimensions of sexual function in postmenopausal women with hypoactive 
sexual desire. Fertil Steril 79(6):1341, 2003 

Loprinzi CL, Kugler JW, Sloan JA, et al: Venlafaxine in management of hot 
flashes in survivors of breast cancer: a randomised controlled trial. Lancet 
356(9247):2059, 2000 

Loprinzi CL, Sloan JA, Perez EA, et al: Phase III evaluation of fluoxetine for 
treatment of hot flashes. J Clin Oncol 20(6):1578, 2002 

Loprinzi CL, Stearns V, Barton D: Centrally active nonhormonal hot flash 
therapies. Am ] Med 118(Suppl 12B):118, 2005 

MacLennan AH, Broadbent JL, Lester S, et al: Oral oestrogen and combined 
oestrogen/progestogen therapy versus placebo for hot flashes. Cochrane 
Database Syst Rev 4:CD002978, 2004 

Maheux R, Naud F, Rioux M, et al: A randomized, double-blind, placebo- 
controlled study on the effect of conjugated estrogens on skin thickness. Am 
J Obstet Gynecol 170(2):642, 1994 

Marx RE: Pamidronate (Aredia) and zoledronate (Zometa) induced avascular 
necrosis of the jaws: a growing epidemic. J Oral Maxillofac Surg 61(9):1115, 
2003 

Mendelsohn ME, Karas RH: Molecular and cellular basis of cardiovascular 
gender differences. Science 308(5728):1583, 2005 

Miller PD, McClung MR, Macovei L, et al: Monthly oral ibandronate therapy 
in postmenopausal osteoporosis: 1-year results from the MOBILE Study. 
J Bone Miner Res 20(8):1315, 2005 

Miller VM, Black DM, Brinton EA, et al: Using basic science to design a clinical 
trial: baseline characteristics of women enrolled in the Kronos Early Estrogen 
Prevention Study (KEEPS). J Cardiovasc Transl Res 2(3):228, 2009 

Nagamani M, Kelver ME, Smith ER: Treatment of menopausal hot flashes 
with transdermal administration of clonidine. Am J Obstet Gynecol 
156(3):561, 1987 

National Osteoporosis Foundation: Clinician's Guide to Prevention and 
Treatment of Osteoporosis. Washington, DC: National Osteoporosis 
Foundation, 2008. 

Neer RM, Arnaud CD, Zanchetta JR, et al: Effect of parathyroid hormone 
(1-34) on fractures and bone mineral density in postmenopausal women 
with osteoporosis. N Engl J Med 344(19):1434, 2001 

Nelson HD: Commonly used types of postmenopausal estrogen for treatment 
of hot flashes: scientific review. JAMA 291(13):1610, 2004 

Newton KM, Buist DS, Keenan NL, et al: Use of alternative therapies for 
menopause symptoms: results of a population-based survey. Obstet Gynecol 
100(1):18, 2002 

Noller KL: Estrogen replacement therapy and risk of ovarian cancer. JAMA 
288(3):368, 2002 

Ofluoglu D, Akyuz G, Unay O, et al: The effect of calcitonin on beta-endor- 
phin levels in postmenopausal osteoporotic patients with back pain. Clin 
Rheumatol 26(1):44, 2007 

Park-Wyllie LY, Mamdani MM, Juurlink DN, et al: Bisphosphonate use and 
the risk of subtrochanteric or femoral shaft fractures in older women. JAMA 
305(8):783, 2011 

Pauls RN, Kleeman SD, Karram MM: Female sexual dysfunction: principles of 
diagnosis and therapy. Obstet Gynecol Surv 60(3):196, 2005 

Peled Y, Perri T, Pardo Y, et al: Levonorgestrel-releasing intrauterine system 
as an adjunct to estrogen for the treatment of menopausal symptoms—a 
review. Menopause 14(3 Pt 1):550, 2007 

Perez-Lopez FR, Chedraui P, Gilbert JJ, et al: Cardiovascular risk in meno- 
pausal women and prevalent related co-morbid conditions: facing the post- 
Women's Health Initiative era. Fertil Steril 92(4):1171, 2009 

Pickar JH, Yeh TT, Bachmann G, et al: Endometrial effects of a tissue selective 
estrogen complex containing bazedoxifene/conjugated estrogens as a meno- 
pausal therapy. Fertil Steril 92(3):1018, 2009 

Pinkerton JV, Stovall DW, Kightlinger RS: Advances in the treatment 
of menopausal symptoms. Womens Health (Lond Engl) 5(4):361, 
2009 

Prentice RL, Langer RD, Stefanick ML, et al: Combined analysis of Women's 
Health Initiative observational and clinical trial data on postmenopausal 
hormone treatment and cardiovascular disease. Am J Epidemiol 163(7):589, 
2006 

Prestwood KM, Kenny AM, Kleppinger A, et al: Ultralow-dose micronized 
17beta-estradiol and bone density and bone metabolism in older women: a 
randomized controlled trial. JAMA 290(8):1042, 2003 

Rachner TD, Khosla S, Hofbauer LC: Osteoporosis: now and the future. 
Lancet 377(9773):1276, 2011 

Reddy SY, Warner H, Guttuso T Jr, et al: Gabapentin, estrogen, and pla- 
cebo for treating hot flashes: a randomized controlled trial. Obstet Gynecol 
108(1):41, 2006 

Reginster J, Minne HW, Sorensen OH, et al: Randomized trial of the effects 
of risedronate on vertebral fractures in women with established postmeno- 
pausal osteoporosis. Vertebral Efficacy with Risedronate Therapy (VERT) 
Study Group. Osteoporos Int 11(1):83, 2000 


Reginster JY, Adami S, Lakatos P, et al: Efficacy and tolerability of once- 
monthly oral ibandronate in postmenopausal osteoporosis: 2 year results 
from the MOBILE study. Ann Rheum Dis 65(5):654, 2006 

Rioux JE, Devlin C, Gelfand MM, et al: 17beta-estradiol vaginal tablet versus 
conjugated equine estrogen vaginal cream to relieve menopausal atrophic 
vaginitis. Menopause 7(3):156, 2000 

Rosen C]J: Clinical practice. Vitamin D insuficiency. N Engl] Med 364(3):248, 
2011 

Rossouw JE, Anderson GL, Prentice RL, et al: Risks and benefits of estrogen 
plus progestin in healthy postmenopausal women: principal results from the 
Women's Health Initiative randomized controlled trial. JAMA 288(3):321, 2002 

Rossouw JE, Prentice RL, Manson JE, et al: Postmenopausal hormone therapy 
and risk of cardiovascular disease by age and years since menopause. JAMA 
297(13):1465, 2007 

Roux C, Seeman E, Eastell R, et al: Efficacy of risedronate on clinical vertebral 
fractures within six months. Curr Med Res Opin 20:433, 2004 

Ruggiero SL, Mehrotra B, Rosenberg TJ, et al: Osteonecrosis of the jaws associ- 
ated with the use of bisphosphonates: a review of 63 cases. J Oral Maxillofac 
Surg 62(5):527, 2004 

Russell RG, Watts NB, Ebetino FH, et al: Mechanisms of action of bisphos- 
phonates: similarities and differences and their potential influence on clini- 
cal efficacy. Osteoporos Int 19(6):733, 2008 

Salpeter SR, Walsh JM, Greyber E, et al: Mortality associated with hormone 
replacement therapy in younger and older women: a meta-analysis. J Gen 
Intern Med 19(7):791, 2004 

Sarrel P, Dobay B, Wiita B: Estrogen and estrogen-androgen replacement 
in postmenopausal women dissatisfied with estrogen-only therapy. Sexual 
behavior and neuroendocrine responses. ] Reprod Med 43(10):847, 1998 

Sauerbronn AV, Fonseca AM, Bagnoli VR, et al: The effects of systemic hor- 
monal replacement therapy on the skin of postmenopausal women. Int 
J Gynaecol Obstet 68(1):35, 2000 

Schmidt C: Third-generation SERMs may face uphill battle. J Natl Cancer Inst 
102(22):1690, 2010 

Schmidt JB, Lindmaier A, Spona J: Hormone receptors in pubic skin of premeno- 
pausal and postmenopausal females. Gynecol Obstet Invest 30(2):97, 1990 

Sellmeyer DE, Schloetter M, Sebastian A: Potassium citrate prevents increased 
urine calcium excretion and bone resorption induced by a high sodium chlo- 
ride diet. J Clin Endocrinol Metab 87(5):2008, 2002 

Shelly W, Draper MW, Krishnan V, et al: Selective estrogen receptor modulators: 
an update on recent clinical findings. Obstet Gynecol Surv 63(3):163, 2008 

Shifren JL, Braunstein GD, Simon JA, et al: Transdermal testosterone treat- 
ment in women with impaired sexual function after oophorectomy. N Engl 
J Med 343(10):682, 2000 

Shifren JL, Schiff I: Role of hormone therapy in the management of meno- 
pause. Obstet Gynecol 115(4):839, 2010 

Shulman LP: In search of a middle ground: hormone therapy and its role in 
modern menopause management. Menopause 17(5):898, 2010 

Shumaker SA, Legault C, Kuller L, et al: Conjugated equine estrogens and 
incidence of probable dementia and mild cognitive impairment in post- 
menopausal women: Women's Health Initiative Memory Study. JAMA 
291(24):2947, 2004 

Shumaker SA, Legault C, Rapp SR, et al: Estrogen plus progestin and the 
incidence of dementia and mild cognitive impairment in postmenopausal 
women: the Women's Health Initiative Memory Study: a randomized con- 
trolled trial. JAMA 289(20):2651, 2003 

Silverman SL, Christiansen C, Genant HK, et al: Efficacy of bazedoxifene in 
reducing new vertebral fracture risk in postmenopausal women with osteo- 
porosis: results from a 3-year, randomized, placebo-, and active-controlled 
clinical trial. J Bone Miner Res 23(12):1923, 2008 

Silverman SL, Chines AA, Kendler DL, et al: Sustained efficacy and safety 
of bazedoxifene in preventing fractures in postmenopausal women with 
osteoporosis: results of a 5-year, randomized, placebo-controlled study. 
Osteoporos Int Jul 21, 2011 [Epub ahead of print] 

Smith DC, Prentice R, Thompson DJ, et al: Association of exogenous estrogen 
and endometrial carcinoma. N Engl ] Med 293(23):1164, 1975 

Soares CN, Almeida OR, Joffe H, et al: Efficacy of estradiol for the treatment 
of depressive disorders in perimenopausal women: a double-blind, random- 
ized, placebo-controlled trial. Arch Gen Psychiatry 58(6):529, 2001 

Soares CN, Joffe H, Rubens R, et al: Eszopiclone in patients with insomnia 
during perimenopause and early postmenopause: a randomized controlled 
trial. Obstet Gynecol 108(6):1402, 2006 

Srinivasan D, Shetty S, Ashworth D, et al: Orofacial pain—a presenting 
symptom of bisphosphonate associated osteonecrosis of the jaws. Br Dent 
J 203(2):91, 2007 

Stampfer MJ, Willett WC, Colditz GA, et al: A prospective study of post- 
menopausal estrogen therapy and coronary heart disease. N Engl J Med 
313(17):1044, 1985 


Stearns V, Beebe KL, Iyengar M, et al: Paroxetine controlled release in the 
treatment of menopausal hot flashes: a randomized controlled trial. JAMA 
289(21):2827, 2003 

Stefanick ML, Anderson GL, Margolis KL, et al: Effects of conjugated equine 
estrogens on breast cancer and mammography screening in postmenopausal 
women with hysterectomy. JAMA 295(14):1647, 2006 

Tashjian AH Jr, Chabner BA: Commentary on clinical safety of recombinant 
human parathyroid hormone 1-34 in the treatment of osteoporosis in men 
and postmenopausal women. ] Bone Miner Res 17(7):1151, 2002 

The North American Menopause Society: Management of osteoporosis in 
postmenopausal women: 2010 position statement of The North American 
Menopause Society. Menopause 17(1):23, 2010 

The Women's Health Initiative Steering Committee: Effects of Conjugated Equine 
Estrogen in Postmenopausal Women with Hysterectomy: The Women's 
Health Initiative Randomized Controlled Trial. JAMA 291:1701, 2004 

The Writing Group for the PEPI Trial. Effects of estrogen or estrogen/pro- 
gestin regimens on heart disease risk factors in postmenopausal women. 
The Postmenopausal Estrogen/Progestin Interventions (PEPI) Trial. JAMA 
273:199, 1995 

Thurston RC, Sowers MR, Sutton-Tyrrell K, et al: Abdominal adiposity and 
hot flashes among midlife women. Menopause 15(3):429, 2008 

Tice JA, Ettinger B, Ensrud K, et al: Phytoestrogen supplements for the treat- 
ment of hot flashes: the Isoflavone Clover Extract (ICE) Study: a random- 
ized controlled trial. JAMA 290(2):207, 2003 

Tosteson AN, Melton LJ I!l, Dawson-Hughes B, et al: Cost-effective osteo- 
porosis treatment thresholds: the United States perspective. Osteoporos Int 
19(4):437, 2008 

U.S. Departmentof Health and Human Services: Food and Drug Administration 
Center for Drug Evaluation and Research (CDER): noncontraceptive estro- 
gen drug products for the treatment of vasomotor symptoms and vulvar 


La mujer de edad madura 


and vaginal atrophy symptoms—recommended prescribing information 
for health care providers and patient labeling, 2005. Available at: http:// 
www.fda.gov/downloads/Drugs/DrugSafety/InformationbyDrugClass/ 
UCM135336.pdf. Accessed October 15, 2011 

U.S. Food and Drug Administration: FDA drug safety communication: safety 
update for osteoporosis drugs, bisphosphonates, and atypical fractures. 
2010. Available at: <http://www.fda.gov/Drugs/DrugSafety/ucm229009. 
htm. Accessed December 16, 2011 

Vickers MR, MacLennan AH, Lawton B, et al: Main morbidities recorded 
in the Women's International Study of long Duration Oestrogen after 
Menopause (WISDOM): a randomised controlled trial of hormone 
replacement therapy in postmenopausal women. BMJ 335(7613):239, 
2007 

Watts NB, Bilezikian JP, Camacho PM, et al: American Association of Clinical 
Endocrinologists Medical Guidelines for Clinical Practice for the diagnosis 
and treatment of postmenopausal osteoporosis: executive summary of rec- 
ommendations. Endocr Pract 16(6):1016, 2010 

Wilson PW, Garrison RJ, Castelli WP: Postmenopausal estrogen use, cigarette 
smoking, and cardiovascular morbidity in women over 50. The Framingham 
Study. N Engl J Med 313(17):1038, 1985 

Woo SB, Hellstein JW, Kalmar JR: Narrative review: bisphosphonates and 
osteonecrosis of the jaws. Ann Intern Med 144(10):753, 2006 

Yaffe K, Sawaya G, Lieberburg I, et al: Estrogen therapy in postmenopausal 
women: effects on cognitive function and dementia. JAMA 279(9):688, 
1998 

Zandi PP, Carlson MC, Plassman BL, et al: Hormone replacement therapy and 
incidence of Alzheimer disease in older women: the Cache County Study. 
JAMA 288(17):2123, 2002 

Zweifel JE, O'Brien WH: A meta-analysis of the effect of hormone replacement 
therapy upon depressed mood. Psychoneuroendocrinology 22(3):189, 1997 


603 


s 


2) 
> 
an 
mo] 
€ 
pa 
[=] 
N 
N 


SECCIÓN 3 


MEDICINA Y CIRUGÍA RECONSTRUCTIVA 
DE LA PELVIS FEMENINA 


DEFINICIONES... 606 
EPIDEMIOLOGÍA ..... ooo 607 
FACTORES DE RIESGO PARA LA INCONTINENCIA 
URINARIA. ooo 607 
FISIOPATOLOGÍA. .... ooo 609 
Llenado vesical... o. 609 
Vaciamiento vesical ...............o.o........ 611 
Teorías sobre la continencia.................. 612 
DIAGNÓSTICO... 616 
A A 616 
Exploración fíSiCA.............oooooooo.o.o.o... 618 
Pruebas diagnósticas ....................... 619 
TRATAMIENTO ooo 623 
Conservador/no quirúrgicO................... 623 
Tratamiento de la incontinencia urinaria 
de esfuerzo ooo 625 
Tratamiento de la incontinencia 
urinaria de Urgencia... o... 628 
BIBLIOGRAFÍA ..... ooo 630 
DEFINICIONES 


La incontinencia urinaria se define como la salida involuntaria de 
orina. La orina puede fugarse a partir de un sitio diferente de la ure- 
tra, como fístulas o malformaciones congénitas de las vías urinarias 
bajas. Aunque existen varias formas de incontinencia, este capítulo 
se enfoca en la valoración y tratamiento de las incontinencias de 


CAPÍTULO 23 


Incontinencia urinaria 


esfuerzo y de urgencia. La incontinencia urinaria de esfuerzo (SUL, 
stress urinary incontinence) es la filtración involuntaria de orina 
con el ejercicio, los estornudos o la tos. La incontinencia urinaria 
de urgencia es la filtración involuntaria acompañada o precedida 
inmediatamente por la necesidad inminente de orinar. Existe un 
trastorno similar, la vejiga hiperreactiva, la cual describe la urgencia 
urinaria con o sin incontinencia y por lo general con frecuencia uri- 
naria diurna y nicturia (Abrams, 2009). 

De acuerdo con los lineamientos de la International Continence 
Society, la incontinencia urinaria es un síntoma, un signo y un 
trastorno (Abrams, 2002). Por ejemplo, en la SUL es probable que 
la paciente se queje de escape involuntario de orina durante los 
esfuerzos o la risa. De manera concurrente con estos síntomas, la 
fuga involuntaria de orina por la uretra en forma sincrónica con tos 
o maniobra de Valsalva puede ser un signo documentado por un 
médico. Como trastorno, la incontinencia se demuestra en forma 
objetiva durante el estudio urodinámico si se produce fuga de orina 
con la elevación de la presión abdominal y en ausencia de contrac- 
ción del músculo detrusor. En estas circunstancias, cuando el sín- 
toma o el signo de incontinencia urinaria de esfuerzo se confirma 
con pruebas objetivas, se usa el término incontinencia de esfuerzo 
urodinámica (USI), anteriormente conocida como incontinencia de 
esfuerzo genuina. 

En el caso de la incontinencia urinaria de urgencia, las mujeres 
tienen dificultad para posponer la micción y casi siempre deben 
vaciar la vejiga a la brevedad, a la primera señal y sin demora. Si 
se demuestra la incontinencia urinaria de urgencia en forma obje- 
tiva mediante estudio urodinámico, el trastorno se conoce como 
hiperactividad del detrusor (DO, detrusor overactivity), antes deno- 
minada inestabilidad del detrusor. La presencia tanto de inconti- 
nencia de esfuerzo como de urgencia se conoce como incontinencia 
urinaria mixta. 

La incontinencia funcional ocurre en situaciones en las que la 
mujer no puede llegar al baño a tiempo por limitaciones físicas, 
psicológicas o mentales. En la mayoría de los casos, este grupo 
puede ser continente si se eliminan estos problemas. 


EPIDEMIOLOGÍA 


En las sociedades occidentales, los estudios epidemiológicos indi- 
can una prevalencia de incontinencia urinaria de 15 a 55%. Este 
amplio intervalo se atribuye a la diversidad de métodos de investi- 
gación, características de la población y definiciones de incontinen- 
cia. Como parte de los estudios de la 2005-2006 National Health 
and Nutrition Examination Survey (NHANES), se interrogó a un 
grupo transversal de 1 961 mujeres no grávidas ni hospitalizadas 
en Estados Unidos acerca de trastornos del piso pélvico. En 15.7% 
se identificó incontinencia urinaria que las participantes descri- 
bieron como moderada a grave (Nygaard, 2008). Sin embargo, 
la información disponible en la actualidad es limitada puesto que 
la mayoría de las mujeres no acude al médico por este problema 
(Hunskaar, 2000). Se calcula que sólo 1 de cada 4 mujeres busca 
atención médica por incontinencia a causa de vergúenza, acceso 
limitado a la atención sanitaria o una detección sistemática defi- 
ciente por parte de los médicos (Hagstad, 1985). 

Entre las mujeres ambulatorias con incontinencia urinaria, la 
alteración más común es la de esfuerzo, que representa 29 a 75% 
de los casos. La urgencia urinaria inmediata corresponde a 33% de 
los casos de incontinencia y el resto se atribuye a formas mixtas 
(Hunskaar, 2000). En un estudio sobre vejiga hiperreactiva se 
encontró que 15% de 64 528 mujeres satisfacía los criterios para 
vejiga hiperreactiva, con o sin incontinencia, y 11% tenía urgencia 
urinaria inmediata (Hartmann, 2009). 

La incontinencia urinaria afecta a menudo la calidad de la vida 
de la mujer, trastorna sus relaciones sociales y provoca tensión psi- 
cológica o vergiienza y frustración, hospitalizaciones por solucio- 
nes de continuidad en la piel e infecciones urinarias e incluso el 
internamiento en instituciones de largo plazo. Una anciana con 
incontinencia tiene 2.5 más probabilidades de ser internada en 
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un asilo que una con continencia (Langa, 2002). Asimismo, las 
repercusiones económicas de la incontinencia son considerables. 
Se calcula que en Estados Unidos se gastan 32 mil millones de 
dólares al año en la atención de pacientes que viven en la comuni- 
dad o se encuentran internadas en instituciones de largo plazo con 
incontinencia urinaria (Hu, 2004). Además, las proyecciones para 
la población del censo estadounidense pronostican que el número 
de mujeres con incontinencia urinaria aumentará 55%, de 18.3 a 
28.4 millones entre los años 2010 y 2050 (Wu, 2009). 


FACTORES DE RIESGO 
PARA LA INCONTINENCIA URINARIA 


Edad 


La frecuencia de la incontinencia aumenta de manera gradual al 
principio de la madurez (fig. 23-1). Durante la madurez se observa 
un pico amplio que se incrementa en forma paulatina después de 
los 65 años (Hannestad, 2000). De igual forma, la información de 
la 2005-2006 NHANES demuestra que la frecuencia de la inconti- 
nencia se incrementa de manera constante con la edad: 7% en las 
de 20 a 40 años, 17% en las de 40 a 60 años, 23% en las de 60 a 
80 años y 32% en las mayores de 80 años (Nygaard, 2008). 

La incontinencia no se debe considerar una consecuencia nor- 
mal del envejecimiento. Sin embargo, diversos cambios fisioló- 
gicos vinculados con la edad en la porción inferior del aparato 
urinario predisponen a padecer incontinencia, vejiga hiperactiva u 
otras dificultades para la micción. En primer lugar, la frecuencia 
de contracciones involuntarias del detrusor aumenta con la edad 
y se observa hiperactividad del detrusor en 21% de las ancianas 
sanas, con continencia, integradas a la sociedad (Resnick, 1995). 
La capacidad vesical total y la capacidad para posponer la micción 
disminuyen, lo que provoca frecuencia urinaria. Además, el flujo 
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FIGURA 23-1. Prevalencia de incontinencia por grupo de edad (n = 8 002). (Tomada con autorización y adaptada a partir de Hannestad, 2000.) 
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urinario decrece en los ancianos de ambos sexos probablemente 
por una reducción de la contractilidad del detrusor relacionada con 
la edad (Resnick, 1984). En la mujer, el descenso posmenopáusico 
de los estrógenos genera atrofia del sello de la mucosa uretral, pér- 
dida de la elasticidad e irritación vesical, lo que predispone a incon- 
tinencia de esfuerzo y urgencia urinaria. Por último, se producen 
cambios con la edad en la filtración renal y alteraciones de la con- 
centración diurna de la hormona antidiurética y factor natriurético 
auricular. Estos cambios modifican el patrón predominantemente 
diurno de excreción de líquido hacia uno con una mayor excreción 
urinaria más tardía (Kirkland, 1983). 


Raza 


Por lo general se considera que las mujeres caucásicas tienen mayor 
frecuencia de incontinencia urinaria de esfuerzo que las mujeres de 
otras razas. Por el contrario, se presupone que la urgencia urinaria 
es más frecuente entre las mujeres afroestadounidenses. La mayoría 
de las publicaciones no se basa en la población y, por lo tanto, 
no constituye el mejor cálculo de alguna diferencia racial verda- 
dera. Además, la información existente sobre diferencias raciales 
se basa en buena medida en muestras pequeñas (Bump, 1993). 
Sin embargo, la información de los grupos del Nurses Health 
Study, que incluyó a más de 76 000 mujeres, apoya estas diferen- 
cias raciales. Los investigadores observaron la mayor frecuencia a 
cuatro años en las participantes caucásicas frente a las asiáticas y de 
raza negra (Townsend, 2010). Todavía no se sabe si estas diferen- 
cias son biológicas, si dependen del acceso a la atención sanitaria 
y médica o si difieren de acuerdo con las expectativas culturales y 
umbrales para tolerar los síntomas. 


Obesidad 


Varios estudios epidemiológicos muestran que el aumento del 
índice de masa corporal (BMD) es un factor de riesgo significativo 
e independiente para la incontinencia urinaria de todos los tipos 
(cuadro 23-1). Asimismo, la evidencia sugiere que la prevalencia 
de las incontinencias de esfuerzo y urgencia aumenta en forma pro- 
porcional con el BMI (Hannestad, 2003). En teoría, la elevación 
de la presión abdominal que coincide con el incremento del BMI 
produce una presión intravesical proporcionalmente mayor. Esta 
presión más alta rebasa la presión de cierre y causa incontinencia 
(Bai, 2002). Acorde con esto, conforme un mayor porcentaje de 


CUADRO 23-1. Factores de riesgo 
para la incontinencia urinaria 


Edad 
Embarazo 
Parto 
Menopausia 
Histerectomía 
Obesidad 
Síntomas urinarios 
Daño funcional 
Daño cognitivo 
Elevación crónica de la presión intraabdominal 
Tos crónica 
Estreñimiento 
Riesgo laboral 
Tabaquismo 


la población presente sobrepeso y obesidad, puede esperarse un 
aumento de la prevalencia de incontinencia urinaria en Estados 
Unidos (Flegal, 2002). Es alentador que, para muchas pacientes, 
la pérdida de peso resulta un tratamiento eficaz. En mujeres con 
sobrepeso u obesidad mórbida, la prevalencia de la incontinen- 
cia urinaria de esfuerzo disminuyó después de la pérdida ponde- 
ral conseguida con modificación conductual o cirugía bariátrica 
(Burgio, 2007; Deitel, 1988; Subak, 2009). 


Menopausia 


Los estudios demuestran de manera inconsistente un incremento 
de la disfunción urinaria cuando una mujer llega a los años pos- 
menopáusicos (Bump, 1998). En aquellas con síntomas es difícil 
separar los efectos del hipoestrogenismo de los del envejecimiento. 

Se ha identificado la presencia de receptores estrogénicos de alta 
afinidad en la uretra, músculo pubococcígeo y trígono vesical, pero 
pocas veces se encuentran en otros sitios de la vejiga (losif, 1981). 
Se cree que los cambios en la colágena vinculados con el descenso 
estrogénico, la reducción de la vascularidad uretral y el descenso del 
volumen del músculo estriado contribuyen en conjunto a la dis- 
función uretral mediante el descenso de la presión uretral de reposo 
(Carlile, 1988). Además, se cree que la deficiencia de estrógenos 
con la atrofia urogenital consecuente es la causante, al menos en 
parte, de los síntomas urinarios después de la menopausia (Raz, 
1993). A pesar de la evidencia actual de la participación de los 
estrógenos en la función urinaria normal, no es tan claro si el tra- 
tamiento con estrógenos es útil en la corrección o prevención de la 
incontinencia (Cody, 2009; Fantl, 1994, 1996). 


Parto y embarazo 


Muchos estudios revelan una alta prevalencia de incontinencia 
urinaria en mujeres que han tenido hijos, a diferencia de las nulí- 
paras. Los efectos del parto en la incontinencia pueden deberse a 
la lesión directa a los músculos pélvicos e inserciones de tejido con- 
juntivo. Además, el daño nervioso por traumatismo o estiramiento 
podría causar disfunción de la musculatura pélvica. En particular, 
se ha demostrado un índice más alto de latencia motora del ner- 
vio pudendo después del parto en mujeres con incontinencia, en 
comparación con las mujeres asintomáticas durante el puerperio 
(Snooks, 1986). 

En un estudio epidemiológico grande se identificaron paráme- 
tros del parto vaginal que influyen después en el riesgo de padecer 
incontinencia urinaria. En primer lugar, el peso al nacer del feto 
=4 kg eleva el riesgo de todas las variedades de incontinencia urina- 
ria (Rortveit, 2003b). En segundo lugar, la cesárea tiene un efecto 
protector a corto plazo en relación con la incontinencia urinaria. 
En este estudio, el cociente de posibilidades ajustado para cualquier 
incontinencia vinculada con el parto vaginal frente al de la cesárea 
fue de 1.7 (Rortveit, 2003a). Pero, el efecto protector de la cesá- 
rea respecto de la incontinencia se atenúa después de otros partos, 
disminuye con la edad y no existe en ancianas (Nygaard, 2006). 


Antecedentes familiares 


La evidencia indica que el riesgo de padecer incontinencia urinaria 
aumenta en las hijas y hermanas de mujeres con incontinencia. En 
una gran encuesta, las hijas de mujeres con incontinencia demos- 
traron un riesgo relativo mayor de 1.3 y un riesgo absoluto de 
23% para padecer incontinencia urinaria. Asimismo, las hermanas 


jóvenes de las mujeres con incontinencia exhibieron mayor pro- 
babilidad de padecer incontinencia urinaria (Hannestad, 2004). 


Tabaquismo y neumopatía crónica 


En las mujeres mayores de 60 años de edad con neumopatía 
obstructiva crónica se observa un riesgo considerable de sufrir 
incontinencia urinaria (Brown, 1996; Diokno, 1990). Asimismo, 
el tabaquismo se considera un factor de riesgo independiente de 
incontinencia urinaria en diversos estudios. Tanto las fumadoras 
activas como las pasivas tienen un riesgo dos a tres veces mayor que 
las no fumadoras de padecer incontinencia urinaria (Brown, 1996; 
Bump, 1992; Diokno, 1990). En otro estudio, los investigadores 
identificaron cierta relación entre el antiguo tabaquismo y el taba- 
quismo actual con incontinencia, pero sólo para las que fumaban 
más de 20 cigarrillos diarios. También se reconoció una débil rela- 
ción entre la incontinencia pronunciada y el tabaquismo pese al 
número de cigarrillos (Hannestad, 2003). En teoría, la tos crónica 
del fumador eleva la presión intraabdominal en forma constante y 
los efectos antiestrogénicos del tabaquismo reducen la síntesis de 
colágena. 


Histerectomía 


Los estudios han demostrado de manera consistente que la histe- 
rectomía es un factor de riesgo para el desarrollo de incontinencia 
urinaria. Los que muestran una relación son retrospectivos, carecen 
de grupos testigo adecuados y a menudo se basan sólo en datos 
subjetivos (Bump, 1998). Por el contrario, los estudios que inclu- 
yen pruebas urodinámicas preoperatorias y posoperatorias revelan 
cambios en la función vesical que carecen de importancia clínica. 
Además, la evidencia no apoya la omisión de la histerectomía por 
indicaciones clínicas ni la práctica de histerectomía supracervical 
como medidas para prevenir la incontinencia urinaria (Vervest, 


1989; Wake, 1980). 


FISIOPATOLOGÍA 


Continencia 


La vejiga es el órgano que almacena la orina; tiene la capacidad 
para adaptarse a grandes incrementos del volumen urinario, con 
elevaciones mínimas o nulas de la presión intravesical. La conti- 
nencia es la capacidad para mantener el almacenamiento de orina 
y el vaciamiento voluntario conveniente y socialmente aceptable. 
La continencia requiere la coordinación compleja de múltiples 
elementos que incluyen contracción y relajación muscular; apoyo 
adecuado del tejido conjuntivo; e inervación integrada y comuni- 
cación entre estas estructuras. En términos esquemáticos, durante 
el llenado la contracción uretral se coordina con la relajación vesi- 
cal y la orina se almacena. A su vez, durante la micción la uretra 
se relaja y la vejiga se contrae. Estos mecanismos pueden ponerse a 
prueba con las contracciones descontroladas del detrusor, aumen- 
tos marcados de la presión intraabdominal y cambios en varios 
componentes anatómicos del mecanismo de continencia. 


Llenado vesical 
Anatomía vesical 


La pared vesical tiene múltiples capas: mucosa, submucosa, mus- 
cular y adventicia (fig. 23-2). La mucosa vesical está formada por 
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epitelio de transición sostenido por una lámina propia. Cuando los 
volúmenes vesicales son pequeños, la mucosa forma pliegues con- 
torneados. Sin embargo, con el llenado vesical se estira y adelgaza. 
El epitelio vesical, denominado urotelio, se compone de tres capas 
celulares distintas. La más superficial es la capa de células en som- 
brilla y se cree que su impermeabilidad crea la barrera uroplásmica 
primaria. Además de sus tres mantos celulares, en su superficie 
luminal el urotelio está cubierto por una capa de glucosamino- 
glucanos (GAG). Esta cubierta de GAG evita la adherencia bac- 
teriana y previene el daño del urotelio, ya que actúa como barrera 
protectora. En particular, las teorías describen que esta capa de 
polímeros de carbohidrato podría ser defectuosa en pacientes con 
cistitis intersticial (cap. 11, pág. 320). 

La túnica muscular, llamada músculo detrusor, se integra con 
tres capas de músculo liso con disposición plexiforme. Esta dispo- 
sición única permite la expansión multidimensional rápida durante 
el llenado vesical y es el elemento clave de la capacidad vesical para 
contener grandes volúmenes de orina. 


Generalidades de la inervación 


El funcionamiento normal de la porción inferior del aparato urina- 
rio requiere la integración de los sistemas nervioso periférico y cen- 
tral. El sistema nervioso periférico contiene divisiones somáticas y 
autónomas (fig. 23-3). De éstas, el componente somático inerva 
al músculo estriado, mientras que la división autónoma inerva al 
músculo liso. 

El sistema nervioso autónomo regula los movimientos involun- 
tarios y se clasifica en una división simpática y otra parasimpática. 
El sistema simpático coordina sus efectos en órganos terminales a 
través de la acción de la adrenalina o noradrenalina en los recepto- 
res adrenérgicos a o f (fig. 23-4). La división parasimpática actúa 
a través de la acetilcolina que se une a los receptores muscarínicos 
o nicotínicos. En la pelvis, las fibras autónomas que inervan a las 
vísceras pélvicas discurren en los plexos hipogástricos superior e 
inferior (fig. 23-5). 

El sistema nervioso somático regula los movimientos volunta- 
rios y la porción de este sistema que controla la función de la por- 
ción inferior del aparato urinario se origina en el núcleo somático 
de Onuf (pág. 613). Este núcleo se ubica en la materia gris del 
cuerno ventral a nivel de S2-S4 y contiene las neuronas que iner- 
van al complejo esfinteriano urogenital de músculo estriado, des- 
crito a continuación. Los nervios que participan en esta conexión 
comprenden ramas de los nervios pudendos y pélvicos. 


Esfínter urogenital 


Conforme la vejiga se llena, la contracción sincronizada del esfínter 
urogenital estriado actúa en forma integrada para la continencia. 
Compuesto por músculo estriado, el complejo del esfínter incluye: 
1) el esfínter uretral, 2) el esfínter uretrovaginal y 3) el compresor de 
la uretra. El esfínter uretral envuelve toda la circunferencia uretral. 
En comparación, el esfínter uretrovaginal y el compresor son ban- 
das de músculo estriado que forman arcos ventrales sobre la uretra 
y se insertan en el tejido fibromuscular de la pared vaginal anterior 
(fig. 23-6). 

Estos tres músculos funcionan como unidad y su contracción 
efectiva cierra la uretra. La contracción de estos músculos en toda 
la circunferencia constriñe los dos tercios superiores de la uretra 
y comprime lateralmente el tercio inferior. El esfínter uretral se 
forma sobre todo con fibras de contracción lenta y mantiene una 
contracción tónica, lo que contribuye en gran medida a la conti- 
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nencia en reposo. Por el contrario, el esfínter uretrovaginal y el 
compresor se componen de fibras musculares rápidas, lo que posi- 
bilita la contracción enérgica con cierre de la luz uretral cuando la 
continencia se pone a prueba por elevaciones súbitas de la presión 
intraabdominal. 


Inervación importante para el almacenamiento 


El esfínter urogenital recibe inervación somática motora a través de 
los nervios pudendo y pélvico (figs. 23-5 y 23-7). Por lo tanto, la 
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FIGURA 23-2. Anatomía de la vejiga. A. Vista ante- 
roposterior de la anatomía vesical. Recuadro: la pared 
vesical contiene las capas mucosa, submucosa, mus- 
cular y adventicia. B. Micrografía de la pared vesical. 
La mucosa de la vejiga vacía se dispone en pliegues 
o arrugas ondulados. La disposición plexiforme de las 
fibras musculares del detrusor dificulta la definición de 
sus tres capas distintas. (Tomada con autorización a 
partir de McKinley, 2006.) 


neuropatía pudenda, algunas veces secundaria a una lesión obsté- 
trica, repercute en el funcionamiento normal del esfínter. Además, 
el antecedente de intervención quirúrgica o radioterapia pélvicas 
puede dañar los nervios, vasos sanguíneos y tejidos blandos. Esto 
deriva en acción ineficaz del esfínter urogenital y contribuye a la 
incontinencia, 

Las fibras simpáticas se proyectan en el plexo nervioso hipogás- 
trico superior y se comunican con receptores adrenérgicos a: y B 
dentro de la vejiga y la uretra. La estimulación adrenérgica B en el 
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FIGURA 23-3. Divisiones del sistema nervioso humano. El sistema ner- 
vioso periférico incluye: 1) el sistema nervioso somático, el cual gobierna 
los movimientos voluntarios mediante sus acciones en el músculo es- 
triado, y 2) el sistema nervioso autónomo, que controla al movimiento 
involuntario a través de sus acciones en el músculo liso. El sistema ner- 
vioso autónomo se divide a su vez en simpático, que actúa a través de 
la unión de adrenalina y noradrenalina a receptores adrenérgicos, y el 
parasimpático, que actúa a través de la unión de acetilcolina a receptores 
muscarínicos O nicotínicos. 


fondo vesical produce relajación del músculo liso y contribuye con 
el almacenamiento urinario (fig. 23-8). Por el contrario, los recep- 
tores adrenérgicos a: predominan en la base de la vejiga y la uretra. 
Estos receptores adrenérgicos a se estimulan con noradrenalina, 
lo cual inicia una cascada de fenómenos que conduce de manera 
preferente a la contracción uretral; esto favorece el almacenamiento 
de orina y la continencia. Tales efectos de la estimulación a expli- 


FIGURA 23-4. En la cúpula vesical abundan los receptores muscarínicos parasimpáticos (M) y receptores simpáticos adrenérgicos f. El cuello 


vesical es rico en los receptores simpáticos adrenérgicos ar. 


Incontinencia urinaria 


can el tratamiento de la incontinencia urinaria de esfuerzo con 
imipramina, un antidepresivo tricíclico con propiedades agonistas 
adrenérgicas. 


Coaptación uretral 


Un elemento clave para conservar la continencia es la coaptación 
adecuada de la mucosa uretral. El urotelio está sostenido por una 
capa de tejido conjuntivo que forma pliegues profundos. Una 
intrincada red capilar se extiende dentro de la capa subepitelial. 
Esta red vascular ayuda a aproximar la mucosa uretral, lo que 
también se denomina coaptación, ya que actúa como un “colchón 
inflable” (fig. 23-9). En las mujeres con hipoestrogenismo, este 
plexo vascular submucoso es menos evidente. En parte, la restitu- 
ción hormonal se enfoca en esta disminución de la vascularidad y 
aumenta la coaptación, lo que mejora la continencia. 


Vaciamiento vesical 
Inervación relacionada con la micción 


Cuando se presenta un momento apropiado para vaciar la vejiga, 
la estimulación simpática se reduce y se activa la estimulación 
parasimpática. En particular, los impulsos neurales de los nervios 
pélvicos estimulan la liberación de acetilcolina e inducen la con- 
tracción del músculo detrusor (fig. 23-10). Al mismo tiempo que 
la estimulación del detrusor, la acetilcolina estimula los receptores 
muscarínicos uretrales e induce la relajación del cuello vesical para 
iniciar la micción. 

En el sistema parasimpático, los receptores para acetilcolina 
se definen en términos generales como muscarínicos y nicotí- 


o Miera o delrusor 
wasinal 


611 


612 


Medicina y cirugía reconstructiva de la pelvis femenina 


- ... Plexo hipogástrico superior 
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FIGURA 23-5. Plexo hipogástrico inferior, también conocido como plexo pélvico, formado por fibras eferentes viscerales de 52 a 54, que propor- 
cionan el componente parasimpático a través de los nervios pélvicos. El plexo hipogástrico superior contiene sobre todo fibras simpáticas de los 
segmentos medulares de 110 a L2 y termina formando los nervios hipogástricos derecho e izquierdo. Los nervios hipogástricos y ramas de la porción 
sacra de la cadena simpática contribuyen al componente simpático del plexo pélvico. El plexo pélvico se divide en tres porciones de acuerdo con 
el trayecto y distribución de sus fibras: plexo recto medio, plexo uterovaginal y plexo vesical. 


nicos. La vejiga posee receptores muscarínicos numerosos que, 
al ser estimulados, provocan contracción del detrusor. Entre los 
receptores muscarínicos se han identificado cinco glucoproteínas 
designadas M,-Ms. Se sabe que los receptores subtipos M, y Ms; 
son los encargados de la contracción del músculo liso detrusor. 
Por consiguiente, el tratamiento con antagonistas muscarínicos 
amortigua la contracción del detrusor y mejora la continencia. De 
manera específica, los fármacos cuyo objetivo único es el receptor 
M5 incrementan al máximo la eficacia del fármaco y reducen al 
mismo tiempo la activación de otros receptores muscarínicos y sus 
efectos secundarios. 


Actividad muscular durante la micción 


Las células del músculo liso dentro del detrusor se fusionan de 
manera tal que los trayectos eléctricos de resistencia reducida se 
extienden de una célula muscular a la siguiente. Por tanto, los 
potenciales de acción se propagan con rapidez a lo largo del múscu- 
lo detrusor y generan la contracción rápida de la vejiga completa. 
Asimismo, la disposición plexiforme de las fibras del detrusor vesi- 


cal hace posible la contracción multidireccional y es ideal para la 
contracción concéntrica durante el vaciamiento vesical. 

Durante la micción se relajan todos los componentes del esfín- 
ter urogenital estriado. Es importante señalar que la contracción 
vesical y la relajación del esfínter se deben coordinar para que la 
micción sea efectiva. De manera ocasional, en un trastorno cono- 
cido como disinergia del esfínter detrusor, el esfínter uretral no se 
relaja durante la contracción del detrusor y causa retención. Las 
mujeres con este trastorno se tratan con relajantes musculares. 
Estos fármacos relajan el esfínter uretral y el músculo elevador del 
ano para mejorar la micción coordinada. 


Teorías sobre la continencia 


Las teorías acerca de la continencia son numerosas y su evidencia 
científica es variable. Sin embargo, la mayor parte de las teorías 
se puede dividir en aquellas que comprenden los conceptos de la 
incontinencia anatómica de esfuerzo y las que incluyen una inte- 
gridad uretral reducida (deficiencia esfinteriana). 
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FIGURA 23-6. Anatomía del esfínter urogenital estriado. Se ha retirado la membrana perineal para mostrar los tres componentes musculares del 
esfínter urogenital estriado. Este esfínter recibe la mayor parte de su inervación somática a través del nervio pudendo. 
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FIGURA 23-7. El núcleo de Onuf se encuentra en la materia gris del cuerno ventral de 52 a 54. Este núcleo contiene neuronas cuyas fibras inervan 
al esfínter urogenital estriado. El esfínter uretrovaginal y la uretra compresora reciben inervación de la rama perineal del nervio pudendo. El esfínter 
de la uretra recibe una inervación variable de fibras eferentes somáticas que discurren en los nervios pélvicos. 
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FIGURA 23-8. Fisiología del almacenamiento de orina. La distensión vesical por el llenado provoca: 1) contracción adrenérgica a. del músculo liso 
uretral y mayor tono en el cuello vesical (a través del reflejo simpático de T11-L2); 2) activación de las neuronas motoras uretrales en el núcleo de 
Onuf con contracción de los músculos del esfínter urogenital estriado (a través del nervio pudendo), y 3) inhibición de la transmisión parasimpática 
con menor presión del detrusor. a, receptores adrenérgicos a; B, adrenérgicos B; M, muscarínicos (colinérgicos). 
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FIGURA 23-9. Esquema de la anatomía uretral. A. Anatomía de la uretra en un corte transversal. La coaptación uretral es resultado, en parte, del 
llenado del plexo vascular subepitelial. La uretra posee capas de músculo liso circular y longitudinal. B. Cuello vesical y anatomía uretral. El esfínter 
urogenital estriado yace por fuera de las capas de músculo liso uretral. 
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FIGURA 23-10. Fisiología de la micción. Los impulsos eferentes provenientes del centro pontino de la micción inhiben a las fibras somáticas en 
el núcleo de Onuf e inducen relajación voluntaria de los músculos del esfínter urogenital estriado. Estos impulsos eferentes también producen 
inhibición simpática preganglionar con abertura del cuello vesical y estímulo parasimpático, que tiene como resultado contracción muscarínica del 
músculo detrusor. El resultado neto es la relajación del complejo del esfínter urogenital estriado que genera una menor presión uretral seguida casi 
de inmediato de contracción del detrusor y micción. a,, receptores adrenérgicos a; B, adrenérgicos B; M, muscarínicos (colinérgicos). 


Incontinencia anatómica de esfuerzo E AA 
El soporte uretral y del cuello vesical es fundamental para la con- / Cavidad N / . N 
tinencia. Este soporte proviene de: 1) los ligamentos a lo largo de / abdominal Savidad 
¡ PROP i 5 8 E l / abdominal Y 

la cara lateral de la uretra, llamados ligamentos pubouretrales; 2) la l 

. ] ' | |. Valsalva I 
vagina y sus condensaciones de fase laterales; 3) el arco tendinoso l —— 
pélvico, y 4) los músculos elevadores del ano. En el capítulo 38 se de / | 
describen con detalle estos ligamentos y músculos (pág. 925). N => 1/ )Sintisis V 

En el aparato urogenital con soporte perfecto, la elevación de de % S vi 
la presión intraabdominal se transmite por igual a la vejiga, base — Ss 
vesical y uretra. En las mujeres con continencia, el aumento de la Uretra 


Uretra 


presión en dirección inferior por la tos, risa, estornudos y maniobra 


de Valsalva se contrarresta por el tono de los tejidos de sostén que FIGURA 23-11. Representación que describe la teoría de la transmi- 


proporcionan los músculos elevadores del ano y el tejido conjun- IamPde ESIón E oO oa e ss 
elevaciones de la presión intraabdominal se distribuyen por igual a 


dl vaginal ( ). Si les pierde este soporte Ca poten= ambos lados de la vejiga y la uretra. En aquellas con soporte uretral 
cial de la uretra y el cuello vesical para cerrarse contra un “armazón deficiente (lado derecho), los aumentos de la presión intraabdominal 
firme”. El resultado es una reducción de las presiones de cierre alteran el ángulo uretrovesical y se pierde la continencia. 
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uretral y la incapacidad para resistir el incremento de la elevación 
vesical, lo que a su vez provoca incontinencia. Esta teoría mecá- 
nica representa la base para el restablecimiento quirúrgico de este 
soporte. Las colposuspensiones de Burch y Marshall-Marchetti- 
Kranz (MMK) intentan restituir este soporte anatómico a la unión 
uretrovesical y la porción proximal de la uretra. 


Deficiencia del esfínter 


Factores que alteran la integridad uretral. La uretra man- 
tiene su continencia por la combinación de la coaptación de la 
mucosa uretral, el plexo vascular uretral de fondo y las propiedades 
viscosas y elásticas combinadas del epitelio uretral y la contracción 
de los músculos circundantes. Los defectos en cualquiera de estos 
componentes producen escape de orina. Por ejemplo, la cirugía 
previa en el espacio retropúbico provoca en ocasiones desnervación 
y cicatrización de la uretra y su tejido de sostén. Estas anomalías 
impiden con posterioridad el cierre de la uretra y causan inconti- 
nencia. Este estado de la uretra se denomina deficiencia intrínseca 
del esfínter (ISD) y, coloquialmente, uretra “en tubo de plomo”. 
Con la ISD es frecuente observar desnervación o desvasculariza- 
ción de la uretra con la deficiencia intrínseca del esfínter como 
característica de fondo. Las causas específicas varían y compren- 
den cirugía reconstructiva previa de la pelvis, radioterapia pélvica 
previa, neuropatía diabética, enfermedad neuronal degenerativa e 
hipoestrogenismo. En las mujeres con atrofia de la porción inferior 
del aparato genital, los cambios vasculares en el plexo que rodea 
a la uretra provocan una coaptación deficiente y mayor riesgo de 
incontinencia. 

Como se mencionó ya, la disfunción nerviosa secundaria al 
traumatismo uretral produce defectos en la función esfintérica. 
Además, el parto daña a menudo el soporte aponeurótico de la 
uretra. Este ejemplo clínico resalta la estrecha relación entre los 
mecanismos de sostén y la integridad uretrales. 


Restauración de la integridad uretral. El tratamiento diri- 
gido a la restauración de la integridad uretral incluye la inyección 
transuretral de sustancias que aumentan el volumen, procedimien- 
tos quirúrgicos de cabestrillo y fortalecimiento muscular del piso 
pélvico (se describen en secciones posteriores de este capítulo). 
Los agentes expansores de volumen se colocan debajo de la capa 
muscular uretral, al nivel de la unión uretrovesical, para elevar el 
epitelio y promover la coaptación. Como alternativa, la naturaleza 
obstructiva parcial de los procedimientos de cabestrillo pubovagi- 
nal mejora la integridad uretral. Por último, como la uretra sale 
por el hiato urogenital, el condicionamiento de los músculos eleva- 
dores del ano con entrenamiento muscular del piso pélvico puede 
reforzar la integridad uretral. Estos músculos pueden contraerse 
alrededor de la uretra cuando la continencia se pone a prueba con 
incrementos súbitos de la presión intraabdominal. 


DIAGNÓSTICO 


Anamnesis 
Agrupación de síntomas 


Para determinar los síntomas, los investigadores crearon diversos 
cuestionarios validados para la paciente (Kelleher, 1997; Patrick, 
1999; Wagner, 1996). Muchas de estas herramientas toman 
mucho tiempo y pueden ser laboriosas para la práctica clínica 
general. De manera más sencilla, la valoración de la incontinencia 
puede comenzar con una descripción de los síntomas urinarios. 
Este inventario puede recopilarse mediante la conversación directa, 
pero se puede incrementar con un cuestionario para la paciente, 
como se muestra en el cuadro 23-2. 

Durante la investigación, el número de micciones y los apósitos 
usados durante el día, el tipo de apósito, la frecuencia de cambio 
de los apósitos y el grado de saturación de éstos son consideracio- 
nes importantes. Aunque estos aspectos específicos por sí solos no 


CUADRO 23-2. Anamnesis por aparatos y sistemas en mujeres con incontinencia urinaria 


Fuga con el esfuerzo S/N 
Fuga con la urgencia S/N 
Fuga con cambios de posiciones S/N 
Fuga con el ejercicio S/N 
Fuga durante el coito/orgasmo S/N 
Fuga inadvertida S/N 
Duración de los síntomas semanas meses 
años 
Fugas por día semanas meses 
Apósitos al día Tipo de apósitos 


Micciones diurnas: 

Micciones nocturnas: 
Estreñimiento S/N 

Autotratamiento con 


Evacuaciones /día /semana 
Incontinencia anal S/N 

Duración meses años 

Flatos /semanas /meses 

Líquido /semanas /meses 

Heces /semanas /meses 


Descompresión digital del intestino S/N 
Descompresión digital de la vejiga S/ 
Goteo posmiccional S/ 
Sensación de vaciado incompleto 5 
Infecciones urinarias recurrentes /año 
Micción con maniobra de Valsalva 5 
Chorro de orina: fuerte/normal/débil 

Enuresis infantil S/N 
Polaquiuria S/N 
Urgencia S/N 
Disuria S/N 
Hematuria S/N 
Dolor de espalda Sy 
Presión/abultamiento pélvico S/ 
Dispareunia S/ 
Hemorragia rectal S/ 
Levanta objetos pesados Sy 
Interfiere con estilo o calidad de vida 5 


permiten establecer el tipo exacto de incontinencia, suministran 
información acerca de la gravedad de los síntomas y sus efectos en 
las actividades de la paciente. Es obvio que si los síntomas de una 
mujer no atenúan su calidad de vida, es razonable la mera observa- 
ción. Por el contrario, aquellas con síntomas que modifican su vida 
exigen estudio adicional. 

En particular sobre la incontinencia, debe buscarse la informa- 
ción que describe las circunstancias en las que se produce la fuga 
y las maniobras específicas que inducen o causan la fuga. En la 
incontinencia urinaria de esfuerzo (SUL), los factores que la pro- 
ducen incluyen aumentos de la presión intraabdominal, como ocu- 
rre con la tos, estornudos, maniobra de Valsalva o la penetración 
durante el coito (cuadro 23-3). Una alternativa es que las mujeres 
con incontinencia de esfuerzo describan la salida de orina después 
de sensaciones de urgencia, que por lo general no pueden supri- 
mirse. El término incontinencia por rebosamiento se utilizaba con 
anterioridad para referirse al trastorno en mujeres con incapacidad 
para vaciar la vejiga, en relación con episodios de incontinencia de 
urgencia. Sin embargo, hoy en día se considera que se trata de otra 
presentación de la incontinencia urinaria de urgencia. Estas muje- 
res presentan a menudo salida súbita de abundante orina precedida 
por la incapacidad para vaciar la vejiga. 

Durante el interrogatorio, los síntomas casi siempre se agrupan 
en aquellos que se presentan con más frecuencia con la SUL o con 
la incontinencia urinaria de urgencia. También es posible que haya 
una superposición significativa de molestias que reflejan la coexis- 
tencia de SUI e incontinencia de urgencia, es decir, incontinencia 
mixta. Por estas razones, la identificación del patrón es útil y ayuda 
a dirigir las pruebas diagnósticas y el tratamiento empírico inicial. 


Diario de micción 
Por lo general, las pacientes no pueden realizar un recuerdo del 


todo exacto de sus propios hábitos urinarios. Por consiguiente, 
para obtener un registro minucioso, la persona debe completar un 


CUADRO 23-3. Comparación sintomática de mujeres 
con incontinencia de esfuerzo 
o de urgencia 


Incontinencia 


Incontinencia 


Parámetro de urgencia de esfuerzo 
Urgencia SÍ No 
Polaquiuria con urgencia SÍ No 
Fuga de orina con No Sí 
elevación de presión 
intraabdominal 
Cantidad de orina que se Grande Pequeña 
fuga en cada episodio 
de incontinencia 
Capacidad para llegar al A menudo no SÍ 


baño a tiempo después 
de la urgencia para 
orinar 


Despierta para orinar por Pocas veces 


la noche 


Por lo regular 


Incontinencia urinaria 


Diario vesical 
Por favor, registre la hora y la cantidad ingerida de líquidos, 
el gasto urinario, la fuga de orina y los cambios de apósito 
DURANTE 3 DÍAS. 


Orina emitida 


Hora Consumo oral 


Fuga de orina 
o cambio 
de apósito 


FIGURA 23-12. Ejemplo de un diario urinario. 


diario urinario (fig. 23-12). Con éste, se instruye a las mujeres para 
que registren durante tres a siete días los volúmenes de cada con- 
sumo de líquido, los volúmenes urinarios de cada micción, episo- 
dios de escape de orina y factores precipitantes de los episodios de 
incontinencia. Durante cada periodo de 24 h, las pacientes deben 
registrar también los horarios de sueño y vigilia. Esto permite efec- 
tuar una descripción exacta de los patrones de micción voluntaria 
nocturna, así como de enuresis. Aunque es deseable contar con 
cinco a siete días de registro, tres días son suficientes para identifi- 
car la tendencia general de la incontinencia. Además, en términos 
realistas, la mayoría no suele cumplir más de tres días. 

La información obtenida del diario de micción/urinario es una 
herramienta diagnóstica valiosa y algunas veces terapéutica. Por 
lo regular, la micción de mayor volumen del día es la primera de 
la mañana, por lo que permite calcular en forma bastante satis- 
factoria la capacidad vesical. Las pacientes identifican a menudo 
patrones de ingestión y micción y modifican su conducta. Por 
ejemplo, quizá una paciente advierte una mayor frecuencia urinaria 
o incontinencia urinaria de urgencia después de consumir cafeína. 
Además, esta información diaria sirve como base respecto de la cual 
se evalúa la eficacia del tratamiento. 


Síntomas urinarios 


Polaquiuria. La mayoría de las mujeres orina ocho veces al día o 
menos. Sin un antecedente que refleje el aumento del consumo de 
líquido, el incremento de la micción podría señalar vejiga hiperac- 
tiva, infección urinaria, cálculos o alteraciones uretrales y es indi- 
cación para estudio adicional. Además, la polaquiuria se relaciona 
muchas veces con cistitis intersticial (IC). En mujeres con IC, el 
número de micciones es con frecuencia mayor de 20 al día. En 
personas con incontinencia de urgencia o trastornos para el control 
sistémico de líquido, como insuficiencia cardiaca congestiva, puede 
haber nicturia. En este último caso, el tratamiento del trastorno 
subyacente conduce a menudo a la mejoría sintomática o la cura- 
ción de la polaquiuria nocturna. 


Retención urinaria. Es importante establecer si la paciente vacía 
por completo la vejiga. Con frecuencia, el vaciamiento incompleto 
deriva en incontinencia relacionada con el esfuerzo o la urgencia. 
Como se mencionó, ya no se utiliza el término incontinencia por 
rebosamiento. 


Otros síntomas urinarios. El volumen de orina que se escapa 
en cada episodio también aporta datos para el diagnóstico. Casi 
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siempre se pierden grandes volúmenes después de las contracciones 
espontáneas del detrusor vinculadas con la incontinencia urinaria 
de urgencia y a menudo implican salida de todo el contenido vesi- 
cal. Por el contrario, las mujeres con SUL casi siempre describen 
pérdida de volúmenes más pequeños. Además, estas mujeres son 
capaces casi siempre de contraer los músculos elevadores del ano 
para detener de modo temporal el chorro de orina. 

El goteo posmiccional casi siempre se relaciona con un diver- 
tículo uretral, lo que a menudo se confunde con incontinencia 
urinaria (cap. 26, pág. 683). Aunque la hematuria es un signo 
frecuente de la infección urinaria, también indica una neoplasia 
maligna subyacente y puede causar síntomas urinarios por irritación. 

El inicio de los síntomas también aporta información sobre la 
causa y el tratamiento. Por ejemplo, el inicio de los síntomas con 
la menopausia sugiere hipoestrogenismo subyacente a la inconti- 
nencia. Estas pacientes se benefician algunas veces con estrógeno 
tópico vaginal. Por el contrario, los síntomas después de histerec- 
tomía o parto pueden reflejar cambios en los medios de sostén o la 
inervación del tejido. 


Antecedentes personales patológicos 


En ocasiones, el traumatismo obstétrico se acompaña de lesión del 
piso pélvico, que causa incontinencia urinaria de esfuerzo. Es por 
esta razón que la información que describe un trabajo de parto 
prolongado, un parto vaginal instrumentado, macrosomía, coloca- 
ción de una sonda en el puerperio por retención urinaria y mayor 
paridad es de gran utilidad. Como ya se indicó con anterioridad, 
muchas veces la incontinencia urinaria se acompaña de alguna otra 
enfermedad o de su tratamiento, lo cual se puede modificar para 
mejorar la incontinencia. Para recordar a estos posibles contribu- 
yentes, existe una nemotecnia útil: “DIAPPERS” (pañales, por sus 
siglas en inglés): demencia/delirio, infección, vaginitis atrófica, 
psicológicos, farmacológicos (pharmacologic), endocrinos, movi- 
miento restringido, retención fecal (stoo! impaction) (Swift, 2008). 

En primer lugar, la continencia requiere el potencial cognitivo 
para reconocer y reaccionar de manera correspondiente a la sen- 
sación de una vejiga llena, la motivación para mantenerse seco, 
suficiente motilidad y destreza manual y disponibilidad de un 
baño. Muchos individuos con demencia o deficiencia psicológica 
pronunciada carecen de la capacidad cognitiva necesaria para con- 
servar su continencia. Las mujeres con alguna discapacidad física 
notoria o motilidad limitada simplemente no tienen el tiempo 
suficiente para llegar hasta el baño, sobre todo en caso de urgencia 
urinaria o vejiga hiperreactiva. 

Las infecciones urinarias provocan inflamación de la mucosa 
vesical. Se cree que esta inflamación incrementa la actividad afe- 
rente sensitiva, que contribuye a la vejiga hiperactiva. Asimismo, 
la deficiencia estrogénica produce en ocasiones vaginitis y uretritis 
atróficas. Éstas se acompañan de mayor irritación circunscrita y un 
riesgo mayor de padecer infecciones urinarias y vejiga hiperactiva. 

Es importante interrogar con detalle sobre la administración de 
medicamentos. Los fármacos principales comprenden estrógenos, 
agonistas adrenérgicos ar y diuréticos (cuadro 23-4). 

La diabetes mellitus causa diabetes osmótica y poliuria cuando 
la regulación de la glucemia es deficiente. La polidipsia por la dia- 
betes insípida o el consumo excesivo de cafeína o alcohol también 
genera poliuria o frecuencia urinaria. De igual forma, otros tras- 
tornos de la secreción o acción de la arginina vasopresina provocan 
poliuria y nicturia (Ouslander, 2004). Ciertas enfermedades como 
la insuficiencia cardiaca, hipotiroidismo, insuficiencia venosa y los 


efectos de determinados fármacos contribuyen al edema periférico, 
lo que ocasiona urgencia urinaria y nicturia cuando la paciente se 
encuentra en decúbito dorsal. 

Por último, la retención fecal por hábitos intestinales deficien- 
tes y estreñimiento contribuye a los síntomas de la vejiga hiperac- 
tiva. La razón es quizá una irritación circunscrita o con presión 
directa contra la pared vesical. 


Exploración física 
Inspección general y valoración neurológica 


En primer lugar se inspecciona el perineo en busca de atrofia, que 
se reconoce al observar toda la porción inferior del aparato geni- 
tal. Además, el abultamiento suburetral con salida transuretral de 
líquido durante la compresión anterógrada sugiere un divertículo 
uretral (fig. 26-3, pág. 683). 

La exploración física minuciosa para una mujer con inconti- 
nencia también debe incluir una valoración neurológica detallada 
del perineo. Dado que es probable que las respuestas neurológicas 
estén alteradas en una paciente ansiosa que se encuentra en una 
situación vulnerable, es probable que los signos inducidos durante 
la exploración no indiquen una alteración real y deben interpretarse 
con cuidado. La valoración neurológica comienza con un intento 
para inducir el reflejo bulbocavernoso. Durante esta prueba, un labio 
mayor se frota con un aplicador de algodón. La respuesta normal 
es que ambos labios se contraigan por igual. La rama aferente de 
este reflejo es la rama clitorídea del nervio pudendo, mientras que 
la rama eferente pasa por la rama hemorroidaria inferior del nervio 
pudendo. Este reflejo se integra en la médula espinal, al nivel de 
S2 a S4 (Wester, 2003). Por lo tanto, la ausencia de este reflejo 
podría indicar deficiencias neurológicas centrales o periféricas. En 
segundo lugar, después de frotar la piel perianal con un aplicador 
de algodón debe haber una contracción circunferencial normal del 
esfínter anal, conocida con el término coloquial de “guiño anal”. 
La actividad del esfínter uretral externo requiere al menos cierto 
grado de inervación intacta de S2 a Sá y este reflejo anocutáneo está 
mediado por el mismo nivel neurológico espinal. Por consiguiente, 
la ausencia de contracción anal indica deficiencias en esta distribu- 
ción neurológica. 


Valoración del soporte pélvico 


Valoración del prolapso de órganos pélvicos. El soporte 
uretral deficiente acompaña muchas veces al prolapso de órganos 
pélvicos. Por ejemplo, las mujeres con prolapso significativo son 
a menudo incapaces de vaciar por completo la vejiga por acoda- 
miento y obstrucción uretrales. Con frecuencia, estas pacientes 
deben reducir el prolapso con los dedos para permitir el vacia- 
miento. Por lo tanto, está indicada la exploración externa para pro- 
lapso de órgano pélvico, como se describe en el capítulo 24 (pág. 
644), para todas las mujeres con incontinencia urinaria. Después 
de esta valoración en busca de defectos en el compartimiento vagi- 
nal, también debe valorarse la fuerza de los músculos pélvicos. Las 
mujeres con incontinencia urinaria leve a moderada responden 
bien a menudo a las medidas terapéuticas sobre el piso pélvico; en 
estas circunstancias está indicada una prueba terapéutica de este 
tipo, que puede ser curativa (pág. 624). 


Prueba del aplicador. Si la uretra tiene un soporte deficiente, 
puede haber aumento de la movilidad durante los incrementos de 
la presión intraabdominal. A fin de valorar la movilidad, el médico 


Incontinencia urinaria 


CUADRO 23-4. Fármacos que pueden contribuir a la incontinencia 


Fármacos Ejemplos 


Alcohol Cerveza, vino, licores 


Agonistas adrenérgicos a 
perder peso 


Antagonistas adrenérgicos a 


Anticolinérgicos 


Difenhidramina, escopolamina, 
dimenhidrinato 


Antihistamínicos 


Antipsicóticos 
Antiparkinsonianos 


Descongestionantes, productos para 


Prazosina, terazosina, doxazosina 


Mecanismo Efecto 


Efecto diurético, sedación, Poliuria, polaquiuria 


inmovilidad 


Contracción del 1US Retención urinaria 


Relajación del 1US Fuga urinaria 


Retención urinaria 
o incontinencia 
funcional 


Inhiben contracción vesical, 
sedación, impacción fecal 


Tioridazina, clorpromazina, haloperidol 
Trihexifenidilo, mesilato de benztropina 


Tos crónica Fuga de orina 


Relajan la vejiga, retención de 
líquido 


Retención urinaria, 
diuresis nocturna 


Diversos Diciclomina, disopiramida 
Relajantes del músculo Orfenadrina, ciclobenzaprina 
estriado 
Antidepresivos tricíclicos Amitriptilina, imipramina, nortriptilina, 
doxepina 
Inhibidores de la ACE Enalaprilo, captoprilo, lisinoprilo, 
losartán 
Antagonistas de los Nifedipina, nicardipina, isradipina, 
conductos del calcio felodipina 
Inhibidores de COX-2 Celecoxib 


Diuréticos 


Analgésicos narcóticos Opiáceos 


Tiazolidinedionas 


Cafeína, HCTZ, furosemida, bumetanida, Aumentan la frecuencia urinaria, 
acetazolamida, espironolactona 


Rosiglitazona, pioglitazona, troglitazona Retención de líquido 


Retención de líquido Diuresis nocturna 


Poliuria 
urgencia 


Retención urinaria 
o incontinencia 
funcional 


Relajan la vejiga, retención fecal, 
sedación 


Diuresis nocturna 


ACE, enzima convertidora de angiotensina; COX-2, ciclooxigenasa 2; HCTZ, hidroclorotiazida; 1US, esfínter uretral interno. 


coloca el extremo cubierto con algodón de un aplicador dentro de 
la uretra, hasta la unión uretrovesical. La incapacidad para introdu- 
cir el aplicador hasta esa profundidad casi siempre produce errores 
en la valoración del soporte de la unión uretrovesical. Este método 
de valoración, llamado prueba del aplicador, puede ser incómodo y 
es conveniente la aplicación de analgesia intrauretral. Muchas veces 
se coloca jalea de lidocaína al 1% en el aplicador de algodón antes 
de insertarlo. Después de la colocación, se solicita la maniobra de 
Valsalva y se mide con un goniómetro o separador estándar el 
ángulo de movilidad del aplicador en reposo y durante la maniobra 
de Valsalva (fig. 23-13). Un ángulo en reposo o con la maniobra de 
Valsalva mayor de 30 grados sobre la horizontal indica hipermo- 
vilidad uretral. La utilidad de esta prueba es controversial dado 
que muchas mujeres asintomáticas con hipermovilidad uretral no 
padecen incontinencia urinaria. 


Exploración bimanual y rectovaginal 


En general, estas maniobras del examen pélvico aportan menos 
datos diagnósticos sobre las causas subyacentes de la incontinen- 
cia. Sin embargo, la exploración bimanual podría revelar aumento 


de la masa pélvica o uterina por leiomiomas o adenomiosis. Éstos 
pueden inducir la incontinencia mediante la elevación de la pre- 
sión externa transmitida a la vejiga. Además, es fácil identificar la 
retención fecal mediante exploración rectal. 


Pruebas diagnósticas 
Análisis y cultivo de orina 


En todas las mujeres con incontinencia urinaria debe descartarse 
infección o alteraciones de las vías urinarias. Se obtienen muestras 
para análisis urinario y el urocultivo en la visita inicial. La infección 
se trata como se describe en el cuadro 3-24. Si los síntomas persis- 
ten es necesario realizar una valoración adicional de incontinencia 
urinaria de esfuerzo y urgencia urinaria o de otras afecciones como 
cistitis intersticial. 


Volumen residual posmiccional 


Este volumen se mide casi siempre durante la valoración de la 
incontinencia. Después de que la mujer orina, el volumen residual 
posmiccional se cuantifica por medio de una ecografía portátil o 
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FIGURA 23-13. Representación que muestra la prueba del aplicador en una paciente con hipermovilidad uretral. A. Ángulo del aplicador en reposo. 
B. Ángulo del aplicador con la maniobra de Valsalva u otros incrementos de la presión intraabdominal. La unión uretrovesical desciende, lo que 


desvía hacia arriba el aplicador. 


con una sonda transuretral. También se utilizan equipos de eco- 
grafía portátiles tridimensionales para observar la vejiga y obtener 
resultados numéricos (fig. 23-14). En general, son rápidos, fáciles 
de utilizar y más cómodos para la paciente. Sin embargo, si se 
emplea el primero, debe tenerse cuidado en las mujeres con leio- 
miomas uterinos grandes, ya que puede obtenerse un registro falso 
del volumen residual posmiccional (PVR) alto. En estas circuns- 
tancias, o cuando no se cuenta con equipos de ecografía, puede 
usarse el sondeo transuretral para confirmar el volumen residual 
en la vejiga. 

Un volumen residual posmiccional alto es reflejo muchas veces 
de varios problemas, como infección recurrente, obstrucción ure- 
tral por una masa pélvica o trastornos neurológicos. Por el con- 
trario, es normal encontrar un PVR pequeño en aquellas con 
incontinencia urinaria de esfuerzo. 


Volumen residual posmiccional posoperatorio. Después 
de una operación para corregir la incontinencia, la medición del 
PVR es un indicador útil de la capacidad de la paciente para vaciar 
por completo la vejiga. Esta valoración puede completarse con una 
prueba de micción “pasiva” o “activa”. 

Con una prueba de micción pasiva, se retira la sonda urinaria y 
se mide el PVR con ecografía o sondeo transuretral después de la 
micción voluntaria en dos ocasiones. Lo que se busca es un volu- 
men emitido de al menos 300 ml y un PVR menor de 100 ml. 
Sin embargo, se asume que el vaciamiento vesical es adecuado si 
el PVR es menor de un tercio del volumen emitido en la micción. 
Si la persona no cumple estos criterios o si es incapaz de orinar 4 a 
6 h después de retirar la sonda urinaria, se coloca de nueva cuenta 
la sonda y se repite la prueba uno o más días después. 

Durante la prueba de micción activa, la vejiga se llena en forma 
activa con un volumen establecido y se mide el volumen de orina 
residual después de que la paciente ha orinado. Al principio, la 
vejiga se vacía por completo con una sonda. Algunas veces es útil 
que la mujer permanezca de pie durante el sondeo para vaciar las 
partes más inferiores de la vejiga. Se introduce agua estéril por gra- 
vedad en la vejiga a través de la misma sonda hasta que se aplican 


cerca de 300 ml o hasta llegar a la capacidad máxima subjetiva. 
Luego se pide a la paciente que orine en forma espontánea en un 
dispositivo para recolectar la orina. Se registra la diferencia entre 
el volumen introducido y el recuperado como el volumen residual 
después de la micción. Un volumen residual menor de 100 ml o 
un tercio del volumen instilado, si fue menor de 300 ml, indica 
vaciamiento vesical adecuado. 


FIGURA 23-14. La ecografía portátil de vejiga ayuda a calcular el volu- 
men vesical. (Fotografía cortesía de la Dra. Heather Gardow.) 


Pruebas urodinámicas 


La corrección quirúrgica de la incontinencia es un método cruento 
y no está exento de riesgo. No obstante, la “vejiga es un testigo 
poco confiable” y la información del interrogatorio no siempre 
indica con exactitud el verdadero tipo de incontinencia subyacente 
(Blaivas, 1996). En consecuencia, si el tratamiento conservador 
inicial no tiene éxito o si se anticipa un tratamiento quirúrgico, 
debe intentarse la valoración objetiva. Además, si los síntomas y los 
datos de la exploración física son incongruentes, también podría 
estar indicado el estudio urodinámico (UDS) objetivo mediante 
cistometría simple o de canales múltiples. Por ejemplo, en muje- 
res con incontinencia urinaria mixta que tienen tanto síntomas de 
incontinencia de esfuerzo como de urgencia, el UDS puede revelar 
que sólo el componente de urgencia es el causante de la inconti- 
nencia. La mayoría de estas pacientes recibe terapia conductual, 
fisioterapia o tratamiento farmacológico al principio. Por lo tanto, 
si se identifica incontinencia de urgencia en el UDS, puede evi- 
tarse una operación innecesaria. Además, el tratamiento quirúrgico 
podría modificarse si el UDS revela parámetros inconsistentes con 
un defecto intrínseco del esfínter. 

A pesar de estas indicaciones, el UDS aún es motivo de con- 
troversia. La fuga que se observa durante la prueba no siempre 
tiene relevancia clínica. Además, es factible que la prueba no aporte 
información si la maniobra desencadenante inicial o la situación 
que condujo a la incontinencia no pueden reproducirse durante la 
valoración. Además, no siempre es necesaria la confirmación obje- 
tiva del diagnóstico, ya que es razonable el tratamiento empírico no 
quirúrgico en las mujeres con síntomas de predominio de urgencia. 


Cistometría simple. Las mediciones objetivas de la función 
vesical se combinan en una batería de pruebas llamada cistometría. 
La cistometría puede ser simple o de canales múltiples. La cisto- 
metría simple permite identificar la incontinencia de esfuerzo y 
la hiperactividad del detrusor, además de medir la primera sensa- 
ción, el deseo de orinar y la capacidad vesical. Este procedimiento 
es fácil de realizar con solución salina normal estéril a tempera- 
tura ambiente, una jeringa de 60 ml con punta de sonda y una 
sonda urinaria, ya sea de Foley o Robnell. Con método aséptico, 
se introduce la sonda y se drena la vejiga. Se conecta con la sonda 
una jeringa de 60 ml sin el émbolo y se llena con agua estéril. Se 
agrega el agua en incrementos hasta que la paciente perciba una 
sensación de plenitud vesical, urgencia para orinar y la capacidad 
vesical máxima. La capacidad vesical normal de muchas mujeres 
varía desde 300 a 700 ml. Se vigilan los cambios en el menisco de 
líquido dentro de la jeringa. Si no hay presencia de tos o maniobra 
de Valsalva que incremente la presión intraabdominal, cualquier 
elevación del menisco indica contracción vesical y establece el diag- 
nóstico de hiperactividad del detrusor. Una vez que se alcanza la 
capacidad vesical, se retira la sonda y se le pide a la paciente que 
realice la maniobra de Valsalva o tosa mientras permanece de pie. 
La filtración ligada directamente a estas elevaciones de la presión 
intraabdominal indica incontinencia urinaria de esfuerzo. 

La cistometría simple es fácil de realizar, requiere equipo de 
bajo costo y la mayoría de los ginecólogos puede realizarla. Sin 
embargo, una limitación de esta prueba es su incapacidad para 
reflejar los cambios que se encuentran en la deficiencia intrínseca 
del esfínter (ISD), ya que su diagnóstico podría impedir ciertos 
procedimientos quirúrgicos. La cistometría de canales múltiples sí 
permite valorar la ISD y por tanto ofrece varias ventajas. 


Incontinencia urinaria 


Cistometría de canales múltiples. Este estudio urodinámico 
objetivo aporta más información sobre otros parámetros fisioló- 
gicos de la vejiga que no se obtienen con la cistometría simple. 
Lo usual es que la cistometría de canales múltiples la lleven a 
cabo los uroginecólogos o urólogos por la disponibilidad limitada 
del equipo y los costos altos. La prueba puede efectuarse con la 
paciente de pie o sentada en posición recta en una silla especial 
para estudios urodinámicos. Durante la prueba se usan dos son- 
das. Una se coloca en la vejiga y la otra en la vagina o recto. Es 
preferible la vagina, a menos que haya prolapso avanzado evidente, 
ya que las heces en la cúpula rectal podrían obstruir los sensores 
de la sonda y producir lecturas inexactas. Además, la colocación 
vaginal es más cómoda para la mayoría de las mujeres. Se obtienen 
o calculan lecturas de presión distintas de cada una de las sondas e 
incluyen: 1) presión intraabdominal; 2) presión vesical; 3) presión 
calculada del detrusor; 4) volumen vesical, y 5) velocidad de flujo 
de la solución salina. Como se muestra en las figuras 23-15 y 
23-16, es posible diferenciar las formas de incontinencia. 


Uroflujometría. Al principio, se pide a la paciente que vacíe la 
vejiga en un cómodo conectado a un medidor de flujo (uroflu- 
jometría). Después de registrar la velocidad máxima de flujo, se 
coloca una sonda para medir el volumen residual posmiccional, 
además de asegurar que la vejiga esté vacía antes de efectuar más 
valoraciones. Esta prueba suministra información sobre la capa- 
cidad de la mujer para vaciar su vejiga. Permite identificar a las 
personas con retención urinaria y otros tipos de disfunción de 
la micción. Suponiendo que la paciente empieza con una vejiga 
cómodamente llena de 200 ml o más, la mayoría puede vaciar su 
vejiga en 15 a20 s con un flujo mayor de 20 ml/s. Cuando el flujo 
máximo es menor de 15 ml/s y el volumen de orina es mayor de 
200 ml se lo considera anormalmente reducido. En este caso, en 
particular si se acompaña de retención urinaria, se identifica dis- 
función miccional. Algunas veces es resultado de una obstrucción 
por una uretra doblada ante un caso de prolapso de la pared vaginal 
anterior o en el posoperatorio después de crear un soporte contra la 
incontinencia que es demasiado ajustado. Otras veces la disfunción 
miccional es resultado de una disfunción neurológica con contrac- 
tilidad deficiente del detrusor, como sucede en las mujeres con 
diabetes mal regulada. 


Cistometrografía. Después de la uroflujometría se lleva a cabo 
una cistometrografía para establecer si la mujer padece incontinen- 
cia de esfuerzo urodinámica o hiperactividad del detrusor. Además, 
esta prueba ofrece información sobre los volúmenes umbrales vesi- 
cales en los que la mujer percibe su capacidad vesical. La presencia 
de sensación de plenitud vesical tardía, o sólo con una gran capa- 
cidad, significa que quizá existe una neuropatía. Por el contrario, 
una sensibilidad vesical excesiva sugiere algún trastorno sensitivo, 
como cistitis intersticial. 

Para la cistometrografía se introduce una sonda por vía trans- 
uretral en la vejiga y una segunda sonda en la vagina o recto (fig. 
23-15). Con la paciente sentada, la vejiga se llena con solución 
fisiológica estéril a temperatura ambiente y se le pide a la mujer que 
tosa a intervalos regulares. Además, durante el llenado se advierte 
el volumen que provoca el primer deseo de orinar y la capacidad 
vesical máxima. Con base en los registros de la presión se identi- 
fican hiperactividad del detrusor o incontinencia de esfuerzo uro- 
dinámica. 
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Uretra j 
| Sonda vesical 


Pabd 


Pves | Pves = Paba + Poet 


“+ Pdet = Pves — Pabd 


Pabd 


Sonda vaginal o rectal 


Vagina/recto 


Situación clínica l a b. Il a b. 


EJ 
TN IN 


Pana (presión abdominal) 
[sonda vaginal o rectal] 


Pues (presión vesical) 
[sonda vesical] 


Pdo! (presión del detrusor real) 


[restada/calculada] YM 
Fuga O oO (0.50 +8 
Diagnóstico USI Sin DO DO 
USI 


FIGURA 23-15. Interpretación de la valoración urodinámica de canales múltiples: cistometrograma. Se coloca una sonda en la vejiga para conocer 
la presión generada dentro de ésta (P,..). La presión en la vejiga se produce por la combinación de la presión de la cavidad abdominal y la presión 
generada por el músculo detrusor vesical. Presión de la vejiga (P,.:) = presión en la cavidad abdominal (P,,) + presión del detrusor (Pq.,). Se coloca 
una segunda sonda en la vagina (o recto si hay prolapso en etapa avanzada) para medir la presión en la cavidad abdominal (P.,¿). Conforme se 
instila salina a temperatura ambiental en la vejiga, se pide a la paciente que tosa cada 50 ml y se observa el meato uretral externo en busca de 
fuga alrededor de la sonda. Se registran el volumen al primer deseo de orinar y la capacidad vesical. Además, se observa el canal de la presión 
del detrusor (Py) en busca de desviaciones positivas para determinar si existe actividad del detrusor durante la prueba. La presión del detrusor 
(Pq) no puede medirse en forma directa con ninguno de los catéteres. Sin embargo, puede calcularse a partir de la primera ecuación si se resta 
la presión vesical de la presión abdominal: 
Presión del detrusor (Py) = presión vesical (P,.) — presión en cavidad abdominal (Pa). 
I. Incontinencia de esfuerzo urodinámica (USI) 
La incontinencia de esfuerzo urodinámica se diagnostica cuando se observa fuga de orina con la elevación de la presión abdominal, en ausencia 
de presión del detrusor. 
a. +USI (columna 1): se genera presión abdominal con la maniobra de Valsalva o tos. Esta presión se transmite a la vejiga y se observa la P,.;. La 
presión del detrusor calculada es cero. Se observa la fuga y se establece el diagnóstico de incontinencia de esfuerzo urodinámica. 
b. Sin USI (columna 2): se genera presión abdominal con la maniobra de Valsalva o tos. Esta presión se transmite a la vejiga y se observa la P,... 
La presión calculada del detrusor es cero. No se observa fuga. No se establece el diagnóstico de incontinencia de esfuerzo urodinámica. 
II. Hiperactividad del detrusor (DO) 
La hiperactividad del detrusor se diagnostica cuando la paciente presenta contracciones involuntarias del detrusor durante la prueba, con o sin fuga. 
a. +DO (columna 3): aunque no se observa presión abdominal, se nota cierta presión vesical. Se registra una presión calculada del detrusor y se 
observa su presencia. Se establece el diagnóstico de DO se observe o no la fuga. 
b. +DO (columna 4): en este ejemplo se observa presión abdominal, así como presión vesical. Si se usan sólo los canales de Para Y Pues, es difícil 
afirmar si el músculo detrusor contribuyó o no a la presión generada en la vejiga. Al realizar la resta, se registra una presión calculada del detrusor. 
Por lo tanto, se establece el diagnóstico de DO, tanto si se observa la fuga de líquido o no. 

Además de estos canales, en ocasiones se utiliza un canal para detectar actividad electromiográfica. 

Pava, Presión en cavidad abdominal; Py, presión del detrusor (calculada); P..., presión vesical. 


Después de la cistometrografía, una vez que se han introducido el hospital y algunos prefieren utilizar la capacidad vesical mientras 


cerca de 200 ml de solución salina, se mide la presión del punto de que otros usan 150 ml como volumen de prueba. 


escape. Se le pide a la persona que realice una maniobra de Valsalva : . 
Flujometría con presión. Por lo general, esta evaluación se rea- 


liza después de la cistometrografía y es similar a la uroflujometría 


y se mide la presión generada por el esfuerzo, en busca de evidencia 
de escape urinario. En caso de observar escape con una presión 


menor de 60 cmH,O se diagnostica deficiencia intrínseca del es- 
fínter uretral. En el hospital de los autores se miden las presiones 
abdominales del punto de escape a un volumen vesical de 200 ml, 
utilizando como base la presión intravesical de cero verdadero. Sin 
embargo, el volumen al que se realiza esta prueba varía según sea 


que se efectúa al principio de las pruebas urodinámicas. Se le pide 
a la mujer que orine en un recipiente que descansa sobre un sensor 
calibrado. De nueva cuenta, se registran el flujo máximo y el volu- 
men residual después de la micción. De manera similar a la uroflu- 
jometría, el gasto de la instrumentación urodinámica proporciona 


Incontinencia urinaria 
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FIGURA 23-16. Prueba urodinámica. La cistometrografía se refleja por las porciones A, B y C. A. En una paciente con función normal se observa 
que la tos o la maniobra de Valsalva no provocan una elevación anormal de la presión del detrusor. B y C. Una paciente con hiperactividad del 
detrusor combinada con incontinencia urodinámica de esfuerzo. En primer lugar, la actividad espontánea del detrusor eleva la presión vesical 
en ausencia de tos o maniobra de Valsalva. En segundo lugar, la tos produce filtración de orina, al margen de la actividad del músculo detrusor. 
D. Flujometría de presión. A la capacidad máxima, y por una señal, se genera contracción del detrusor y empieza la micción. 


una representación gráfica de la micción. Sin embargo, durante 
la micción, la mujer tiene ahora un transductor en la punta de la 
sonda dentro de la vejiga, que proporciona información adicional 
sobre la presión del detrusor durante la micción, incluido el punto 
de flujo máximo. Esto es en especial útil en las mujeres con vacia- 
miento vesical incompleto, puesto que la flujometría de presión 
sugiere problema obstructivo (presión máxima del detrusor elevada 
con flujo lento) o una contractilidad deficiente del detrusor (pre- 
sión del detrusor reducida y flujo lento). 


Perfil de presión uretral. La última porción de la cistometría 
es el perfil de presión uretral. En el hospital de los autores, casi 
siempre se realiza con la paciente sentada e introducción de un 
volumen de 200 ml en la vejiga. Sin embargo, este volumen casi 
siempre varía en los distintos hospitales. Se coloca un transduc- 
tor en una sonda dentro de la vejiga y la sonda con un micro- 
sensor doble en la punta se tracciona a través de la uretra con la 
ayuda de un brazo automático a una velocidad de 1 mm/s. La 
presión máxima de cierre uretral (MUCP) se mide al promediar 
los tres perfiles de presión. También se obtienen la longitud fun- 
cional de la uretra y el área de la zona de continencia. Estas cifras 


ofrecen información importante sobre las propiedades intrínsecas 
de la uretra y ayudan al diagnóstico de deficiencia intrínseca del 
esfínter. El diagnóstico de insuficiencia del esfínter intrínseco se 
establece cuando la MUCP es <20 cmH.O o, como se describió 
en la última sección, cuando la presión en el punto de escape es 
menor de 60 cmH,O (McGuire, 1981). Estos términos y concep- 
tos proporcionan la base para realizar procedimientos destinados 
a corregir la continencia de esfuerzo. Sin embargo, es importante 
señalar que las cifras utilizadas para definir la deficiencia intrínseca 
del esfínter no están estandarizadas, no se han observado en forma 
tan constante que permitan influir ni tampoco se ha observado que 
influyan en el resultado quirúrgico (Monga, 1997; Weber, 2001). 


TRATAMIENTO 


Conservador/no quirúrgico 
Ejercicios para fortalecer el piso pélvico 


El tratamiento conservador es una conducta inicial razonable para 
la mayoría de las pacientes con incontinencia urinaria. El razona- 
miento para el manejo conservador supone fortalecer el piso pél- 
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vico y proporcionar sostén contra el cual pueda cerrarse la uretra. 
Las opciones incluyen ejercicios activos del piso pélvico y estimu- 
lación eléctrica pasiva de la musculatura del piso pélvico. Estos 
recursos básicos son útiles tanto en la SUI como en la incontinen- 
cia de urgencia. En la SUI, el fortalecimiento del piso pélvico es 
un intento para compensar los defectos anatómicos. Para la incon- 
tinencia de urgencia, mejora la contracción muscular del piso pél- 
vico para suministrar continencia temporal durante las oleadas de 
contracción vesical del detrusor. 


Entrenamiento muscular del piso pélvico. En las mujeres 
que tienen síntomas leves a moderados de incontinencia urina- 
ria, el entrenamiento muscular del piso pélvico (PEMT) brinda 
mejoría, cuando no curación. También conocido como ejercicios de 
Kegel, el PEMT implica la contracción voluntaria de los músculos 
elevadores del ano. Como en cualquier condicionamiento muscu- 
lar, se puede elegir entre formas isotónicas o isométricas de ejerci- 
tación. Deben realizarse series de ejercicios muchas veces durante 
el día (algunos refieren hasta 50 a 60 veces al día). Sin embargo, 
los detalles específicos para la práctica de estos ejercicios dependen 
de la preferencia del médico y la situación clínica. 

En una variación de estos ejercicios se usa la contracción iso- 
tónica; se pide a la persona que constriña y mantenga contraídos 
los músculos elevadores del ano. Sin embargo, las mujeres tienen 
a menudo dificultad para aislar estos músculos. Muchas veces, 
durante estos ejercicios, las personas contraen de forma errónea los 
músculos de la pared abdominal y no los elevadores. Para ayudarlas 
a localizar el grupo correcto, puede instruírselas para que identifi- 
quen los músculos que se contraen cuando se ajustan unos panta- 
lones ceñidos y los pasan por las caderas. Además, en el consultorio 
el médico puede confirmar si se contrae el grupo de los elevadores 
anales al colocar dos dedos en la vagina mientras se realizan los 
ejercicios de Kegel. 

En el hospital de los autores se hace lo posible por ayudar a las 
pacientes que logran realizar una contracción sostenida del piso 
pélvico durante 10 s. Se empieza con la duración que la paciente 
puede sostener (p. ej., 3 s) y se le pide que la prolongue durante este 
intervalo y luego relaje durante un intervalo una o dos veces mayor 
que esta duración (p. ej., 6 s). Deben repetir la contracción y rela- 
jación 10 a 15 veces. A lo largo del día se efectúan tres series hasta 
alcanzar un total de 45 contracciones. A lo largo de varias semanas 
con consultas frecuentes, la duración de la contracción aumenta en 
forma uniforme. De esa manera, mejora el tono de los músculos 
del piso pélvico y la persona puede contraer con más fuerza sus 
músculos y anticipar una elevación repentina de la presión intraab- 
dominal que provoque incontinencia urinaria de esfuerzo. 

Por el contrario, cuando se utilizan contracciones isométricas 
para el PEMT, se le pide a la mujer que contraiga y relaje con 
rapidez los elevadores. Estos “chasquidos rápidos” de los músculos 
del piso pélvico son de utilidad cuando surgen ondas de urgencia 
urinaria. Es importante señalar que existe una idea errónea sobre 
la utilidad de detener el chorro a la mitad de la micción. Se debe 
hacer saber a la mujer que esta acción empeora a menudo la dis- 
función miccional. 

Para incrementar la eficacia del ejercicio es posible utilizar 
conos u obturadores vaginales con peso durante los ejercicios de 
Kegel. Éstos ofrecen resistencia contra la que deben trabajar los 
músculos del piso pélvico. 

Los investigadores que han revisado la base de datos de Cochrane 
valoraron los efectos del PEMT en las mujeres con incontinencia 


urinaria en comparación con las que no recibieron tratamiento, las 
que recibieron placebo o un tratamiento falso u otros tratamien- 
tos testigo inactivos. Si bien las intervenciones variaron de manera 
considerable, las mujeres que realizaron PEMT fueron las que 
manifestaron con mayor frecuencia curación o mejoría de la incon- 
tinencia y una mejor calidad de vida en relación con la continen- 
cia que las mujeres que no utilizaron este tratamiento. Asimismo, 
en las mujeres que llevaron a cabo los ejercicios se demostró de 
manera objetiva menor filtración durante la prueba de la toalla en 
el consultorio (Dumoulin, 2010). Los indicadores que pronostican 
una respuesta deficiente al PMFT para el tratamiento de la incon- 
tinencia urinaria de esfuerzo son: incontinencia pronunciada desde 
el principio, prolapso más allá del anillo himenal, fisioterapia pre- 
via fallida, antecedente de una segunda etapa del trabajo de parto 
prolongada, BMI >30 kg/m?, sufrimiento psicológico y una salud 
general deficiente (Hendriks, 2010). 


Estimulación eléctrica. Como alternativa a la contracción ac- 
tiva del piso pélvico, puede usarse una sonda vaginal para aplicar 
estimulación eléctrica de baja frecuencia en los músculos elevado- 
res del ano. Aunque no se conoce el mecanismo, la estimulación 
eléctrica puede usarse para mejorar la SUL o la incontinencia de 
urgencia (Indrekvam, 2001; Wang, 2004). En la incontinencia 
de urgencia suele aplicarse una frecuencia baja, mientras que se 
usan frecuencias más altas para la SUI. La estimulación eléctrica 
puede emplearse sola o, más a menudo, combinada con el entre- 
namiento muscular del piso pélvico. 


Terapia de biorretroalimentación. Muchas técnicas conduc- 
tuales, a menudo consideradas en conjunto como terapia de bio- 
retroalimentación, miden las señales fisiológicas como la tensión 
muscular y luego la presentan a la paciente en tiempo real. En gene- 
ral, se dirigen señales visuales, auditivas o verbales de retroalimen- 
tación a la paciente durante estas sesiones terapéuticas. Estas señales 
permiten a la paciente evaluar de inmediato el desempeño. En par- 
ticular, durante la biorretroalimentación para el PEMT se utiliza 
casi siempre una sonda vaginal que mide los cambios de presión 
dentro de la vagina durante la contracción del músculo elevador del 
ano. Las lecturas reflejan una estimación de la fuerza de contracción 
muscular. Las sesiones terapéuticas se individualizan, dependen de 
la disfunción subyacente y se modifican con base en la respuesta 
al tratamiento. En muchos casos, las sesiones de reforzamiento a 
varios intervalos subsecuentes también pueden ser ventajosas. 


Dieta 


Distintos grupos de alimentos con acidez elevada o alto contenido 
de cafeína pueden incrementar la frecuencia y la urgencia urinarias. 
Dallosso et al. (2003) encontraron que el consumo de bebidas car- 
bonatadas se relaciona con el desarrollo de síntomas de incontinen- 
cia de urgencia. Acorde con esto, la eliminación de estos irritantes 
dietéticos podría ser beneficiosa para estas personas. Además, se 
demostró que cuando ciertos complementos, como el glicerofosfato 
de calcio, se agregan a la dieta disminuyen los síntomas de pola- 
quiuria y urgencia (Bologna, 2001). Este es un producto de fos- 
fato y se cree que amortigua la acidez urinaria. 


Micción programada 

Para las mujeres con incontinencia de urgencia, el apremio por 
orinar puede aparecer hasta cada 10 a 15 min. El objetivo inicial 
es prolongar la micción real a intervalos de media hora. Las herra- 


mientas que se usan para alcanzar este objetivo incluyen ejercicios 
de Kegel durante las oleadas de urgencia o técnicas de distracción 
mental durante dichos episodios. Aunque se emplea sobre todo 
para la incontinencia de urgencia, la micción programada tam- 
bién puede ser útil para aquéllas con SUI. Para estas pacientes, la 
micción regular programada hace que la vejiga esté vacía durante 
la mayor parte del día. Como algunas mujeres tienen escape de 
orina sólo si el volumen vesical rebasa umbrales específicos, el 
vaciamiento frecuente puede reducir en gran medida los episodios 
de incontinencia. 


Sustitución de estrógenos 


Se ha demostrado que los estrógenos aumentan el flujo sanguíneo 
uretral y la sensibilidad de los receptores adrenérgicos a, lo que 
incrementa la coaptación uretral y la presión de cierre uretral. En 
teoría, los estrógenos podrían aumentar el depósito de colágena y 
la vascularidad del plexo capilar periuretral. Se ha propuesto que 
estos factores mejoran la coaptación uretral. Por lo tanto, para 
mujeres con incontinencia y atrofia es razonable la administración 
de estrógenos exógenos. 

Los estrógenos se aplican a menudo en forma tópica. Existen 
muchos regímenes apropiados y en el centro hospitalario de los 
autores se utiliza crema de estrógenos equinos conjugados admi- 
nistrados de forma diaria durante dos semanas y luego dos veces 
a la semana. Aunque no hay datos disponibles para establecer la 
duración del tratamiento, puede administrarse tratamiento crónico 
con crema tópica de estrógenos. Una alternativa es prescribir estró- 
genos orales si también existen otros síntomas menopáusicos que 
pudieran beneficiarse con los estrógenos (cap. 22, pág. 584). 

Sin embargo, a pesar de estos beneficios sugeridos, no existe un 
consenso definitivo sobre su efecto beneficioso en las vías urinarias 
bajas. En particular, hay estudios que demuestran agravamiento o 
desarrollo nuevo de incontinencia urinaria con la administración 
sistémica de estrógenos (Grady, 2001; Grodstein, 2004; Hendrix, 
2005; Jackson, 2006). 


Tratamiento de la incontinencia 
urinaria de esfuerzo 


Fármacos 


El tratamiento farmacológico tiene una función menor en la 
atención de las mujeres con SUL. No obstante, en pacientes con 
incontinencia mixta es razonable una prueba con imipramina para 
favorecer la contracción y cierre uretrales. Como se revisó antes, 
este antidepresivo tricíclico tiene efectos adrenérgicos ar y la uretra 
posee abundantes receptores de este tipo. 

Se valoró la duloxetina, un inhibidor selectivo de la recapta- 
ción de serotonina y noradrenalina (SSRD), para el tratamiento de 
SUI. En estudios animales, los agonistas serotoninérgicos supri- 
men la actividad parasimpática e intensifican la actividad simpática 
y somática. El efecto neto promueve el almacenamiento de orina 
mediante la relajación de la vejiga y el incremento de la resisten- 
cia del cuello vesical. Aunque se considera experimental, en estu- 
dios con asignación al azar este SSRI ha mejorado los síntomas de 
mujeres con SUI (Dmochowski, 2003a; Millard, 2004; Norton, 
2002). Además, en un estudio con asignación al azar Ghoniem ef 
al. (2005) valoraron los beneficios de combinaciones de duloxe- 
tina, PEMT y placebo. Los datos sobre apósitos y la calidad de 
vida mostraron que la combinación de duloxetina y PEMT era más 
eficaz que cualquiera de ellos solo. 


Incontinencia urinaria 


Antes se usaba la fenilpropanolamina (PPA) para tratar la SUL 
Sin embargo, en 2005 la Food and Drug Administration (FDA) 
(2009) reclasificó la fenilpropanolamina como categoría II y con- 
sideró que, en general, no era segura ni eficaz. En particular, la 
decisión de la FDA se tomó por un índice más alto de cuadros de 
apoplejía hemorrágica en las mujeres que tomaban este fármaco. 


Pesario e insertos uretrales 


Se han diseñado ciertos pesarios para tratar la incontinencia, así 
como el prolapso de órganos pélvicos. Los pesarios para inconti- 
nencia están diseñados para disminuir el descenso o la conforma- 
ción en embudo de la unión uretrovesical (fig. 24-17, pág. 648). 
Esto proporciona soporte al cuello vesical, por lo que ayuda a 
reducir los episodios de incontinencia. Según sea la magnitud del 
prolapso, la eficacia de los pesarios para el tratamiento de la incon- 
tinencia urinaria es variable. No todas las mujeres son elegibles 
para el uso de pesarios ni todas desean el control a largo plazo de 
la incontinencia o el prolapso con estos dispositivos. 

En un estudio clínico prospectivo grande en el que se com- 
pararon los pesarios para incontinencia y la terapia conductual 
en mujeres con incontinencia urinaria de esfuerzo se observó que 
entre 40 y 49% de las mujeres mejoró bastante o mucho después 
de tres meses, respectivamente. Las mujeres sometidas a terapia 
conductual manifestaron mayor satisfacción con su tratamiento y 
un mayor porcentaje negó la presencia de síntomas molestos de 
incontinencia (Richter, 2010b). 

Como alternativa de los pesarios también se puede utilizar un 
dispositivo especial para controlar la incontinencia urinaria de 
esfuerzo. En la actualidad, el aparato disponible en el comercio 
es el FemSoft. Una vez que se introduce, se desliza y se adapta a 
la uretra, y sella el cuello vesical para evitar la fuga accidental de 
orina. Cuando la mujer va al baño extrae el dispositivo, lo desecha 
y lo sustituye por uno nuevo. La información sobre la eficacia de 
este dispositivo es limitada. Sin embargo, en un estudio de observa- 
ción de 150 mujeres, Sirls er al. (2002) observaron una reducción 
considerable de los episodios de incontinencia. 


Tratamiento quirúrgico de la deficiencia intrínseca 
del esfínter uretral 


Materiales expandibles uretrales. La inyección de materiales 
expandibles se utiliza con regularidad en las mujeres con inconti- 
nencia de esfuerzo por deficiencia intrínseca del esfínter uretral. 
Sin embargo, la FDA amplió el criterio para utilizar estos mate- 
riales e incluir a las pacientes con un punto de presión de fuga 
más reducido. Como resultado, las que tienen un punto de pre- 
sión de fuga de orina menor de 100 cmH,O también son elegibles 
(McGuire, 2006). Además, esta técnica de consultorio constituye 
una alternativa útil en mujeres con incontinencia urinaria de 
esfuerzo acompañada de otros problemas médicos que no son aptas 
para tratamiento quirúrgico. 

Las sustancias se inyectan en la submucosa uretral para expan- 
dir la mucosa y mejorar la coaptación. Tales sustancias deben ser 
fáciles de inyectar, efectivas, durables, seguras y no inmunógenas. 
Muy pocas sustancias satisfacen estas características, por lo que de 
manera constante se crean sustancias nuevas. La inyección alrede- 
dor y a lo largo de la uretra es variable. Algunos recomiendan la 
aplicación en dos sitios a ambos lados de la uretra, mientras que 
otros sugieren aplicar las inyecciones en tres o cuatro cuadrantes. 
En la institución de los autores, por lo general se inyecta al nivel 
de la unión uretrovesical, en sitios con defectos mucosos aparen- 
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CUADRO 23-5. Resumen de las técnicas para incontinencia 


Técnica 


Descripción 


Inyección uretral 
aumenta el volumen en la 
submucosa uretral 


Suspensión con aguja 
suspende por medio de la pared 
abdominal anterior 


Reparación del defecto La pared vaginal lateral se fija a la 
paravaginal ATFP 


Uretropexia retropúbica La fascia pubocervical se fija al: sul 


ligamento de Cooper (Burch) o 
sinfisis del pubis (MMK) 


Indicación 


Se inyecta una sustancia que 15D 


La porción proximal de la uretra se SUI 


Prolapso vaginal 


Comentarios 


También para SUI en pacientes no elegibles para 
operación; algunas veces se necesitan varias 
inyecciones 


El índice de éxito a largo plazo es reducido; ya 
no se recomienda para SUI 


Ya no se recomienda para SUI 


Tratamiento efectivo a largo plazo; requiere 
experiencia quirúrgica; sus beneficios son 
menos reproducibles que la técnica de la 
suspensión mediouretral 


Cabestrillos El cuello vesical se sostiene por ISD; técnica fallida Tratamiento efectivo a largo plazo; algunas 
pubovaginales medio de una tira de fascia fijada de SUI veces Útil en pacientes en las que no se desea 
a la pared abdominal anterior introducir material sintético; es necesario aislar 
el injerto de la pared abdominal anterior o de 
la fascia lata de la pierna 
Cabestrillos La porción media de la uretra se Tratamiento efectivo a corto plazo, recuperación 
mediouretrales: sostiene al colocar una red: posoperatoria rápida; TVT con datos de eficacia 
TVT por vía retropúbica o SUI; ISD a largo plazo; se necesitan estudios ulteriores 
TOT a través del obturador sul para establecer la eficacia de TOT en las 


pacientes con ISD 


ATFP, arco tendinoso de la fascia pélvica; 15D, deficiencia intrínseca del esfínter uretral; MMK, técnica de Marshall-Marchetti-Krantz; SUI, incontinencia 
urinaria de esfuerzo, TOT, cinta a través del músculo obturador; TVT, cinta vaginal sin tensión. 


tes. No obstante, si se identifica un defecto global o si no hay un 
defecto aislado, se emplea una técnica de dos a cuatro cuadrantes. 
Los pasos específicos de la inyección y los tipos de productos se 
describen en la Sección 43-6 (pág. 1198). 


Tratamiento quirúrgico de la incontinencia 
de esfuerzo de origen anatómico 


Para las personas sin mejoría adecuada con el tratamiento conser- 
vador, o que lo declinan, la intervención quirúrgica puede ser el 
paso apropiado para el tratamiento exitoso de la incontinencia de 
esfuerzo. Como se mencionó con anterioridad, el apoyo uretral es 
crucial para la continencia. Por lo tanto, los procedimientos qui- 
rúrgicos que reconstituyen este soporte disminuyen a menudo o 
curan la incontinencia. Se han desarrollado más de 200 procedi- 
mientos para la corrección quirúrgica de la SUL, aunque no está 
del todo clara la fisiología subyacente a este éxito. En general, se 
cree que estos procedimientos quirúrgicos previenen el descenso 
del cuello vesical y la parte proximal de la uretra durante las eleva- 
ciones de la presión intraabdominal (cuadro 23-5). 


Procedimientos transvaginales con aguja y reparación 
paravaginal del defecto. En teoría, las operaciones que corri- 
gen la hipermovilidad uretral impiden el descenso del cuello vesi- 
cal y la parte proximal de la uretra durante los aumentos de la 
presión intraabdominal. Entre los decenios de 1960 y 1980, los 
procedimientos de suspensión con aguja, como las técnicas de Raz, 
Pereyra y Stamey, eran tratamientos quirúrgicos aceptados para la 
SUL, pero se han sustituido casi por completo por otros métodos. 
En pocas palabras, estas operaciones usaban dispositivos diseñados 


para colocar material de sutura a través de la pared vaginal anterior 
y las estructuras periuretrales, de tal modo que éstas se suspen- 
dieran en varios planos de la pared abdominal anterior. Dichas 
técnicas dependían de la fuerza e integridad del tejido periuretral y 
la fuerza de la pared abdominal para la suspensión exitosa. 

Aunque los índices de curación iniciales eran satisfactorios, la 
durabilidad de estos procedimientos decreció con el tiempo. Los 
índices de éxito variaban entre 50 y 60%, muy por debajo de los 
que se obtienen con otros procedimientos para la incontinencia 
(Moser, 2006). La falla se debía sobre todo a la “tracción” de las 
suturas al nivel de la pared vaginal anterior. 

Además, la reparación abdominal del defecto paravaginal 
(PVDR) es un procedimiento que corrige los defectos de soporte 
lateral de la pared vaginal anterior. La técnica implica la unión con 
sutura de la pared vaginal anterior con el arco aponeurótico de la 
pelvis. En la actualidad, la PVDR es sobre todo una operación para 
el prolapso. Aunque se practicaba antes para corregir la SUL, los 
datos a largo plazo revelaron que ya no es el mejor método para 
el tratamiento primario de la SUI (Colombo, 1996; Mallipeddi, 
2001). 


Uretropexia retropúbica. Este grupo de intervenciones incluye 
los procedimientos de colposuspensión de Burch y de Marshall- 
Marchetti-Krantz (MMK), que implican la suspensión y fijación 
de la fascia pubocervical con la estructura musculoesquelética de la 
pelvis (Sección 43-2, pág. 1189). Desde hace tiempo considerada 
la técnica de referencia para el tratamiento quirúrgico de la SUI, la 
técnica de Burch emplea la fuerza del ligamento iliopectíneo (de 
Cooper) para elevar la pared vaginal anterior, así como el tejido 


periuretral y perivesical. En cambio, en el procedimiento de MMK, 
se usa el periostio del hueso púbico para elevar estos tejidos. 

La uretropexia retropúbica es un tratamiento quirúrgico efec- 
tivo de la incontinencia urinaria de esfuerzo, con una tasa global 
a un año de continencia de 85 a 90% y a cinco años de casi 70% 
(Lapitan, 2009). Las complicaciones más frecuentes son hiperacti- 
vidad del detrusor, retención urinaria y, en caso de MMK, osteítis 
del pubis. Además, la información sugiere que la práctica de una 
uretropexia retropúbica de Burch combinada con una sacrocolpo- 
pexia abdominal por prolapso de la cúpula vaginal reduce en grado 
considerable la frecuencia de incontinencia urinaria de esfuerzo 
posoperatoria sintomática (cap. 24, pág. 655) (Brubaker, 2008a). 


Cabestrillo pubovaginal. Esta cirugía constituye un procedi- 
miento habitual para la incontinencia urinaria de esfuerzo. Es el 
procedimiento regular en la incontinencia urinaria de esfuerzo 
por deficiencia intrínseca del esfínter uretral. Además, esta técnica 
muchas veces está indicada para pacientes sometidas con anteriori- 
dad a una intervención fallida por incontinencia. 

Con esta cirugía se coloca una banda de fascia del recto o fascia 
lata debajo del cuello vesical y a través del espacio retropúbico. Los 
extremos se fijan a nivel de la fascia del recto abdominal (Sección 
43-5, pág. 1196). Antes se utilizaba fascia de cadáver para la sus- 
pensión. Sin embargo, este tejido se degrada al final y no es durable 
(FitzGerald, 1999; Howden, 2006). En la actualidad se prefiere 
la fascia autóloga que se obtiene de la vaina del recto de la misma 
paciente, aunque otra opción es la fascia lata del muslo. 


Cabestrillos mediouretrales. Estos cabestrillos aparecieron en 
el mercado a finales del decenio de 1990 y su mecanismo tera- 
péutico se basa en la teoría integral de Petros y Ulmsten (1993). 
De forma sinóptica, para regular el cierre uretral se necesitan tres 
estructuras: los ligamentos pubouretrales, la hamaca vaginal sub- 
uretral y el músculo pubococcígeo. Al parecer, la pérdida de cuales- 
quiera de estos soportes genera incontinencia urinaria y disfunción 
del piso pélvico. Se considera que estos cabestrillos reproducen el 
soporte que ofrecen estos ligamentos. 

Existen muchas variaciones de estos procedimientos, pero todas 
implican la colocación mediouretral de malla sintética. En térmi- 
nos simples, se clasifican con base en la vía de instalación y pueden 
subdividirse en las que incluyen colocación retropúbica o aquellas 
con acceso a través del obturador. Los procedimientos que tienen 
aceptación de este grupo incluyen: 1) cinta vaginal sin tensión 
(TV), un método retropúbico, y 2) la cinta a través del músculo 
obturador (TOT), un método a través de este músculo. 

Los cabestrillos mediouretrales tienen varias ventajas. En pri- 
mer lugar, estas técnicas son eficaces y el índice de curación a corto 
plazo se aproxima a 90% (Lim, 2006). Las dos técnicas, retro- 
púbica y a través del músculo obturador, parecen ofrecer resulta- 
dos de continencia comparables a corto plazo (de Tayrac, 2004; 
Morey, 2006). Laurikainen ez al. (2007) asignaron al azar a 267 
mujeres para someterse a uno u otro tipo de operación y encontra- 
ron índices iguales de curación subjetiva y objetiva. 

A pesar de estas comparaciones favorables, aún no hay datos a 
largo plazo sobre la eficacia de las técnicas a través del obturador. 
Sin embargo, los datos obtenidos 17 meses después de la opera- 
ción mostraron un índice de mejoría de la continencia de 89% 
para aquéllas con SUI preoperatoria (Juma, 2007). Se conocen los 
índices de continencia a largo plazo con la técnica retropúbica y se 
aproximan a 80% (Nilsson, 2004). 


Incontinencia urinaria 


Además de su efectividad, la recuperación de la colocación del 
cabestrillo mediouretral es rápida y muchos ginecólogos realizan 
este procedimiento en forma ambulatoria. No obstante, como ocu- 
rre con otras operaciones para la incontinencia, los riesgos generales 
para los procedimientos de cabestrillo mediouretral incluyen reten- 
ción urinaria, lesiones de las vías urinarias bajas y desarrollo de una 
nueva disfunción para la micción, como urgencia y retención. 


Acceso retropúbico. Existen varios equipos comerciales disponi- 
bles para este procedimiento; una técnica practicada con frecuencia 
es la cinta vaginal sin tensión. Una vez que se completa en ambos 
lados, se coloca un trocar a través de la incisión suburetral vaginal a 
una lado de la uretra y se prolonga en sentido suprapúbico a través 
de una incisión cutánea (Sección 43-3, pág. 1191). Otra opción 
consiste en colocar agujas a través del espacio retropúbico y en la 
vagina, un método de “arriba abajo”. 

En un estudio prospectivo de observación conducido en tres 
centros de Suecia y Finlandia se confirmó la seguridad y eficacia a 
largo plazo de la TVT, con un índice de curación de 77% a 11.5 
años (Nilsson, 2008). Las complicaciones varían de acuerdo con 
cada hospital y la experiencia del cirujano y comprenden urgencia, 
erosión de la red, retención urinaria, urgencia urinaria de nueva 
aparición y lesiones vasculares, intestinales y de la parte inferior 
del aparato urinario. De éstas, una de las más frecuentes es la per- 
foración vesical, con una frecuencia que varía de 3 a 9% (Agostini, 
2006; Tamussino, 2001; Ward, 2004). 


Acceso transobturador. El acceso transobturador (TOT) para 
colocar un cabestrillo mediouretral se introdujo con la finalidad de 
reducir los riesgos de lesión vascular y de la parte inferior del apa- 
rato urinario al atravesar el espacio retropúbico. Existen diversos 
equipos para llevar a cabo esta técnica. Cada uno exhibe variacio- 
nes en el diseño de la aguja y la red, pero en general se coloca un 
cabestrillo permanente casi siempre de polipropileno. El cabestrillo 
se dirige en sentido bilateral a través del agujero obturador y bajo la 
porción media de la uretra. Este punto de entrada cubre al tendón 
proximal del aductor largo. 

Las dos técnicas principales que utilizan la vía transobturador 
se distinguen por la colocación de la aguja, primero dentro de la 
vagina y en dirección exterior, la denominada técnica de adentro 
hacia afuera, o bien primero afuera y luego en sentido inferior, la 
llamada técnica de afuera hacia adentro (Sección 43-4, pág. 1194). 
De forma inicial, este procedimiento se creó con una técnica de 
afuera hacia adentro. Sin embargo, con esta dirección, dos com- 
plicaciones potenciales eran la lesión de la vejiga y la uretra. En 
un estudio retrospectivo, Abdel-Fattah ez al. (2006) compararon 
ambos métodos. Se observó lesión de la vejiga o uréter en 1% de 
casi 400 procedimientos y todos ellos se habían realizado con una 
técnica de afuera hacia adentro. 

Por lo tanto, se creó la técnica de adentro hacia afuera y se 
comercializó dado que ofrecía menor índice de lesión de la parte 
baja del aparato urinario. Pero, con esta técnica la punta del trocar 
avanza más cerca del haz neuromuscular obturador (Achtari, 2006; 
Zahn, 2007). Así, cada método tiene sus ventajas teóricas y no se 
elimina por completo la posibilidad de dañar alguna estructura. 

El acceso transobturador representa una técnica quirúrgica efec- 
tiva con un menor índice potencial de lesión vesical. Sin embargo, 
en varios estudios retrospectivos se ha observado que su eficacia es 
limitada en las pacientes con criterios urodinámicos que corres- 
ponden a deficiencia intrínseca del esfínter uretral (Miller, 2006; 
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O'Connor, 2006). Se necesitan estudios comparativos, prospec- 
tivos y aleatorizados para esclarecer la eficacia de cada cabestrillo 
mediouretral transobturador y confirmar la seguridad relativa de 
cada técnica. En un estudio multicéntrico y aleatorizado de 597 
mujeres se compararon las técnicas retropúbica y transobturadora 
para el tratamiento de la incontinencia urinaria de esfuerzo. No se 
observaron diferencias significativas en cuanto al éxito objetivo y 
subjetivo a 12 meses entre el acceso retropúbico (80.8 y 62.2%) 
y el transobturador (77.7 y 55.8%). El acceso retropúbico demos- 
tró una frecuencia bastante mayor de disfunción miccional pos- 
operatoria que requirió de una nueva operación, mientras que el 
acceso transobturador tuvo como resultado más síntomas neuro- 
lógicos. En general, la calidad de vida y satisfacción con ambos 
procedimientos fueron similares (Richter, 20104). 


Cabestrillos de mínima invasión. Las técnicas de TVT y 
TOT se modifican con los cabestrillos de mínima invasión, cono- 
cidos en ocasiones como “microcabestrillos” o “minicabestrillos”. 
Con esta técnica se coloca una malla sintética de prolipropileno de 
8 cm de largo a través y debajo de la porción media de la uretra 
por medio de una incisión vaginal pequeña. La malla no penetra a 
través del espacio retropúbico y evita la posibilidad de una lesión 
vascular. En la actualidad, el único cabestrillo de mínima invasión 
con información publicada es el TVT-Secur. Los resultados ini- 
ciales indican un índice de curación objetiva y subjetiva bastante 
alto (Neuman, 2008). Infortunadamente, la mayor parte de estos 
estudios corresponde a series de casos sin comparación o grupos 
testigo. Además, otros estudios han notificado complicaciones 
como infecciones urinarias recurrentes (10%), urgencia urinaria de 


nueva aparición (10%) y dificultad para la micción (8%) (Meschia, 
2009). Asimismo, este método no elimina por completo la posi- 
bilidad de lesionar la porción baja del aparato urinario. Como 
sucede con la mayor parte de las tecnologías, es necesario obtener 
información a partir de estudios comparativos prolongados y bien 
diseñados antes de adoptar cualquier técnica nueva. 

Otra técnica nueva es la ablación con microondas del tejido 
periuretral. Sin embargo, la información actual no confirma su efi- 
cacia ni su seguridad. 


Tratamiento de la incontinencia 
urinaria de urgencia 


Anticolinérgicos 


Al parecer, estos fármacos funcionan a nivel del músculo detrusor 
al inhibir en forma competitiva a la acetilcolina en los receptores 
muscarínicos (M, y Ms) (Miller, 2005). Por lo tanto, estos fármacos 
amortiguan las contracciones del detrusor para reducir el número 
de episodios de incontinencia y el volumen que se fuga con cada 
uno. Son mejores que el placebo para mejorar los síntomas de la 
urgencia urinaria y la vejiga hiperactiva. Sin embargo, en la revisión 
de la base de datos de Cochrane, Nabi er al. (2006) observaron que 
la reducción del número de episodios de urgencia por día respecto 
de la basal refleja un margen muy moderado de beneficio. 


Oxibutinina, tolterodina y fesoterodina. Estos fármacos uti- 
lizados con frecuencia se fijan a los receptores colinérgicos (cua- 
dro 23-6). Como ya se describió, los receptores muscarínicos no 
se limitan a la vejiga, por lo que los efectos secundarios de estos 


CUADRO 23-6. Tratamiento farmacológico de la vejiga hiperactiva 


Fármaco ME a) 


Oxibutinina (acción corta) Antimuscarínico 


Oxibutinina (acción prolongada) Véase antes 


Oxibutinina (transdérmica) Véase antes 


Oxibutinina (gel transdérmico) Véase antes 


al 10% 


Tolterodina (acción corta) Véase antes 


Tolterodina (acción prolongada) Véase antes 
Fumarato de fesoterodina Véase antes 


Amina cuaternaria 
antimuscarínica 


Cloruro de trospio 


Cloruro de trospio Véase antes 


Darifenacina Antimuscarínico selectivo para 
M, 
Solifenacina Antimuscarínico selectivo para 
M3 
Clorhidrato de imipramina Antidepresivo tricíclico, 
anticolinérgico, adrenérgico a, 
antihistamínico 


VO, vía oral. 


Dosis Dosis disponibles 


2.5-5 mg VO tres veces al día Tableta, 5 mg; jarabe, 5 mg/ml 
Tabletas de 5, 10, 15 mg 


Parche, 36 mag, 8 por caja de 
cartón 


5-30 mg VO una vez al día 


3.9 mg/día; cambio de parche 
dos veces por semana 


Aplicar 1 g gel diario Paquetes de 1 g, 30 en cada 


caja 
Bomba con 1 q de dosificación, 


30 dosis por botella 


1-2 mg cada 12 h VO Tabletas de 1, 2 mg 

2-4 mg diarios VO Cápsulas de 2, 4 mg 

4-8 mg diarios VO Tabletas de 4, 8 mg 

20 mg cada 12 h VO Tabletas de 20 mg 

60 mg diarios VO Tabletas de 60 mg 

7.5-15 mg VO al día Tabletas de 7.5, 15 mg 
5-10 mg VO una vez al día Tabletas de 5, 10 mg 
10-25 mg VO al día o en días Tabletas de 10, 25, 50 mg 


alternos 


CUADRO 23-7. Efectos secundarios potenciales 
de los anticolinérgicos 


Efecto secundario Consecuencia clínica potencial 


Midriasis Fotofobia 


Menor acomodación visual Visión borrosa 


Menor salivación Ulceración gingival y bucal 


Disminución de 
secreciones bronquiales 


Taponamiento mucoso de vías 
respiratorias pequeñas 


Descenso de transpiración Hipertermia 


Aumento de frecuencia 
cardiaca 


Angina, infarto miocárdico 


Disminución de la función 
del detrusor 


Distensión vesical y retención 
urinaria 


Menor motilidad Estreñimiento 


gastrointestinal 


fármacos son significativos. De éstos, los más frecuentes son xeros- 
tomía, estreñimiento y visión borrosa (cuadro 23-7). Muchas 
pacientes manifiestan que la xerostomía es la razón principal para 
abandonar el tratamiento. Es importante señalar que los anticoli- 
nérgicos están contraindicados en las personas con glaucoma de 
ángulo cerrado. A causa de sus efectos, el objetivo terapéutico del 
bloqueo de los receptores M; vesicales con estos antimuscarínicos 
es a menudo limitado por sus efectos anticolinérgicos secundarios. 
Por consiguiente, es necesario seleccionar con cuidado el fármaco y 
comparar su eficacia con su tolerancia. Por ejemplo, Diokno ez al. 
(2003) señalaron que la oxibutinina es más efectiva que la toltero- 
dina. Sin embargo, esta última produce menos efectos secundarios. 
También se compararon la tolterodina con la fesoterodina en un 
estudio aleatorizado de 1 135 pacientes. Se observó que la fesote- 
rodina es mejor que la tolterodina por tener menos efectos secun- 
darios (Chapple, 2008). En un estudio basado en la población se 
reconoció que sólo 56% de las mujeres percibió como efectivo su 
tratamiento contra la vejiga hiperactiva y la mitad lo suspendió 
(Diokno, 2006). 

La mayor parte de los efectos secundarios que se atribuyen a la 
oxibutinina se debe a su metabolito secundario después del meta- 
bolismo hepático. Por lo tanto, para reducir al mínimo los efectos 
secundarios de la oxibutinina oral, se diseñó un parche transdér- 
mico con la finalidad de atenuar el efecto de “primer paso” de 
este fármaco. De esta manera, el metabolismo hepático es menor, 
al igual que los efectos colinérgicos secundarios. Dmochowski ez 
al. (2003b) observaron menos efectos anticolinérgicos con la oxi- 
butinina transdérmica en comparación con la tolterodina oral de 
acción prolongada. 

La oxibutinina transdérmica se comercializa en forma de par- 
ches de 7.6 X 5.7 cm que se colocan dos veces por semana en el 
abdomen, cadera o glúteo. Cada parche contiene 36 mg de oxibu- 
tinina y proporciona cerca de 3.9 mg diarios. El efecto secundario 
más frecuente es el prurito en el sitio de la aplicación, lo que puede 
disminuirse si se coloca en diferentes sitios (Sand, 2007). Existe un 
gel transdérmico más reciente de oxibutinina al 10% que se aplica 
todos los días sobre la piel del abdomen, brazos/hombros o muslos 


Incontinencia urinaria 


y los sitios de aplicación se deben alternar. Cada bolsa contiene 
una dosis de 1 g de gel de cloruro de oxibutinina, que proporciona 
cerca de 4 mg diarios de oxibutinina (Staskin, 2009). 


Imipramina. Este fármaco es menos efectivo que la tolterodina 
y la oxibutinina, pero posee características adrenérgicas A y anti- 
colinérgicas. Por consiguiente, en ocasiones se prescribe en caso de 
incontinencia urinaria mixta. Es importante señalar que la dosis 
de imipramina utilizada para el tratamiento de la incontinencia 
es mucho menor que la administrada para el tratamiento de la 
depresión o el dolor crónico. De acuerdo con la experiencia de los 
autores, esto reduce al mínimo el riesgo teórico de inducir efectos 
secundarios por el fármaco. 


Antagonistas selectivos de los receptores muscarínicos. 
Han surgido anticolinérgicos más modernos con la finalidad de 
reducir los efectos secundarios. Estos fármacos son antagonistas 
selectivos de los receptores Mz e incluyen a la solifenacina, clo- 
ruro de trospio y darifenacina. En varios estudios comparativos 
(Cardozo, 2004; Chapple, 2005; Haab, 2006; Zinner, 2004) se 
ha demostrado que prolongan el intervalo de la urgencia y tienen 
menos efectos secundarios muscarínicos. Sin embargo, pese a que 
los perfiles de los efectos secundarios de estos fármacos son atrac- 
tivos, no se ha comprobado que sean superiores a los receptores 
muscarínicos no selectivos en otros estudios comparativos aleato- 
rizados (Nabi, 2006). 


Neuromodulación sacra 


El almacenamiento de orina y el vaciamiento vesical requieren una 
interacción coordinada y compleja entre la médula espinal y los 
centros cerebrales superiores, nervios periféricos, músculos uretra- 
les y del piso pélvico y el músculo detrusor. Cuando se altera cual- 
quiera de estos niveles, se pierde la micción normal. Para superar 
estos problemas se ha utilizado la estimulación nerviosa eléctrica, 
también llamada neuromodulación. En la actualidad, el único sis- 
tema implantable de neuromodulación aprobada por la FDA para 
el tratamiento de la urgencia urinaria refractaria es el InterStim. 
También ha recibido aprobación para el tratamiento de la incon- 
tinencia anal. Asimismo, se puede utilizar en individuos con dolor 
pélvico, cistitis intersticial y disfunción de la defecación, si bien no 
lo ha aprobado la FDA para estas indicaciones. La neuromodula- 
ción sacra no se considera un tratamiento primario y por lo general 
se ofrece a las mujeres que han agotado las opciones terapéuticas, 
farmacológicas y conservadoras habituales. 

Este dispositivo que se implanta por medio de una cirugía 
ambulatoria contiene un generador y derivaciones eléctricas que 
se colocan en los agujeros sacros para modular la inervación de la 
vejiga y el piso pélvico. Su modo de acción no se conoce bien pero 
quizá se vincula con la inhibición de las aferentes somáticas que 
interrumpen los arcos reflejos anormales en la médula espinal sacra 
que participan en las fases de llenado y evacuación de la micción 
(Leng, 2005). 

La implantación es un proceso de dos fases. Al principio se colo- 
can las derivaciones que se fijan a un generador externo (Sección 
43-12, pág. 1212). Una vez colocado, es posible ajustar la frecuen- 
cia y amplitud de los impulsos eléctricos para obtener la máxima 
eficacia. Si se observa mejoría sintomática de 50% o mayor, se 
planea la colocación interna de un generador permanente. Este 
procedimiento es de mínima invasión y se realiza de manera ambu- 
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latoria. Las complicaciones quirúrgicas son raras pero comprenden 
dolor o infección en el sitio donde se introduce el generador. 

Su uso se reserva por lo general para las pacientes que han 
tenido un tratamiento insatisfactorio con terapia conductual o far- 
macológica y se ha demostrado que es efectivo para el tratamiento 
de los síntomas urinarios. En diversos estudios se han notificado 
un índice de mejoría de 60 a 75% y un índice de curación cercano 
a 45% (Janknegt, 2001; Schmidt, 1999; Siegel, 2000). También 
se ha demostrado una mejoría sostenida de los parámetros basales 
de incontinencia en el seguimiento de largo plazo. En un estudio 
de tres años se observó una reducción de 57% en los episodios de 
incontinencia por día y en otros estudios de cinco años los hallaz- 
gos fueron similares (Kerrebroeck, 2007; Siegel, 2000). Asimismo, 
en la revisión sistemática de 17 series de casos con periodos de 
seguimiento de tres a cinco años, se identificó curación en 39% 
de los pacientes y una mejoría mayor de 50% de los síntomas de 
incontinencia en 67% (Brazzelli, 2006). 


Toxina botulínica A 


La inyección de toxina botulínica A en la pared vesical se puede 
utilizar como tratamiento de la hiperactividad idiopática del detru- 
sor. En tres estudios comparativos con placebo se ha demostrado 
la eficacia de este tratamiento (Anger, 2010). En los tres se aplicó 
una inyección cistoscópica de 200 unidades de toxina botulínica A 
respecto del placebo y en cada una se demostró una mejoría consi- 
derable de la incontinencia. La mejoría empezó desde cuatro sema- 
nas después de la inyección (Brubaker, 2008b; Flynn, 2009; Khan, 
2010; Sahai, 2007). Un efecto secundario frecuente es la retención 
urinaria (definida como el residuo posmiccional mayor de 200 ml) 
y se observó en 27 a 43% de las pacientes en estos estudios aleato- 
rizados. La mayoría de las personas permanece asintomática, pero 
las que reciben toxina botulínica A por hiperactividad vesical o 
urgencia urinaria deben comprender que muchas veces necesitarán 
la colocación de una sonda temporal después de la inyección. 

Existe la posibilidad de que los efectos de la toxina desaparez- 
can con el tiempo. En un estudio pequeño en el que se describe la 
necesidad de varias inyecciones, 20 pacientes de un grupo de 34 
recibieron una segunda inyección y nueve pacientes hasta cuatro 
inyecciones. Estas inyecciones son al parecer tan efectivas como la 
primera. El intervalo promedio entre las inyecciones es de 377 días 
(Sahai, 2010). 
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El prolapso de los órganos pélvicos es un trastorno con signos y 
síntomas específicos que deteriora la función normal y reduce la 
calidad de vida. Sus signos comprenden descenso de uno o más de 
los siguientes: pared vaginal anterior, pared vaginal posterior, útero 
y cuello uterino, cúpula vaginal después de una histerectomía o 
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Prolapso de órganos 
pélvicos 


perineo (Haylen, 2010). Sus síntomas incluyen abultamiento vagi- 
nal, presión pélvica y necesidad de contención o uso de los dedos. 
La contención es la reducción del prolapso con la mano para mejo- 
rar los síntomas y la introducción de los dedos en recto o vagina 
ayuda a la evacuación de las heces fecales. Para que el prolapso de 
los órganos pélvicos se considere una enfermedad, los síntomas se 
deben atribuir al descenso de los órganos pélvicos en grado tal que 
la reducción quirúrgica o no quirúrgica alivia los síntomas, resta- 
blece la función y mejora la calidad de la vida. 


EPIDEMIOLOGÍA 


El prolapso de los órganos pélvicos (POP) es un problema de salud 
que afecta a millones de mujeres en el mundo. En Estados Unidos 
constituye la tercera indicación más frecuente para realizar una his- 
terectomía. Además, se calcula que el riesgo en la vida que tiene 
una mujer de someterse a una operación por prolapso e inconti- 
nencia es de 11% (Olsen, 1997). 

El cálculo de la prevalencia de esta enfermedad se dificulta 
por la ausencia de una definición del prolapso de los órganos 
pélvicos. Si se utiliza de forma exclusiva la Pelvic Organ Prolapse 
Quantification (POP-Q) y se describe el soporte de éstos, entre 30 
y 65% de las mujeres que acuden a una consulta ginecológica sis- 
temática padece prolapso en estadio 2 (Bland, 1999; Swift, 2000, 
2005; Trowbridge, 2008). Por el contrario, en los estudios en los 
que se define el prolapso tan sólo con base en los síntomas de la 
paciente, la prevalencia varía de 2.9 a 5.7% en Estados Unidos 
(Bradley, 2005; Nygaard, 2008; Rortveit, 2007). 

Si bien la información es limitada, los estudios demuestran 
que la prevalencia del prolapso de órganos pélvicos aumenta con 
la edad (Olsen, 1997; Swift, 2005). En vista de la relación que 
tiene este padecimiento con la edad y la demografía cambiante en 
Estados Unidos, la prevalencia del prolapso de los órganos pélvicos 
crecerá sin duda alguna. 


FACTORES DE RIESGO 


En el cuadro 24-1 se resumen los factores predisponentes del pro- 
lapso de los órganos pélvicos. Los investigadores concuerdan en 
que su causa es multifactorial y se desarrolla en forma gradual a 
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CUADRO 24-1. Factores de riesgo relacionados 
con el prolapso de órganos pélvicos 


Embarazo 
Parto vaginal 
Menopausia 
Envejecimiento 
Hipoestrogenismo 
Elevación crónica de la presión intraabdominal 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Estreñimiento 
Obesidad 
Traumatismo del piso pélvico 
Factores genéticos 
Raza 
Trastornos del tejido conjuntivo 
Espina bífida 


lo largo de los años. Sin embargo, se desconoce la importancia 
relativa de cada factor. 


Riesgos obstétricos 
Multiparidad 


El parto vaginal constituye el factor de riesgo citado con más fre- 
cuencia. A pesar de que existe evidencia según la cual el embarazo 
mismo predispone al prolapso de los órganos pélvicos, en nume- 
rosos estudios se ha demostrado con claridad que el parto vaginal 
incrementa la tendencia de la mujer a padecer POP. Por ejemplo, 
en el Pelvic Organ Support Study (POSST), la paridad se vinculó 
con prolapso (Swift, 2005). De manera específica, el riesgo de POP 
aumentó 1.2 veces con cada parto vaginal. En el Reproductive Risks 
for Incontinence Study en Kaiser (RRISK), Rortveit et al. (2007) 
observaron que el riesgo de prolapso es mucho mayor en las muje- 
res que han tenido un parto vaginal (razón de probabilidad de 2.8), 
dos (razón de probabilidad de 4.1) o tres o más partos (razón de 
probabilidad de 5.3) respecto de las nulíparas. 


Otros riesgos obstétricos 


Aunque el parto vaginal es determinante en el riesgo de POP en 
algún momento de la vida de una mujer, los factores obstétricos 
específicos de riesgo aún son tema de controversia. Éstos incluyen 
macrosomía, segunda etapa del trabajo de parto prolongado, epi- 
siotomía, laceración del esfínter anal, analgesia epidural, uso de 
fórceps y estimulación del trabajo de parto con oxitocina. Cada 
uno es un factor de riesgo propuesto, aunque no hay demostración 
definitiva. Mientras se esperan más estudios, puede anticiparse 
que, si bien es factible que cada uno tenga un efecto considerable, 
es la suma de todos los fenómenos que ocurren durante el paso del 
feto por el conducto del parto lo que predispone al prolapso de 
órganos pélvicos. 

Hoy en día no se sugieren dos intervenciones obstétricas: parto 
programado con fórceps para acortar la segunda etapa del trabajo 
de parto y episiotomía programada, en virtud de la falta de eviden- 
cia de beneficio y el daño potencial, materno y fetal. Primero, el 
parto con fórceps tiene una relación directa con la lesión del piso 
pélvico por su relación conocida con la laceración del esfínter anal. 


Segundo, no hay evidencia de beneficios para el piso pélvico con 
el acortamiento de la segunda etapa del trabajo de parto. Por estas 
razones, no se recomienda el parto programado con fórceps para 
prevenir trastornos del piso pélvico. De igual manera, al menos 
seis estudios controlados con asignación al azar que comparan la 
episiotomía programada y la selectiva no revelan beneficios, sino 
una relación con la laceración del esfínter anal, incontinencia anal 
posparto y dolor posparto (Carroli, 2000). 


Cesárea programada 


Existe controversia acerca del tema de la cesárea programada para 
prevenir trastornos del piso pélvico, como POP e incontinencia 
urinaria. En teoría, si todas las pacientes se sometieran a cesárea, 
habría menos mujeres con trastornos del piso pélvico, incluidos 
la incontinencia urinaria y el POP. Si se tiene en cuenta que la 
mayoría de las mujeres 20 desarrolla disfunción del piso pélvico, la 
cesárea sometería a muchas mujeres a una intervención potencial- 
mente peligrosa, que de otra manera no desarrollarían el problema. 
En particular, dado el riesgo de 11% en toda la vida de someterse a 
una operación por incontinencia o prolapso, por cada mujer en la 
que se evitaría la intervención quirúrgica del piso pélvico a lo largo 
de su vida al someterse a cesárea programada, nueve mujeres no 
obtendrían beneficio alguno, pero correrían los riesgos potenciales 
de la cesárea. La mayor parte de los especialistas concuerda en que 
para emitir recomendaciones definitivas se requieren más estudios 
clínicos a fin de precisar los riesgos y beneficios potenciales de la 
cesárea programada como prevención primaria de la disfunción del 
piso pélvico (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2007; Patel, 2006). En este momento deben individualizarse las 
recomendaciones para la cesárea programada que tiene como obje- 
tivo prevenir la disfunción del piso pélvico. 


Edad 


Como se describió antes, la edad avanzada también se ha referido 
en el desarrollo del POP. En el estudio POSST, en mujeres de 20 
a 59 años, la incidencia del POP casi se duplica con cada decenio. 
Tal y como se observa con otros factores de riesgo para POP, el 
envejecimiento es un proceso complejo. El aumento de la inciden- 
cia podría derivar del envejecimiento fisiológico y procesos degene- 
rativos, así como del hipoestrogenismo. Las investigaciones clínicas 
y básicas demuestran con claridad la participación de las hormonas 
de la reproducción para mantener el tejido conjuntivo y la matriz 
extracelular necesarios para el soporte de los órganos pélvicos. Se 
han identificado receptores de estrógenos y progesterona en los 
núcleos de las células del tejido conjuntivo y del músculo liso en el 
estroma del elevador del ano y los ligamentos uterosacros (Smith, 
1990, 1993). Es difícil distinguir los efectos de la supresión estro- 
génica de los efectos del envejecimiento. 


Conjuntivopatías 


Las mujeres con una conjuntivopatía tienen más probabilidades de 
padecer POP. En los estudios histológicos se ha demostrado que 
en las mujeres con POP, la proporción entre la colágena 1 y las 
colágenas III y IV decrece (Moalli, 2004). Se cree que esta reduc- 
ción relativa de la colágena densa bien organizada contribuye al 
debilitamiento de la fuerza tensil de la pared vaginal y a una mayor 
tendencia al prolapso de la pared vaginal. En una pequeña serie de 
casos, 33% de las mujeres con síndrome de Marfan y 75% de las 


pacientes con síndrome de Ehlers-Danlos manifestaron anteceden- 
tes de POP (Carley, 2000). 


Etnia 


En diversos estudios se han demostrado diferencias raciales en la 
prevalencia del POP (Schaffer, 2005). El riesgo es menor entre las 
mujeres de raza negra y asiática, mientras que las hispanas y caucá- 
sicas tienen mayor riesgo (Hendrix, 2002; Kim, 2005; Whitcomb, 
2009). Se han demostrado diferencias en el contenido de la colá- 
gena en las distintas etnias, pero quizá también participan ciertas 
diferencias raciales de la pelvis ósea. Por ejemplo, las mujeres de 
raza negra tienen con más frecuencia un arco púbico estrecho y 
una pelvis androide o antropoide. Esta forma protege contra el 
POP más que la pelvis ginecoide típica de la mayoría de las mujeres 
caucásicas. 


Presión intraabdominal elevada 


Se cree que la presión intraabdominal elevada en forma crónica 
interviene en la patogenia del POP. Esta situación acompaña a 
la obesidad, el estreñimiento crónico, la tos crónica y el levanta- 
miento repetitivo de peso. El índice de masa corporal (BMD más 
elevado se ha vinculado con POP. En el estudio clínico Women 5 
Health Initiative (WHD), el sobrepeso (BMI, 25 a 30 kg/m”) se 
acompañó de una mayor frecuencia de POP de 31 a 39% y la obe- 
sidad (BMI >30 kg/m?) con incremento de 40 a 75% (Hendrix, 
2002). Respecto del levantamiento de peso, en un estudio danés 
se demostró que las ayudantes de enfermería que levantan peso 
en forma repetitiva tienen mayor riesgo de ser sometidas a una 
operación por prolapso, con una razón de probabilidad de 1.6 
(Jorgensen, 1994). Además, tanto el tabaquismo como la enferme- 
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) también se han citado 
en el POP (Gilpin, 1989; Olsen, 1997). En un estudio compa- 
rativo de casos y testigos se observó que la neumopatía crónica 
incrementa el riesgo de someterse en un futuro a la reparación del 
piso pélvico después de una histerectomía (Blandon, 2009). La 
elevación repetitiva de la presión intraabdominal como resultado 
de la tos crónica también predispone al POP. Algunos conside- 
ran que los compuestos químicos inhalados en el tabaco provocan 
cambios hísticos que generan POP, no sólo la propia tos crónica 
(Wieslander, 2005). 


DESCRIPCIÓN Y CLASIFICACIÓN 


Características visuales 


El prolapso de los órganos pélvicos es el descenso de la pared vagi- 
nal anterior, pared vaginal posterior, útero (cuello uterino), cúpula 
vaginal después de una histerectomía, o perineo, sola o combinada. 
Los términos cistocele, cistouretrocele, prolapso uterino, procidencia 
uterina, rectocele y enterocele se utilizan con regularidad para descri- 
bir las estructuras posteriores de la pared vaginal que en apariencia 
se han prolapsado (fig. 24-1). Sin embargo, estos términos son 
poco precisos y suscitan confusión, puesto que se centran en lo 
que se presupone prolapsado y no en lo que en verdad se observa. 

Aunque esta nomenclatura se halla muy arraigada en la biblio- 
grafía, tiene mayor utilidad clínica describir el prolapso en térmi- 
nos de lo que en realidad se advierte: prolapsos de la pared vaginal 
anterior, apical vaginal, cervicouterino, pared vaginal posterior, 
perineal y rectal. Estas denominaciones no presuponen lo que se 


Prolapso de órganos pélvicos 


Anatomía normal de la pelvis femenina 


Útero 
Vejiga 
Uretra 


Vagina 


Recto 


Prolapso de la pared vaginal anterior 


Prolapso 
del intestino 
delgado 


FIGURA 24-1. Corte sagital de la anatomía de la pelvis. A. Anatomía 
normal de la pelvis. B. Prolapso de la pared vaginal anterior o cistocele. 
C. Prolapso de la pared posterior distal o rectocele. D. Prolapso de la 
pared apical posterior o enterocele. 
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FIGURA 24-2. Representación que muestra las referencias anatómicas 
empleadas durante la cuantificación del prolapso de órgano pélvico 
(POP-Q). 


encuentra detrás de la pared vaginal, sino la descripción de los 
tejidos que sobresalen en la observación objetiva. 


Cuantificación del prolapso 
de órganos pélvicos 

En 1996, la International Continence Society definió un sistema de 
Cuantificación del prolapso de órganos pélvicos (POP-Q) (Bump, 
1996). Luego de demostrar una gran confiabilidad en un mismo 
examinador y entre varios, el sistema POP-Q se convirtió en una 
ventaja importante en el estudio del prolapso. Esta herramienta 
permite a los investigadores reportar los datos de la exploración 
física en forma estandarizada y fácil de reproducir. Dicho sistema 
contiene una serie de mediciones de sitios específicos del soporte 
de órganos pélvicos femeninos. Se mide el prolapso en cada seg- 
mento en relación con el himen, que es una referencia anatómica 
fija que puede identificarse de manera constante. Se localizan seis 
puntos en referencia al plano del himen: dos en la pared vagi- 
nal anterior (puntos Aa y Ba), dos en la porción apical de la vagina 
(puntos C y D) y dos en la pared vaginal posterior (puntos Ap y 
Bp) (fig. 24-2). También se mide el hiato genital (Gh), el cuerpo 
perineal (Pb) y la longitud vaginal total (TVL). Todos los puntos 
del sistema POP-Q, salvo la TVL, se miden durante la maniobra de 
Valsalva y deben reflejar la protrusión máxima. 


Puntos en la pared vaginal anterior 


Punto Aa. Este término define un punto que se encuentra en la 
línea media de la pared vaginal anterior y se halla 3 cm proximal al 
meato uretral externo. Esto corresponde a la localización proximal 
del pliegue uretrovesical. En relación con el himen, por definición, 
la posición de este punto varía desde -3 cm (soporte normal) hasta 
+3 cm (prolapso máximo del punto Aa). 


Punto Ba. Representa la posición más distal de cualquier porción 
de la pared vaginal anterior superior, esto es, el segmento de la 
vagina que en condiciones normales se extendería en posición cefá- 
lica desde el punto Aa. Es de -3 cm en ausencia de prolapso. En 
una mujer con eversión total de la vagina después de histerectomía, 


Ba tendría un valor positivo igual a la posición del manguito con 
respecto al himen. 


Puntos en la porción apical de la vagina 


Punto C. Los dos puntos de la porción apical, C y D, que se 
sitúan en la parte proximal de la vagina, representan las localiza- 
ciones más proximales de la parte inferior del aparato reproductor 
en posición normal. El punto C define un punto que está en el 
borde más distal del cuello uterino o en el margen más evidente 
del muñón vaginal después de histerectomía total. 


Punto D. Este término define un punto que representa la localiza- 
ción del fondo de saco posterior en una mujer que tiene cuello ute- 
rino; en ausencia de éste, se omite. Este punto representa el nivel 
de inserción del ligamento uterosacro en la parte posterior proxi- 
mal del cuello uterino, por lo que diferencia la falta de soporte por 
el ligamento uterosacro cardinal de la elongación cervicouterina. 
La longitud vaginal total (UVL) es la profundidad máxima de la 
vagina en centímetros cuando el punto C o D se reduce a su posi- 
ción más completa. 


Puntos en la pared vaginal posterior 


Punto Ap. Este término define un punto en la línea media de 
la pared vaginal posterior, 3 cm proximal al himen. Respecto del 
himen, el intervalo de posición de este punto es por definición de 
-3 cm (soporte normal) a +3 cm (prolapso máximo del punto 
Ap). 


Punto Bp. Este punto representa la posición más distal de cual- 
quier parte de la pared vaginal posterior superior. Por definición, 
este punto se halla a -3 cm en ausencia de prolapso. En una mujer 
con eversión vaginal total posterior a histerectomía, Bp tendría un 
valor positivo igual a la posición del muñón con respecto al himen. 


Hiato genital y cuerpo perineal. Además del himen, las medi- 
ciones restantes incluyen las del hiato genital (Gh) y el cuerpo peri- 
neal (Pb) (fig. 24-2). El hiato genital se mide desde la parte media 
del meato uretral externo hasta la línea media posterior del anillo 
himenal. El cuerpo perineal se mide desde el margen posterior del 
hiato genital hasta la parte media de la abertura anal. 


Valoración con POP-Q 


Con el plano del himen definido como cero, se mide en centí- 
metros la posición anatómica de estos puntos a partir del himen. 
Los puntos por arriba o proximales al himen se describen con un 
número negativo. Las posiciones inferiores o distales al himen se 
registran con un número positivo. Las mediciones de los puntos 
pueden organizarse en una matriz de tres por tres como se muestra 
en la figura 24-3. En las figuras 24-4 y 24-5 se ilustra el uso del 
POP-Q para valorar diferentes ejemplos de POP. 

El grado de prolapso también puede cuantificarse con un sis- 
tema ordinal de cinco etapas, como se resume en el cuadro 24-2 
(Bump, 1996). Las etapas se asignaron de acuerdo con la porción 
más marcada del prolapso. 


Sistema de media distancia 
de Baden-Walker 


Esta herramienta descriptiva también se usa para clasificar el pro- 
lapso en la exploración física y se utiliza con regularidad en clínica. 


pared pared cuello uterino o 
anterior anterior manguito vaginal 
Aa Ba Cc 
hiato cuerpo longitud 
genital perineal vaginal total 
gh pb tvl 
pared pared fondo de saco 
posterior posterior posterior 
Ap Bp D 


FIGURA 24-3. Matriz empleada para graficar el prolapso de órgano 


pélvico (POP-Q). 


Sínfisis del pubis 


Himen 


e 


FIGURA 24-4. Esquema POP-Q de diversos grados de prolapso uterino 


(A-C). 


Prolapso de órganos pélvicos 


Aa 


C 
C Bp 
Ba Bp 
Ap 
Ap 
_ a > Ba lA Cc 
E 4. 1 
gh pb B tvl il gh pb 8 tul 
a a E pd 
A B 
FIGURA 24-5. Matriz y representación de un defecto de soporte 
anterior (A) y un defecto de soporte posterior (B) en pacientes con an- 
tecedente de histerectomía. (Tomada con autorización de Bump, 1996.) 


Aunque no aporta tanta información como el POP-Q, es adecuado 
para aplicación clínica si se valora cada compartimiento (anterior, 
apical y posterior; cuadro 24-3) (Baden, 1972). 


FISIOPATOLOGÍA 


El soporte de los órganos pélvicos se mantiene gracias a complejas 
interacciones entre los músculos del piso pélvico, el tejido conjun- 
tivo del piso pélvico y la pared vaginal. Estas estructuras funcio- 
nan en concierto para proporcionar soporte y además mantienen 
la función normal de la vagina, uretra, vejiga y recto. Se cree que 
diversos factores participan en la falta de soporte de los órganos 
pélvicos. Éstos comprenden predisposición genética, desgaste del 
soporte muscular del piso pélvico, debilidad de la pared vaginal y 
destrucción de las uniones conjuntivas entre la pared vaginal, los 
músculos del piso pélvico y las vísceras pélvicas. 

Se han propuesto numerosos mecanismos que contribuyen 
al prolapso, pero ninguno explica en su totalidad el origen y la 
evolución natural de este trastorno. Los estudios epidemiológicos 
indican que el parto vaginal y la edad constituyen dos factores 
importantes de riesgo del prolapso de los órganos pélvicos (Mant, 
1997). El desgaste del soporte varios años después del parto vaginal 
quizá se debe a una lesión inicial en la que se combinan la edad y 
otros factores. 


Función del músculo elevador del ano 


El músculo elevador del ano comprende un par de músculos estria- 
dos formados por tres regiones. La porción iliococcígea forma una 
capa horizontal y plana que discurre desde una pared lateral de la 
pelvis hasta la otra (figs. 38-7 y 38-8, p. 924). El músculo pubo- 
coccígeo se origina en ambos lados del hueso pubis; se fija en las 
paredes de la vagina, uretra, ano y cuerpo perineal; y se inserta en 
el cóccix. Por lo tanto, el músculo pubococcígeo es importante 
puesto que suspende la pared vaginal en la pelvis. La tercera por- 
ción del músculo elevador del ano, el músculo puborrectal, forma 
un cabestrillo que se origina en el hueso púbico. Envuelve por la 
parte posterior al recto y se extiende hasta el esfínter anal externo. 
La fascia superior e inferior de los músculos elevadores se cubre 
de tejido conjuntivo. En la mujer sana, la actividad contráctil de 
reposo de los músculos elevadores del ano eleva al piso pélvico 
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CUADRO 24-2. Sistema de estadificación de cuantificación del prolapso de órgano pélvico 


(POP-Q) del soporte de órganos pélvicos 


No se demuestra prolapso. Los puntos Aa, Ap, Ba y Bp están a —3 cm y el punto 


Co el D entre —TVL (longitud vaginal total) cm y —(TVL-2) cm (el valor de 
cuantificación para el punto Co Des <—[TVL-2] cm). La figura 24-2 representa la 


No se cumplen los criterios de la etapa 0, pero la porción más distal del prolapso es 


>1 cm por arriba del nivel del himen (es decir, su valor de cuantificación es 


La parte más distal del prolapso es =1 cm proximal o distal al plano del himen (es 


Etapa O: 
etapa cero 
Etapa 1: 
<—1 cm) 
Etapa Il: 
decir, su valor de cuantificación es ==1 cm, pero <=+1 cm) 
Etapa lll: 


La parte más distal del prolapso es >1 cm por debajo del plano del himen, pero 


no sobresale más de 2 cm menos de la longitud vaginal total en centímetros 
(es decir, su valor de cuantificación es >+1 cm, pero <+[TVL-2] cm). La figura 
24-54 representa prolapso de Ba en etapa lll y la figura 24-5B representa 


prolapso de Bp en etapa III 


Etapa IV: 


En esencia, se demuestra la eversión completa de toda la longitud del aparato 


genital inferior. La parte distal del prolapso sobresale al menos (TVL-2) cm (esto 
es, su valor de cuantificación es =+[TVL-2] cm). En la mayoría de los casos, el 
borde más sobresaliente del prolapso en etapa IV es el cuello uterino o la cicatriz 
del muñón vaginal. La figura 24-4C representa el prolapso en etapa IV 


Tomado con autorización de Bump, 1996. 


y comprime a la vagina, uretra y recto hacia el hueso pubis (fig. 
38-10, pág. 926). De esta manera, reduce el hiato genital y pre- 
viene el prolapso de los órganos pélvicos. 

Cuando el músculo elevador del ano tiene un tono normal y 
la vagina profundidad suficiente, el tercio superior de esta última 
yace casi horizontal en la mujer de pie. De esta manera se crea un 
efecto de “válvula” en el cual la porción superior de la vagina se 
comprime contra la placa elevadora durante los periodos en que se 
eleva la presión intraabdominal. Se ha conjeturado que, si dismi- 
nuye el tono del músculo elevador del ano, la vagina desciende a 
su posición horizontal hasta adquirir una posición semivertical (Ag. 
38-11, pág. 926). Este fenómeno ensancha o abre el hiato genital 
y predispone al prolapso de las vísceras pélvicas. Sin un soporte 
adecuado del elevador del ano, se cree que las fascias viscerales del 
contenido pélvico sufren tensión y se distienden y al final fallan. 


Cambios en el músculo elevador del ano 


En general, se asume que los músculos elevadores del ano sufren 
una lesión o desnervación durante el parto, lo que contribuye a 
la patogenia del prolapso de los órganos pélvicos. Se presupone 


CUADRO 24-3. Sistema de media distancia de Baden- 
Walker para la valoración del prolapso 
de órgano pélvico en la exploración física? 


Grado O Posición normal de cada sitio respectivo 

Grado 1 Descenso a la mitad de la distancia al himen 

Grado 2 Descenso hasta el himen 

Grado 3 Descenso a la mitad de la distancia después del himen 
Grado 4 Máximo descenso posible de cada sitio 


“El descenso de la pared vaginal anterior, pared vaginal posterior o 
prolapso apical pueden graduarse con este sistema. Tomado con autori- 
zación de Baden, 1992. 


que durante la segunda fase del trabajo de parto, la distensión o 
compresión nerviosa provocan desnervación parcial del elevador 
del ano. El músculo sin inervación pierde tono y el hiato genital se 
abre, lo que produce prolapso de las vísceras pélvicas (DeLancey, 
1993; Harris, 1990; Peschers, 1997; Shafik, 2000). 

Ha sido difícil obtener evidencia experimental de la relación 
entre la lesión inducida por desnervación del elevador del ano y 
el prolapso de los órganos pélvicos. Las investigaciones en las que 
se evalúan de manera directa los músculos elevadores del ano no 
concuerdan en cuanto a la lesión neuromuscular en las mujeres 
con prolapso de los órganos pélvicos. Si bien en algunos estudios 
se demuestran anomalías histomorfológicas del músculo elevador 
del ano en las mujeres con prolapso e incontinencia de esfuerzo, en 
otros no se observan estos datos histológicos de desnervación del 
elevador del ano (Gilpin, 1989; Hanzal, 1993; Heit, 1996; Koelbl, 
1989). Además, en las biopsias del elevador del ano obtenidas de 
mujeres multíparas y nulíparas no se han reconocido datos de 
atrofia ni de otros cambios importantes en el músculo (Boreham, 
2009). Esto sugiere que el embarazo y el parto repercuten en escasa 
medida en la histomorfología del músculo elevador del ano. 

Por otro lado, la desnervación experimental del elevador del 
ano en el mono ardilla provoca atrofia muscular considerable, pero 
no modifica el soporte de los órganos pélvicos. En conjunto, la evi- 
dencia experimental no demuestra que participe la lesión por des- 
nervación en la fisiopatología del prolapso de los órganos pélvicos. 

Sin embargo, es importante señalar que el músculo esquelético 
pierde volumen y función durante el envejecimiento. Los resulta- 
dos obtenidos en mujeres jóvenes y ancianas con prolapso de los 
órganos pélvicos indican que el elevador del ano experimenta cam- 
bios morfológicos y bioquímicos considerables durante el envejeci- 
miento. Por lo tanto, quizá la pérdida del tono del elevador con la 
edad contribuye a la falla del soporte de los órganos pélvicos en las 
ancianas, tal vez en las que padecen defectos previos del soporte del 
tejido conjuntivo. Conforme los músculos estriados pierden tono, 
los ligamentos del tejido conjuntivo que sostienen los órganos pél- 


vicos deben soportar una mayor fuerza conferida por la presión 
intraabdominal. Cuando el tejido conjuntivo soporta esta carga 
durante un periodo prolongado se distiende, al final falla y el resul- 
tado es el prolapso. 


Función del tejido conjuntivo 


Existe un sistema interdependiente y continuo de tejidos conjun- 
tivos y ligamentos que rodean a los órganos pélvicos y los fija al 
músculo elevador del ano y la pelvis ósea. El tejido conjuntivo de 
la pelvis consta de colágena, elastina, músculo liso y microfibras, 
que se sujetan en una matriz extracelular de polisacáridos. El tejido 
conjuntivo que reviste a las vísceras pélvicas confiere gran soporte 
a los órganos pélvicos. 

El arco tendinoso de la fascia pelviana es una condensación de 
fascia parietal que cubre las caras mediales de los músculos obtu- 
rador interno y elevador del ano (fig. 38-7, pág. 924). Ofrece los 
puntos lateral y apical para que se sujeten las caras anterior y pos- 
terior de la vagina. Por lo tanto, este arco tendinoso debe soportar 
el descenso de la pared vaginal anterior, cúpula vaginal y tercio 
proximal de la uretra. En la actualidad, los especialistas consideran 
que uno de los principales factores que producen el prolapso es la 
pérdida del tejido conjuntivo en la cúpula vaginal, lo cual causa 
distensión o laceración del arco tendinoso de la fascia pelviana. El 
resultado es el prolapso de la pared vaginal apical y anterior. 

Los ligamentos uterosacros contribuyen al soporte apical al sus- 
pender y estabilizar al útero, cuello uterino y tercio superior de la 
vagina. Casi 20% de este ligamento corresponde a músculo liso. 
En diversos estudios se ha demostrado que el área fraccionada dis- 
minuye, al igual que la distribución del músculo liso, en los liga- 
mentos uterosacros de las mujeres con prolapso (Reisenauer, 2008; 
Takacs, 2009). Estos estudios sugieren que ciertas anomalías del 
ligamento uterosacro como soporte de los órganos pélvicos contri- 
buyen al prolapso. 

Asimismo, las anomalías del tejido conjuntivo y de su repara- 
ción predisponen al prolapso (Norton, 1995; Smith, 1989). Como 
ya se mencionó, las mujeres con trastornos del tejido conjuntivo, 
como los síndromes de Ehlers-Danlos o Marfan, tienen más proba- 
bilidades de padecer POP e incontinencia urinaria (Carley, 2000; 
Norton, 1995). 

De igual forma, la fascia y los tejidos conjuntivos del piso pél- 
vico pierden fuerza por la edad y señales neuroendocrinas en los 
tejidos pélvicos (Smith, 1989). La deficiencia estrogénica altera la 
composición biomédica, la calidad y cantidad de colágena. Los 
estrógenos influyen en el contenido de colágena al incrementar su 
síntesis o reducir su degradación. Se ha observado que los estróge- 
nos complementarios exógenos aumentan el contenido de colágena 
en la piel en las mujeres posmenopáusicas con deficiencia estrogé- 
nica (Brincat, 1983). Además, muchos cirujanos que reconstruyen 
pelvis consideran que es fundamental administrar estrógenos com- 
plementarios antes y después de una operación por prolapso. Si 
bien esta práctica parece lógica y razonable desde el punto de vista 
empírico, no existe evidencia que favorezca el resultado quirúrgico 
con los estrógenos complementarios. 


Función de la pared vaginal 
Las anomalías de la pared vaginal y sus uniones con los músculos 
del piso pélvico quizá participan en la patogenia del prolapso de 
los órganos pélvicos. La pared vaginal consta de mucosa (epitelio y 
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FIGURA 24-6. Micrografía que muestra un corte transversal completo 
de la pared vaginal. Se muestran las capas mucosa y muscular. La 
capa adventicia, que está en un plano más profundo que la muscular, 
no se muestra en este corte. La capa fibromuscular está formada por 
muscular y adventicia. (Cortesía de la Dra. Ann Word.) 


lámina propia), una capa muscular fibroelástica y una capa adven- 
ticia formada por tejido areolar laxo, abundantes fibras elásticas y 
haces neurovasculares (fig. 24-6). De manera conjunta, las capas 
muscular y adventicia forman la capa fibromuscular, que se conocía 
con anterioridad como fascia endopélvica. La capa fibromuscular 
se une en sentido lateral con el arco tendinoso de la fascia pélvica 
y la fascia superior del elevador del ano. En el tercio inferior de la 
vagina, la pared vaginal se une de modo directo a la membrana 
perineal y el cuerpo perineal. Este sistema de suspensión, combi- 
nado con los ligamentos uterosacros, evita el descenso de la vagina 
y útero cuando se abre el hiato genital. 

Tal vez también contribuyen al POP ciertas anomalías de la 
anatomía, fisiología y biología celular del músculo liso de la pared 
vaginal. De manera específica, en el tejido fibromuscular de la 
cúpula vaginal y las paredes vaginales anterior y posterior el pro- 
lapso vaginal se acompaña de pérdida de músculo liso, activación 
de miofibroblastos, fenotipo anormal del músculo liso y mayor 
actividad de la proteasa (Boreham, 2001, 2002a,b; Moalli, 2005; 
Phillips, 2006). Además, la síntesis o degradación anormal de la 
colágena y fibras elásticas de la pared vaginal también contribuyen 
al parecer al prolapso. 


Teoría del defecto en el prolapso 

de órganos pélvicos 
Esta teoría sostiene que las laceraciones en distintos sitios de la 
“fascia endopélvica” que rodea a la pared vaginal hacen posible 
la herniación de los órganos pélvicos. La relación entre el POP y el 
parto vaginal concuerda con esta teoría. No obstante, la anatomía 
microscópica de la pared vaginal muestra que la fascia endopélvica 
no existe como tejido anatómico específico, sino que representa la 
capa fibromuscular de la pared vaginal, esto es, las capas muscular 
y adventicia de la vagina (Boreham, 2001). 

La mayoría de los investigadores coincide en que el parto vaginal 
predispone al POP. Sin embargo, la conformidad respecto de los 
cambios en la musculatura pélvica y la pared vaginal que provocan 
el prolapso es menor. Nichols y Randall (1989) propusieron una 
atenuación de la pared vaginal sin pérdida de las uniones con la 
fascia. Estos especialistas llaman al prolapso de este tipo cistocele o 
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FIGURA 24-7. Fotografía que muestra cistocele medial o por disten- 
sión. Nótese la pérdida característica de las arrugas en la pared vaginal. 


rectocele por distensión (fig. 24-7). Por el contrario, los defectos de 
las paredes anterior y posterior por falta de tejido conjuntivo entre la 
pared vaginal lateral y la pared lateral de la pelvis se conocen como 
cistocele o rectocele por desplazamiento (paravaginales) (fig. 24-8). 
Con el prolapso de tipo distensión, el aspecto de la pared vaginal 
es liso y sin rugosidades por atenuación. En el prolapso de tipo des- 
plazamiento se identifican las rugosidades vaginales. Ambos tipos 
de defecto pueden ser el resultado de la distensión o laceración de 
los tejidos de soporte durante la segunda fase del trabajo de parto. 

En la actualidad, muchos expertos consideran que el “defecto” 
primario que causa prolapso es la falta de soporte a nivel de la 
cúpula vaginal. Si bien el resultado es el descenso de las porcio- 
nes apicales de las paredes vaginales anterior y posterior, la nueva 
suspensión de la cúpula vaginal restablece el soporte de las paredes 
anterior y posterior. 


Niveles de soporte vaginal 


La vagina consiste en un tubo cilíndrico fibromuscular, aplanado 
con tres niveles de soporte, como describió DeLancey (1992). 
El nivel 1 de soporte suspende la parte superior o proximal de la 
vagina. El nivel Il une la parte intermedia de la vagina en toda su 
longitud con el arco tendinoso de la fascia pélvica. El nivel III tiene 
su origen de la fusión de la parte distal de la vagina con las estruc- 
turas adyacentes. Los defectos en cada nivel producen un prolapso 
identificable de la pared vaginal: anterior, apical y posterior. 


Soporte del nivel | 


Consiste en la inserción de los ligamentos cardinales y uterosacros 
al cuello uterino y la parte superior de la vagina (fig. 38-15). Los 
ligamentos cardinales se extienden en sentido lateral y se insertan 
en la fascia parietal de los músculos obturador interno y piramidal 
de la pelvis, el borde anterior del agujero ciático mayor y las espinas 


FIGURA 24-8. Fotografía que muestra un cistocele lateral, también 
denominado cistocele paravaginal o por desplazamiento. Se observan 
arrugas, lo que indica que la pérdida del soporte es lateral y no central. 


ciáticas. Los ligamentos uterosacros son fibras posteriores que se 
insertan con la región presacra desde el nivel de las vértebras S2 a 
S4. En conjunto, este complejo de tejido conjuntivo denso visceral 
mantiene la longitud y el eje horizontal de la vagina, hace posible 
que la vagina se una con la placa elevadora y coloca al cuello ute- 
rino justo por arriba del nivel de las espinas ciáticas. Los defectos 
en este complejo de soporte dan origen al prolapso apical. Muchas 
veces, esto se acompaña de hernia del intestino delgado hacia la 
pared vaginal, es decir, enterocele. 


Soporte del nivel Il 


Este soporte consiste en las inserciones paravaginales contiguas al 
complejo cardinal/uterosacro en las espinas ciáticas. Se trata de 
inserciones de tejido conjuntivo desde la parte lateral de la vagina 
hacia adelante, en dirección del arco tendinoso de la fascia pélvica, 
y hacia atrás al arco tendinoso rectovaginal. 

El desprendimiento de este tejido conjuntivo del arco tendi- 
noso de la fascia pélvica produce prolapso lateral o paravaginal 
anterior de la pared vaginal. 


Soporte del nivel ll 


El cuerpo perineal, los músculos perineales superficiales y profun- 
dos y el tejido conjuntivo fibromuscular comprenden el nivel II. 
En conjunto, proporcionan sostén el tercio distal de la vagina y el 
introito. 

El cuerpo perineal es esencial para el soporte vaginal distal, así 
como también para el funcionamiento apropiado del conducto 
anal. El daño en el soporte del nivel HI contribuye al prolapso 
anterior y posterior de la pared vaginal, abertura del introito y des- 
censo perineal. 


VALORACIÓN DE LA PACIENTE CON PROLAPSO 
DE ORGANOS PELVICOS 


Síntomas relacionados con el prolapso 
de órganos pélvicos 


El prolapso de órganos pélvicos afecta a muchos sistemas anató- 
micos y funcionales. En consecuencia, a menudo se relaciona con 
síntomas genitourinarios, gastrointestinales y musculoesqueléticos 
(cuadro 24-4). El prolapso rara vez causa morbilidad grave o mor- 
talidad, pero puede reducir en gran medida la calidad de vida. Por 
lo tanto, la valoración inicial debe incluir los síntomas vinculados 
con el prolapso y su efecto en las actividades de la vida diaria. 

Es importante revisar con detalle los síntomas para establecer 
si son secundarios al prolapso o a otras causas. Los síntomas de 
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“abultamiento” (presión pélvica, sensación de sentarse sobre una 
pelota o pesadez en la vagina) se correlacionan casi con seguridad 
con el prolapso. 

Otros síntomas como lumbalgia, estreñimiento y molestias 
abdominales quizá coexisten con el prolapso, pero no son resul- 
tado de él. 

La historia clínica y la exploración física detalladas ayudan a 
establecer la relación entre el POP y los síntomas. 

Para determinar la gravedad de los síntomas existen varias 
herramientas que son útiles. Los cuestionarios más comunes son 
el Pelvic Floor Distress Inventory (PEDI y el Pelvic Floor Impact 
Questionnarie (PFIQ) (Barber, 2005b). En el PEDI se evalúan los 
síntomas urinarios, colorrectales y de prolapso, mientras que en el 
PFIQ se reconocen las consecuencias del prolapso sobre la calidad 
de la vida (véanse cuadros 24-5 y 24-6). 


CUADRO 24-4. Síntomas relacionados con el prolapso de órgano pélvico 


Síntomas 


Síntomas por abultamiento 

Sensación de abultamiento o protrusión vaginal 
Visualización o sensación de bulto vaginal o perineal 
Presión pélvica o vaginal 

Pesadez en la pelvis o vagina 


Síntomas urinarios 

Incontinencia urinaria 

Polaquiuria 

Urgencia urinaria 

Chorro de orina débil o prolongado 
Vacilación 

Sensación de vaciado incompleto 


Reducción manual del prolapso para iniciar o completar la micción 


Cambio de posición para iniciar o completar la micción 


Síntomas intestinales 

Incontinencia de flatos o heces líquidas/sólidas 
Sensación de vaciamiento incompleto 

Mucho esfuerzo para defecar 

Urgencia para defecar 

Estimulación digital para lograr la defecación completa 


Soporte de la vagina o periné para iniciar o completar la defecación 


Sensación de bloqueo u obstrucción durante la defecación 


Síntomas sexuales 

Dispareunia 

Disminución de la lubricación 
Disminución de sensibilidad 
Disminución de excitación u orgasmo 


Dolor 

Dolor en la vagina, vejiga o recto 
Dolor pélvico 

Dolor en la parte baja de la espalda 


Adaptado con autorización de Barber, 2005a. 


Otras causas posibles 


Prolapso rectal 

Quiste o masa vulvar o vaginal 
Masa pélvica 

Hernia (inguinal o femoral) 


Insuficiencia de esfínter uretral 

Hiperactividad del detrusor 

Hipofunción del detrusor 

Obstrucción del cuello vesical (p. ej., posoperatoria) 
Consumo excesivo de líquido 

Cistitis intersticial 

Infección urinaria 


Interrupción o neuropatía del esfínter anal 
Trastorno diarreico 

Prolapso rectal 

Síndrome de colon irritable 

Inercia rectal 

Disinergia del piso pélvico 

Hemorroides 

Neoplasia anorrectal 


Atrofia vaginal 

Síndrome del elevador del ano 
Vulvodinia 

Otro trastorno sexual femenino 


Cistitis intersticial 

Síndrome del elevador del ano 

Vulvodinia 

Trastorno de disco intervertebral lumbar 

Dolor musculoesquelético 

Otras causas de dolor pélvico crónico (cuadro 11-2, 
pág. 309) 
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CUADRO 24-5. Forma corta: Cuestionario de efecto del piso pélvico de siete elementos (PFIQ-7) 


Por favor, seleccione la mejor respuesta a cada pregunta. 
Nombre 


¿El prolapso ha afectado su: 


1. Capacidad para realizar tareas domésticas (cocinar, limpieza de la casa, lavado de ropa)? 
ada Poco En forma moderada ucho 


2. Actividades recreativas físicas, como caminar, nadar o la práctica de otro ejercicio? 
ada Poco En forma moderada ucho 


3. Actividades de entretenimiento (cine, iglesia)? 


ada Poco En forma moderada ucho 


4. Capacidad para viajar en automóvil o autobús a más de 30 minutos de casa? 
ada Poco En forma moderada ucho 


5. Participación en actividades sociales fuera de casa? 


ada Poco En forma moderada ucho 


6. Salud emocional (nerviosismo, depresión)? 
ada Poco En forma moderada ucho 


7. Sensación de frustración? 


ada Poco En forma moderada ucho 


Tomado con autorización de Flynn, 2006. 


CUADRO 24-6. Forma corta: Inventario de sufrimiento del piso pélvico de 22 elementos (PFDI-22)? 


POPDI-6 
¿Por lo general, usted ?, y en tal caso, ¿cuánto le molesta?: 
1. percibe presión en la parte baja del abdomen 
2. experimenta pesadez o dolor sordo en el abdomen o área genital 
3. tiene un abultamiento o “algo” que sale y usted puede ver o sentir en la región vaginal 
4. tiene que hacer presión sobre la vagina o alrededor del recto para iniciar o completar la defecación 
5 
6 


. experimenta una sensación de vaciamiento vesical incompleto 
. tiene que empujar un bulto en la región vaginal con los dedos para iniciar o completar la micción 


CRADI-8 
¿ ?, y de ser así, ¿cuánto le molesta? 
1. ¿Por lo general siente que debe pujar demasiado para defecar? 
2. ¿Por lo general siente que no vació del todo el intestino al terminar la defecación? 
3. ¿Por lo general presenta salida de heces fuera de su control cuando la materia fecal está bien formada? 
4. ¿Por lo general presenta salida de heces fuera de su control si la materia fecal es blanda o líquida? 
5. ¿Por lo general presenta salida de flatos fuera de su control? 
6. ¿Suele tener dolor durante la defecación? 
7. ¿Suele presentar una sensación intensa de urgencia y debe apresurarse al baño para defecar? 
8. ¿Alguna vez Una parte de su intestino sale por el recto y sobresale durante o después de la defecación? 
UDI-8 
¿Suele presentar ?, si es así, ¿cuánto le molesta? 


1. micción frecuente 

. escape de orina relacionado con la sensación de urgencia 

. Salida de orina relacionada con la actividad, tos o estornudos 

. escape de orina cuando está sentada y se pone de pie 

. escape de pequeñas cantidades de orina (es decir, gotas) 

- dificultad para vaciar la vejiga 

. dolor o molestia en la parte inferior del abdomen o el área genital 
. dolor en la parte media del abdomen conforme la vejiga se llena 


00 A Os UT Ps UY N) 


“Para cada pregunta, la paciente llena el espacio con cada frase bajo la pregunta. Se utilizan las mismas respuestas de opción múltiple (nada, poco, en 
forma moderada, mucho) del PFIQ-7 para el PFDI-22. 
Tomado con autorización de Flynn, 2006. 


El tratamiento es sintomático y, en ausencia de síntomas, el 
prolapso no suele requerir tratamiento. No obstante, para aquellas 
con molestias, el tratamiento comprende técnicas quirúrgicas y no 
quirúrgicas. 


Síntomas de abultamiento 


Las molestias que acompañan con más frecuencia al prolapso son la 
sensación o percepción de un abultamiento vaginal o perineal y la 
sensación de presión pélvica. Algunas mujeres comentan que sien- 
ten una “pelota” en la vagina, se sientan sobre un peso o perciben 
un bulto que se fricciona con la ropa. Estos síntomas se acentúan 
al aumentar el prolapso (Ellerkmann, 2001). De manera específica, 
las mujeres con un prolapso que sobrepasa el himen son las que 
tienen más probabilidades de manifestar un abultamiento vaginal 
y padecen más síntomas (Barber, 2005a; Bradley, 2005; Swift, 
2000; Tan, 2005; Weber, 2001a). Cuando la molestia principal es 
el abultamiento, la restitución del prolapso por medio de cirugía 
o alguna otra técnica no quirúrgica constituye el tratamiento más 
adecuado. 


Síntomas urinarios 


Las pacientes con POP tienen a menudo síntomas urinarios con- 
currentes, entre ellos incontinencia urinaria de esfuerzo (SUD, 
incontinencia urinaria de urgencia, polaquiuria, urgencia, reten- 
ción urinaria, infección urinaria recurrente o micción disfuncio- 
nal. Aunque estos síntomas pueden originarse o exacerbarse por 
el prolapso, no debe asumirse que la corrección quirúrgica o no 
quirúrgica del prolapso será curativa. Por ejemplo, los síntomas de 
irritación vesical (polaquiuria, urgencia e incontinencia urinaria 
de urgencia) no siempre mejoran con la reducción del prolapso y 
algunas veces incluso se agravan después del tratamiento quirúr- 
gico. Además, es posible que no se relacionen con el prolapso y 
requieran un tratamiento alternativo. 

Se ha observado que la retención urinaria mejora con el trata- 
miento del prolapso si el síntoma se debe a la obstrucción uretral 
(FitzGerald, 2000). 

Por estas razones, la prueba urodinámica es un método auxiliar 
útil en mujeres con síntomas urinarios que se someten a trata- 
miento de prolapso (cap. 23, pág. 621). Esta prueba busca iden- 
tificar la relación entre los síntomas urinarios y el POP, y ayuda a 
guiar el tratamiento. Además, también puede considerarse la colo- 
cación temporal de un pesario antes de la operación para confirmar 
si los síntomas urinarios mejoran, lo que predice si la reducción 
quirúrgica del prolapso será beneficiosa. 


Síntomas gastrointestinales 


Muchas veces, las mujeres con prolapso de órgano pélvico tienen 
estreñimiento, si bien casi nunca secundario al POP. Por consi- 
guiente, la reducción del prolapso, ya sea por reparación quirúrgica 
o con un pesario, no suele curar el estreñimiento y, en realidad, 
puede agravarlo. En un estudio de reparación posterior enfocado 
en el defecto, el estreñimiento se resolvió después de la operación 
sólo en 43% de las pacientes (Kenton, 1999). Por lo tanto, si el 
principal síntoma de una paciente es el estreñimiento, tal vez no 
esté indicado el tratamiento del prolapso. El estreñimiento debe 
considerarse un problema distinto al prolapso y se estudia por sepa- 
rado (cap. 25, pág. 669). 

El síntoma más frecuente durante la defecación en el prolapso 
de la pared vaginal posterior es la necesidad de descomprimir con 
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el dedo la pared vaginal posterior, el cuerpo perineal o la porción 
distal del recto para evacuarlo (Barber, 2003; Burrows, 2004; 
Ellerkmann, 2001). Las técnicas quirúrgicas para resolver este pro- 
blema tienen un éxito variable y la resolución de los síntomas es de 
36% (Kenton, 1999). 

El POP se acompaña en ocasiones de incontinencia anal de fla- 
tos y evacuaciones líquidas o sólidas. Algunas veces, el prolapso ori- 
gina atrapamiento de heces fecales en el tercio distal del recto con 
filtración ulterior de evacuaciones líquidas alrededor de las heces 
fecales retenidas. En estos casos se realiza una valoración anorrectal 
completa (cap. 25, pág. 662). La mayor parte de los casos de incon- 
tinencia anal no mejora con la reparación quirúrgica del prolapso. 
Sin embargo, cuando la valoración revela un defecto del esfínter 
anal como causa de la incontinencia, se puede realizar una esfin- 
teroplastia anal al mismo tiempo que la reparación del prolapso. 


Disfunción sexual femenina 


La disfunción sexual femenina se manifiesta por dispareunia, libido 
reducida, problemas con la excitación e incapacidad para llegar al 
orgasmo. La causa es a menudo multifactorial y comprende facto- 
res psicosociales, atrofia urogenital, envejecimiento y disfunción 
sexual masculina (cap. 13, pág. 377). En las mujeres con POP 
se observa con frecuencia disfunción sexual. Sin embargo, los 
hallazgos de los estudios en los que se valora la función sexual 
en las mujeres con prolapso son inconsistentes. En un estudio se 
utilizó un cuestionario sobre la función sexual para comparar la 
frecuencia del coito, libido, dispareunia, función orgásmica y rese- 
quedad vaginal en las mujeres con y sin prolapso (Weber, 1995). 
No se reconocieron diferencias en ambos grupos. En otro estudio 
transversal de 301 mujeres que buscaron atención ginecológica, los 
síntomas del piso pélvico se acompañaban de dispareunia, menor 
excitación y orgasmo infrecuente (Handa, 2008). Además, la dis- 
función sexual era peor en las mujeres con prolapso sintomático 
que en las que tenían un prolapso asintomático. 

Por lo tanto, en las pacientes con un abultamiento obstruc- 
tivo como causa de la disfunción sexual, el tratamiento destinado 
a reducir el prolapso también mejora su función sexual. Por des- 
gracia, se cree que ciertos procedimientos para el prolapso, como 
la reparación posterior con plegamiento del elevador, contribuyen 
a la dispareunia posoperatoria. En consecuencia, debe tenerse cui- 
dado de planear los procedimientos quirúrgicos apropiados para las 
mujeres con disfunción sexual concomitante. 


Dolor pélvico y de espalda 


Muchas pacientes con prolapso de órganos pélvicos se quejan de 
dolor en las regiones pélvica y lumbosacra, pero hay poca evidencia 
que sugiera una relación directa. Un estudio transversal de 152 
pacientes consecutivas con POP no encontró un vínculo entre el 
dolor pélvico o lumbosacro y el prolapso después de controlar la 
edad e intervenciones quirúrgicas previas (Heit, 2002). Swift et al. 
(2003) hallaron que el dolor lumbosacro y el pélvico eran frecuen- 
tes entre 477 mujeres que se presentaron para examen ginecoló- 
gico anual sistemático y no tenía nexo con el prolapso de órganos 
pélvicos. 

Algunos especialistas sugieren que el dolor lumbosacro en una 
paciente con prolapso podría ser resultado de la alteración de la 
mecánica corporal. No obstante, si el dolor es un síntoma de con- 
sideración, deben buscarse otros orígenes (cap. 11, pág. 309). En 
ausencia de alguna causa identificable, muchas veces es beneficiosa 
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la colocación temporal de un pesario para establecer si la reducción 
del prolapso mejora los síntomas dolorosos. La referencia con un 
fisioterapeuta también puede precisar alguna relación entre el pro- 
lapso, la alteración de la mecánica corporal y el dolor. 


Mujeres asintomáticas 


Muchas mujeres con prolapso de grados regular a avanzado no 
tienen síntomas molestos. Puesto que se desconoce la evolución 
natural del prolapso, es difícil predecir si éste se agravará o si apare- 
cerán síntomas. En tal situación, deben equilibrarse los beneficios 
y los riesgos del tratamiento. Por lo tanto, en ausencia de otros 
factores, casi nunca se elige el tratamiento cruento para las muje- 
res asintomáticas. Puede ofrecerse rehabilitación muscular del piso 
pélvico a la paciente que busca prevenir la progresión del prolapso, 
pero no hay datos que apoyen la eficacia de esta práctica (Adams, 
2004; Hagen, 2004). 


Comparación de los síntomas con el grado 
y la localización del prolapso 


Aunque el POP se ha vinculado con distintos tipos de síntomas, 
la presencia y gravedad de éstos no se correlacionan con las etapas 
progresivas del prolapso. Además, muchas manifestaciones fre- 
cuentes no tienen diferencias entre los compartimientos. Varios 
estudios mostraron un valor predictivo bajo entre los síntomas, su 
intensidad y el grado de prolapso en un compartimiento vaginal 
específico (Ellerkmann, 2001; Jelovsek, 2005; Kahn, 2005; Weber, 
1998). En consecuencia, cuando se planea el tratamiento quirúr- 
gico o no quirúrgico, deben establecerse expectativas realistas con 
respecto al alivio sintomático. Hay que informar a la paciente de 
que no puede predecirse la mejoría de algunos síntomas. 


Exploración física 


La exploración física comienza con una valoración completa de los 
sistemas corporales para identificar alteraciones fuera de la pelvis. 


Los trastornos sistémicos, como las enfermedades cardiovasculares, 
pulmonares, renales o endocrinas pueden influir en las opciones 
terapéuticas y deben identificarse pronto. 


Exploración perineal 


La exploración pélvica inicial se realiza con la paciente en posición 
de litotomía. Se examinan la vulva y el perineo en busca de signos 
de atrofia vulvar o vaginal, lesiones u otras anomalías. El examen 
neurológico de los reflejos sacros se efectúa con un aplicador con 
punta de algodón. Primero se induce el reflejo bulbocavernoso con 
un ligero golpe o frotamiento lateral al clítoris mientras se observa 
la contracción bilateral del músculo bulbocavernoso. Luego se 
valora la inervación anal mediante el frotamiento lateral al ano, 
con observación de la contracción refleja del ano, lo que se conoce 
como el reflejo del guiño anal. La presencia de estos reflejos sugiere 
que las vías sacras son normales, aunque pueden estar ausentes en 
mujeres sin alteraciones neurológicas debido a pruebas negativas 
falsas. 

La exploración del prolapso de órgano pélvico comienza cuando 
se pide a la mujer que realice la maniobra de Valsalva antes de 
colocar el espejo vaginal (fig. 24-9). A las pacientes incapaces de 
efectuar la maniobra de Valsalva se les pide que tosan. Este acceso 
“sin manos” muestra con más exactitud la anatomía real. Durante 
el examen con espejo, las estructuras se elevan, se sostienen o des- 
plazan de manera artificial. Un hecho importante es que esta valo- 
ración ayuda a responder tres preguntas: 1) ¿la protrusión rebasa el 
himen?, 2) ¿cuál es la parte de la presentación del prolapso (ante- 
rior, posterior o apical)?, 3) ¿el hiato genital se amplía de manera 
considerable con la elevación de la presión intraabdominal? 

Durante la exploración, el médico debe verificar que se observa 
la extensión completa del prolapso. Debe pedirse a la mujer que 
describa de manera específica la magnitud del prolapso durante las 
actividades de la vida real. Este grado puede explicarse en centíme- 
tros. Una alternativa consiste en colocar un espejo en el perineo 
para obtener la confirmación visual de la paciente. 


FIGURA 24-9. Fotografías del prolapso de la pared vaginal. A. Etapa 2. Esta etapa se define porque el borde más distal del prolapso se encuentra a 
menos de 1 cm del anillo del himen. B. Etapa 3. Esta etapa se define porque la porción más distal del prolapso está a >1 cm por debajo del plano 
del himen, pero no sobresale más de 2 cm menos de la longitud vaginal total en centímetros. C. Etapa 4. Esta etapa se define como la eversión 
completa o casi completa de la pared vaginal. 
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FIGURA 24-10. Fotografía que muestra la medición clínica del hiato genital (Gh) y el cuerpo perineal (Pb). A. Para la valoración POP-Q se usa Una 
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barra de esponja marcada a intervalos de 1, 2, 3, 4, 5, 7.5 y 10 cm. La medición se efectúa mientras la paciente realiza la maniobra máxima de 


Valsalva. B. Medición del cuerpo perineal. 


El prolapso es una alteración dinámica que responde a los efec- 
tos de la gravedad y la presión intraabdominal. A menudo se agra- 
va conforme transcurre el día o durante la actividad física, y por 
tanto puede no ser evidente durante una exploración matutina. Si 
no puede demostrarse la extensión completa del prolapso, debe 
explorarse con la paciente de pie y durante la maniobra de Valsalva. 


Exploración vaginal 


Si se efectúa la valoración de POP-Q, se miden el hiato genital 
(Gh) y el cuerpo perineal durante la maniobra de Valsalva (fig. 
24-10). A continuación se mide la longitud vaginal total mediante 
la colocación de una pinza de anillos graduada en el vértice vaginal 
para conocer la distancia hasta el himen. Después se introduce un 
espejo bivalvo hasta el vértice vaginal. Con esto se desplazan las 
paredes vaginales anterior y posterior, y así pueden medirse los 
puntos C y D. El espejo se retira con lentitud para valorar el des- 
censo del vértice. 

Luego se utiliza un espejo dividido (espejo bivalvo sin la hoja 
superior) para desplazar la pared vaginal posterior y permitir la 
visualización de la pared vaginal anterior, así como la medición de 
los puntos Aa y Ba (fig. 24-11). Se hacen intentos para identificar 
la naturaleza del defecto en la pared vaginal anterior. La presen- 
cia de surcos vaginales laterales con pliegues vaginales sugiere un 
defecto paravaginal, es decir, pérdida de soporte lateral (fig. 24-12). 
El abultamiento central con pérdida de arrugas vaginales se conoce 
como defecto medial o central (Big. 24-7). Si parece que la pérdida 


FIGURA 24-11. Fotografía que muestra un espejo dividido que des- 
plaza la pared vaginal posterior. Esto permite medir los puntos Aa y Ba. 
Aa siempre se define como un punto aislado que está 3 cm proximal al 
meato uretral y se mide en relación con el himen. Durante la medición 
debe evitarse la tracción hacia abajo, ya que esto produce el descenso 
de la pared vaginal anterior. 
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FIGURA 24-12. A. Fotografía que muestra el soporte lateral normal, que se reconoce por la posición normal de los surcos vaginales. B. Fotografía 
que revela pérdida completa del soporte lateral, indicada por la ausencia de surcos laterales. 


del soporte es resultado del desprendimiento entre el segmento 
apical de la pared vaginal anterior y el vértice, se denomina defecto 
transversal o anterior ( ). Los defectos transversales se 
valoran mediante la reducción del segmento apical anterior y a 
continuación se observa si el prolapso desciende durante la manio- 
bra de Valsalva. También se valora la uretra durante el examen de 
la pared vaginal anterior y puede efectuarse la prueba del aplicador 
para identificar la hipermovilidad uretral (fig. 23-13, pág. 620). 
Después, el espejo dividido se gira 180? para desplazar la pared 
anterior y permitir el examen de la pared posterior. Se miden los 
puntos Ap y Bp ( 
ciende, debe buscarse rectocele o enterocele. El enterocele sólo 


). Si la pared vaginal posterior des- 


puede diagnosticarse en forma definitiva si se observa la peristal- 
sis del intestino delgado detrás de la pared vaginal ( ). 
En general, los abultamientos en el segmento apical de la pared 
vaginal posterior deben representar un enterocele, mientras que se 
presume que los abultamientos en la parte distal de la pared pos- 
terior son rectoceles. Puede realizarse una diferenciación adicional 
durante el examen rectovaginal con la paciente de pie. El médico 
coloca el dedo índice en el recto y el pulgar en la pared posterior 
de la vagina. Puede palparse el intestino delgado entre el recto y la 
vagina, lo que confirma el enterocele. 

En general, no se ha demostrado que la valoración de los defec- 
tos medios, laterales, apicales y distales de las paredes vaginales 
anterior y posterior mediante exploración vaginal tenga una buena 
confiabilidad para el mismo examinador o entre examinadores. Sin 
embargo, la valoración individual ayuda a establecer la gravedad 
del prolapso y delinea la anatomía si se planea la corrección qui- 
rúrgica (Barber, 1999; Whiteside, 2004). 


FIGURA 24-13. Fotografía que muestra un defecto transversal en la 
pared vaginal. Nótese el desprendimiento de la pared vaginal anterior 
desde el vértice y la presencia de arrugas, lo que sugiere que no es un 
defecto medial ni central. 
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FIGURA 24-14. Fotografía en la que un espejo dividido desplaza la 
pared vaginal anterior. Esto permite medir los puntos Ap y Bp. Ap 
siempre se define como un punto aislado 3 cm proximal al himen. 


Se cree que el prolapso apical es la causa de la mayor parte 
del descenso de las paredes anterior y posterior. Por lo tanto, la 
relación entre el vértice y estas estructuras se considera con mucho 
cuidado. La cúpula se coloca de nueva cuenta en su posición nor- 
mal. Cuando esta maniobra logra restablecer el soporte anterior 


FIGURA 24-15. Fotografía de enterocele. Durante la valoración pudo 
observarse la peristalsis del intestino delgado detrás de la pared vagi- 
nal. El enterocele se encuentra más a menudo en el vértice vaginal, 
aunque puede haber enteroceles de la pared vaginal anterior y pos- 
terior. 


FIGURA 24-16. Representación que muestra la valoración de la mus- 
culatura del piso pélvico. El dedo índice se coloca 2 a 3 cm por dentro 
del himen en la posición de las 4:00 y las 8:00 según las manecillas 
del reloj. Se valoran el tono de reposo, así como el tono y fuerza de 
contracción. (Cortesía de Marie Sena.) 


y posterior, se considera que el defecto principal se ubica en la 
cúpula. 

Se realiza el examen bimanual para identificar otras alteraciones 
pélvicas. Además, los autores recomiendan la valoración de la mus- 
culatura del piso pélvico (fig. 11-6, pág. 314). Esta exploración es 
indispensable si se considera la rehabilitación del piso pélvico como 
tratamiento. Durante la valoración se coloca el dedo índice 1 a 
3 cm por dentro del himen, en la posición de las 4:00 y luego de 
las 8:00 según las manecillas del reloj (fig. 24-16). Se valora el 
tono en reposo y la fuerza musculares con la escala de graduación 
de Oxford de 0 a 5. El número 5 representa un tono fuerte y fuerza 
adecuada (Laycock, 2002). También se valora la simetría muscu- 
lar. Los músculos asimétricos se relacionan algunas veces con el 
antecedente de parto con fórceps, episiotomía o laceración. 


TRATAMIENTO 


Para las mujeres asintomáticas o con síntomas leves es adecuado el 
tratamiento expectante. No obstante, para aquellas con prolapso 
significativo o con síntomas molestos puede elegirse un tratamiento 
quirúrgico o no quirúrgico. La decisión con respecto al tratamien- 
to depende del tipo y gravedad de los síntomas, la edad y enfer- 
medades concomitantes, el deseo de actividad sexual o embarazo 
a futuro y los riesgos de recurrencia. El tratamiento debe buscar el 
alivio sintomático, pero los beneficios terapéuticos siempre deben 
ser mayores que los riesgos. 

A menudo puede elegirse una combinación de medidas quirúr- 
gica y no quirúrgica. Los síntomas deben ordenarse de acuerdo con 
su intensidad y molestia, y deben revisarse las opciones para cada 
uno. Hay que incluir una valoración basada en la evidencia del 
índice de éxito de cada alternativa. En el más sencillo de los casos, 
a una paciente con prolapso del vértice vaginal más allá del himen, 
cuyo único síntoma es el abultamiento o sensación de presión pél- 
vica, se le puede ofrecer un pesario o tratamiento quirúrgico. En un 
caso más complicado, es probable que una paciente con prolapso 
más allá del anillo del himen perciba un abultamiento, estreñi- 
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miento, incontinencia de urgencia y dolor pélvico. Los síntomas 
se ordenan según sean su intensidad y la importancia de resolu- 
ción. Para corregir todas las molestias, el tratamiento incluye un 
pesario o intervención quirúrgica para el abultamiento, además de 
tratamiento no quirúrgico para el estreñimiento, incontinencia 
de urgencia y dolor pélvico. 


TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO 


Uso del pesario en el prolapso 

de órganos pélvicos 
Los pesarios son el tratamiento no quirúrgico estándar para el 
POP. A lo largo de la historia se han descrito varios dispositivos 
y materiales vaginales para el prolapso, entre ellos tela, madera, 
cera, metal, marfil, hueso, esponja y corcho. Los pesarios actuales 
casi siempre están elaborados de silicona o plástico, son seguros y 
sencillos de manejar. A pesar de una historia prolongada de uso, 
la bibliografía que describe las indicaciones, selección y manejo a 
menudo es inconsistente o anecdótica. 


Indicaciones de uso 


El prolapso de órgano pélvico es la indicación más frecuente para 
el pesario vaginal. Por lo general, los pesarios se reservan para mu- 
jeres que no son elegibles para intervención quirúrgica o no 
desean someterse a ella. Una encuesta realizada en miembros de 
la American Urogynecologic Society confirmó esta idea entre los 
ginecólogos con más de 20 años de práctica (Cundif£, 2000). Sin 
embargo, la misma encuesta mostró que los ginecólogos más jóve- 
nes, en especial aquellos que se describen a sí mismos como uro- 
ginecólogos, usaron pesarios como tratamiento de primera línea 
antes de recomendar la intervención quirúrgica. Las mujeres que 
se han sometido al menos a un intento de tratamiento quirúrgico 
sin alivio eligen con frecuencia un pesario en lugar de una nueva 
operación. 

Los pesarios también ayudan a algunas mujeres con prolapso 
e incontinencia concomitante. En un estudio clínico transversal, 
aleatorizado y multicéntrico se compararon dos tipos de pesarios 
para aliviar los síntomas del prolapso y las molestias urinarias. 
En este estudio se demostró que los pesarios mejoran en cierto 
grado los síntomas urinarios obstructivos, irritantes y de esfuerzo 
(Schaffer, 2006) (cap. 23, pág. 625). 

Los pesarios pueden usarse como método diagnóstico. Como 
se explicó antes, es probable que los síntomas no se relacionen 
con el tipo o gravedad del prolapso. El empleo del pesario a corto 
plazo puede ser útil en este proceso. Incluso si la paciente declina 
el uso del pesario a largo plazo, tal vez podría aceptar una prueba 
corta para determinar si la molestia principal mejora o se resuelve. 
También puede colocarse un pesario como prueba terapéutica para 
identificar a las mujeres que tienen riesgo de incontinencia urinaria 
después de la operación para corregir el prolapso (Chaikin, 2000; 
Liang, 2004). 


Tipos de pesarios 


Existen dos categorías amplias de pesarios: los pesarios de soporte y 
los que llenan espacio (fig. 24-17). Los pesarios de soporte, como 
el pesario anular, utilizan un mecanismo de resorte que descansa 
en el fondo de saco posterior y contra la cara posterior de la sínfisis 
del pubis. El soporte vaginal se obtiene con la elevación de la parte 


FIGURA 24-17. Fotografía que muestra los diferentes tipos de pesa- 
rios. A. Pesario cúbico. B. Pesario de Gehrung. C. Pesario de Hodge 
con botón. D. Pesario de Regula. E. Pesario de Gellhorn. F. Pesario 
de Shaatz. G. Pesario de disco para incontinencia. H. Pesario anular. 
l. Pesario en rosca. (Reproducida con autorización de CooperSurgical, 
Inc., Trumbull, CT.) 


superior de la vagina con el resorte, el cual se apoya en la sínfisis 
púbica. Los pesarios anulares pueden construirse como un simple 
anillo circular o como un anillo con soporte que parece un dia- 
fragma anticonceptivo grande (fig. 24-18). Son eficaces en muje- 
res con prolapso de primer y segundo grados, y el diafragma del 
anillo de soporte es muy útil en pacientes con prolapso coexistente 
de la pared vaginal anterior. Cuando se ajusta en forma correcta, el 
dispositivo debe descansar detrás de la sínfisis púbica por delante y 
detrás del cuello uterino en la parte posterior. 

Por el contrario, los pesarios que llenan espacio mantienen su 
posición al producir succión entre el pesario y las paredes vaginales 
(cubo), al crear un diámetro mayor que el del hiato genital (dona) 
o por ambos mecanismos (Gellhorn). El pesario de Gellhorn se 
usa a menudo para el prolapso moderado a grave, así como para la 
procidencia completa. Tiene un disco cóncavo que se ajusta contra 
el cuello uterino o cúpula vaginal y posee una rama que se coloca 
justo por arriba del introito. El disco cóncavo sostiene el vértice 
vaginal mediante succión y la rama es útil para retirar el disposi- 
tivo. De todos los pesarios, los dos más comunes y mejor estudia- 
dos son el pesario anular y el de Gellhorn. 


Valoración de la paciente 
y colocación del pesario 


La paciente debe participar en forma activa en la decisión tera- 
péutica para usar un pesario. El éxito depende de su capacidad 
para cuidar el pesario, ya sea sola o con la ayuda de la persona 
que la cuida, así como de su disposición y capacidad para acudir 
a las valoraciones subsiguientes. La atrofia vaginal debe tratarse 


FIGURA 24-18. Pesario anular con soporte. (Reproducida con autori- 
zación de Coopersurgical. Inc., Trumbull, CT.) 


antes o al mismo tiempo del inicio del pesario. En las mujeres que 
son aptas para someterse a estrogenoterapia se recomienda utilizar 
crema vaginal a base de estrógenos (cuadro 22-6, pág. 597). En un 
régimen, se introduce cada día 1 g de crema de estrógenos conju- 
gados de equino durante dos semanas y a continuación dos veces 
por semana. 

El tipo de dispositivo seleccionado también depende de cier- 
tos factores por parte de la paciente, como su estado hormonal, 
actividad sexual, histerecromía previa y estadio y sitio del POP. 
Una vez que se selecciona un pesario, se debe elegir el tamaño más 
grande que pueda usar con comodidad la mujer. Si el pesario se 
encuentra bien colocado, la persona no lo debe percibir. Conforme 
la paciente envejece, adelgaza o sube de peso, el pesario se cambia. 

Por lo general, el pesario se coloca con la mujer en posición 
de litotomía después de vaciar la vejiga y el recto. Se lleva a cabo 
una exploración digital para evaluar la longitud y grosor vaginales 
y se calcula el tamaño inicial del pesario. La figura 24-19 muestra 
la colocación del pesario de Gellhorn. Para colocar un pesario de 
anillo, el médico lo sostiene con la mano dominante en posición 
plegada. Aplica lubricante en el introito o el borde del pesario, 
mientras sostiene los labios separados, introduce el pesario en 
dirección inferior y cefálica contra la pared vaginal posterior. A 
continuación dirige el dedo índice hacia el fondo de saco vaginal 
posterior para cerciorarse de que el cuello uterino reposa sobre el 
pesario. El dedo del médico se debe deslizar apenas entre los bordes 
laterales del pesario y la pared lateral vaginal. El pesario debe que- 
dar justo pero no apretado contra la sínfisis del pubis y las paredes 
vaginales posterior y lateral. Una presión excesiva incrementa el 
riesgo de dolor. 

Una vez colocado el pesario, se pide a la mujer que efectúe una 
maniobra de Valsalva, que desalojaría el pesario mal colocado. Se 
debe poner de pie, caminar, toser y orinar sin dificultad ni moles- 
tias. A continuación se le dan instrucciones sobre el método para 
retirarlo y colocarlo. Para retirar el pesario de anillo, se introduce 
el dedo índice en la vagina hasta tocar el borde del anillo. Con 
posterioridad lo tracciona a lo largo del eje vaginal para atraerlo 
hasta el introito. Aquí lo toma con el pulgar y el índice y lo extrae. 
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De manera ideal, el pesario se extrae cada noche a cada semana, 
se lava con jabón y agua y se coloca otra vez la mañana siguiente. 
La mujer se envía a casa después de la sesión inicial con instruc- 
ciones que describen la solución de los problemas más frecuentes 
(cuadro 24-7). Después se la cita cada una a dos semanas. Cuando 
una paciente se siente cómoda con su pesario, las citas se realizan 
cada seis meses. En las que no pueden o no desean extraerlo y 
colocarlo ellas mismas, el médico extrae el pesario e inspecciona la 
vagina cada dos o tres meses. Si las consultas se retrasan más puede 
haber problemas de secreción y mal olor. 


Complicaciones con el uso 
de pesarios 


Las complicaciones graves como erosión en los órganos adyacentes 
son raras con el uso adecuado y aparecen sólo varios años después 
de un abandono. En cada consulta es necesario extraer el pesario 
e inspeccionar la vagina en busca de erosiones, abrasiones, úlceras 
o tejido de granulación (fig. 24-20). La hemorragia vaginal es casi 
siempre un signo temprano y no debe soslayarse. Las úlceras o abra- 
siones por un pesario se tratan al cambiar el tamaño o el tipo de 
pesario para aliviar los puntos de presión o extraer el pesario por 
completo hasta que la paciente cicatriza. Las úlceras por prolapso 
tienen el mismo aspecto que las úlceras por pesario, si bien las 
primeras se forman por el frote constante del abultamiento contra 
la ropa de la paciente. Éstas se tratan al colocar el prolapso en su 
posición normal con un pesario u operación. También se necesita 
a menudo un tratamiento de la atrofia vaginal con estrógenos loca- 
les, Otra opción consiste en aplicar lubricantes a base de agua en el 
pesario para prevenir estas complicaciones. 

El dolor pélvico con un pesario no es normal. Casi siempre 
indica que el pesario es muy grande y es una indicación para sus- 
tituir el dispositivo por uno más pequeño. Los pesarios tienden 
a atrapar secreciones vaginales y obstruyen el drenaje normal en 
cierto grado. El olor que se genera se corrige tras extraer el pesario 
todas las noches para lavarlo e introducirlo de nueva cuenta al día 
siguiente. Otra opción es utilizar un gel desodorante activado por 
pH una o dos veces por semana o lavarse con agua tibia. Este gel 
ayuda a restablecer y mantener la acidez vaginal que contribuye a 
reducir las bacterias que generan olor. 


Ejercicios para los músculos 

del piso pélvico 
Se ha sugerido que el ejercicio de la musculatura del piso pélvico 
puede limitar la progresión y aliviar los síntomas del prolapso. 
También conocidas como ejercicios de Kegel, estas técnicas se 
revisan en el capítulo 23 (pág. 624). Hay dos hipótesis que des- 
criben los beneficios del ejercicio para el músculo del piso pélvico 
en la prevención y tratamiento del prolapso (Ba, 2004). En pri- 
mer lugar, con estos ejercicios las mujeres aprenden a contraer en 
forma consciente los músculos antes y durante las elevaciones de la 
presión abdominal, lo cual previene el descenso de órganos. Otra 
posibilidad es que el entrenamiento para fortalecimiento muscular 
aumente el volumen de los músculos y el soporte de las estructuras. 

Por desgracia, no hay evidencia científica de alta calidad que 
apoye la utilidad del ejercicio pélvico para la prevención y trata- 
miento del prolapso (Hagen, 2004). Sin embargo, el ejercicio del 
piso pélvico representa un riesgo mínimo y costo bajo. Por esta 
razón, puede ofrecerse a pacientes asintomáticas o con síntomas 
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FIGURA 24-19. Fotografías que muestran la técnica para la colocación y retiro del pesario de Gellhorn. Las figuras A, B y € muestran la colocación. 
D. Para retirar el pesario de Gellhorn, se coloca un dedo índice detrás del disco y se rompe la succión antes de retirarlo. 
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CUADRO 24-7. Lineamientos para el cuidado del pesario 


Pesario tipo 
Tamaño 
1. Después del ajuste exitoso inicial del pesario, se le pedirá que regrese a una visita de seguimiento 
unas dos semanas después. Los objetivos de esta visita son revisar el pesario y examinar la vagina para 
asegurar que está sana. Las visitas de seguimiento tendrán este esquema: 
Ter año: cada 3-6 meses 
20. año y después: cada 6 meses 
Usted puede aprender a cuidar el pesario por sí misma. Para las pacientes que pueden retirar e insertar el 
pesario por sí mismas, recomendamos el retiro por una noche cada semana, con limpieza del pesario con 
agua tibia y jabón. Estas pacientes deben visitar al médico al menos una vez al año. 
2. La siguiente es una lista de problemas que pueden surgir con el pesario y nuestras recomendaciones para 
su manejo. 


Problema Manejo 


A. El pesario se sale Conservar el pesario y avisar al consultorio de su médico. Se 
programará una cita. Tal vez sea necesario un cambio de 
tamaño o tipo de pesario. 

B. Presenta dolor pélvico Avise a su médico. Si el pesario se deslizó y usted puede 
retirarlo, hágalo. De lo contrario, pida a su médico que lo 
retire. Tal vez sea necesario cambiar el tamaño o tipo de 
pesario. 
Puede aplicar una ducha con agua tibia, tal vez quiera usar 
también el gel vaginal con oxiquinolona una a tres veces 
por semana. 
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C. Secreción y olor vaginal 


D. Hemorragia vaginal L 


[ay] 


E. Escape de orina 


hemorragia vaginal puede ser un signo de que el pesario 
irrita el recubrimiento de la vagina. Llame a su médico y 
programe una cita. 
Algunas veces, el soporte que proporciona el pesario puede 


causar fugas de orina. Avise a su médico y revise con él 
este problema. 


El gel con oxiquinolona ayuda a restaurar y mantener la acidez vaginal normal, lo que contribuye a reducir las bacterias 


causantes del olor. 
Con autorización de Farrell, 1997. 


leves que están interesadas en prevenir la progresión y que rechazan 
otros tratamientos. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 


Procedimientos oclusivos 


Los dos procedimientos quirúrgicos para el prolapso son el oclusivo 
y el reconstructivo. Las opciones oclusivas incluyen la colpocleisis 
de Lefort y la colpocleisis completa (Secciones 43-24, pág. 1246, y 
43-25, pág. 1250). Estos procedimientos implican la eliminación 
amplia del epitelio vaginal, unión de las paredes vaginales anterior 
y posterior con material de sutura, cierre de la cúpula vaginal y cie- 
rre de la vagina. Los procedimientos oclusivos sólo son apropiados 
para pacientes ancianas o con enfermedades concomitantes y que 
ya no desean la actividad sexual. 

Los procedimientos oclusivos son más fáciles, requieren menos 
tiempo quirúrgico y ofrecen mayores índices de éxito que los 
reconstructivos. Los índices de éxito para la colpocleisis varían 
entre 91 y 100%, aunque la calidad de los estudios basados en 
evidencia que respaldan estas cifras es mala (FitzGerald, 2006). 
Menos de 10% de las pacientes expresa arrepentimiento por la 
colpocleisis, muchas veces por pérdida de la capacidad para el coito 
(FitzGerald, 2006; Wheeler, 2005). Por consiguiente, el consenti- 
miento incluye una plática honesta y reflexiva con la paciente y su 


pareja sobre sus relaciones sexuales futuras. Es posible ocultar una 
incontinencia urinaria de esfuerzo latente con la colpocleisis por la 
tracción de la uretra en sentido inferior. Sin embargo, la morbili- 
dad de una técnica contra la incontinencia casi siempre supera el 
riesgo potencial de incontinencia y se debe tomar en consideración 
antes de indicar operaciones a la mujer que ya tiene otros proble- 
mas médicos. 


Procedimientos reconstructivos 


La finalidad de estas intervenciones es restablecer la anatomía pél- 
vica y se realizan con más frecuencia para el POP que los proce- 
dimientos oclusivos. Se utilizan las técnicas vaginal, abdominal, 
laparoscópica y robótica y la selección se individualiza. No obs- 
tante, en Estados Unidos, la mayoría prefiere utilizar la técnica 
vaginal para reparar el prolapso (Boyles, 2003; Brown, 2002; 
Brubaker, 2005b; Olsen, 1997). 

La decisión de proceder con una técnica vaginal, abdominal o de 
mínima invasión depende de factores múltiples que comprenden 
las características singulares de cada paciente y la experiencia del 
cirujano. La técnica abdominal ofrece ciertas ventajas en determi- 
nados casos (Benson, 1996; Maher, 2004a,b). Éstos comprenden a 
las mujeres con fracaso previo de una técnica vaginal, las que tienen 
una vagina corta o cuando se considera que tienen un riesgo ele- 
vado de recurrencia, como sucede en una mujer joven con prolapso 
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FIGURA 24-20. Fotografía que muestra tejido de granulación (llaves) 
en las paredes vaginales anterior y posterior debido al traumatismo 
del pesario. 


grave. Por el contrario, la técnica vaginal ofrece un tiempo quirúr- 
gico menor y el restablecimiento pronto de las actividades diarias. 


Laparoscopia y cirugía robótica 

Cada vez se practican más las técnicas laparoscópicas y robóticas 
para reparar el prolapso. Estos procedimientos comprenden a la 
sacrocolpopexia, suspensión de la cúpula vaginal y el ligamento 
uterosacro, reparación paravaginal y reparación del rectocele. Sin 
embargo, los estudios sobre los resultados de la reconstrucción pél- 
vica laparoscópica se limitan en esencia a series de casos (Higgs, 
2005). Es difícil comparar las técnicas laparoscópica y abierta sin 
estudios clínicos aleatorizados. No obstante, los cirujanos con una 
gran habilidad laparoscópica que pueden realizar la misma ciru- 
gía por vía laparoscópica deben tener resultados equivalentes. En 
la actualidad se prefiere recurrir a la sacrocolpopexia laparoscó- 
pica robótica en los hospitales con el sistema quirúrgico da Vinci 
(Sección 42-1, pág. 1107). Sin embargo, los estudios clínicos alea- 
torizados demuestran que la técnica robótica no es hoy día equi- 
valente ni superior. 


Plan quirúrgico 

El tratamiento reconstructivo del prolapso incluye a menudo una 
combinación de procedimientos en varios compartimientos vagi- 
nales. Sin embargo, la decisión sobre cuáles compartimientos repa- 
rar no siempre es sencilla. Antes se prefería una conducta enfocada 
en el defecto. Con esta técnica, se creía que debían valorarse y 
repararse todos los defectos actuales, latentes o potenciales com- 


pensatorios. No obstante, la opinión experta actual sugiere que las 
áreas de prolapso asintomático no siempre requieren reparación; 
en realidad, la corrección puede originar síntomas nuevos. Por 
ejemplo, la reparación de un prolapso asintomático de la pared 
posterior puede causar dispareunia. Por lo tanto, la operación debe 
diseñarse para aliviar los síntomas vigentes. 


Compartimiento anterior 


Se han descrito muchos procedimientos para reparar el prolapso 
de la pared vaginal anterior. Hasta ahora, la colporrafia anterior 
ha sido la operación más frecuente, pero los índices de éxito a 
largo plazo son bajos. En un estudio con asignación al azar de tres 
técnicas de colporrafia anterior (plegamiento medial tradicional, 
reparación unilateral y plegamiento tradicional más reforzamiento 
lateral con malla sintética), Weber et al. (2001b) encontraron un 
bajo índice de éxito anatómico. Sólo se obtuvieron resultados ana- 
tómicos satisfactorios en 30% de los casos en el grupo sometido 
al método tradicional, 46% del grupo ultralateral y 42% en las 
pacientes a las que se les ofreció el método tradicional con aplica- 
ción de malla. Estas diferencias no tuvieron relevancia estadística. 
Aunque aún se realiza con frecuencia, los bajos índices de éxito 
anatómico con la colporrafia anterior tradicional condujeron a la 
revaloración de los conceptos para la reparación y al desarrollo de 
otros procedimientos. 

A pesar de estas limitaciones, si se sospecha un defecto central o 
medial, puede realizarse la colporrafia anterior (Sección 43-13, pág. 
1214). También puede usarse malla o material biológico, ya sean 
solos o junto con la colporrafia anterior. La malla se usa para refor- 
zar la pared vaginal y se fija con material de sutura a los lados. Sin 
embargo, aún no están bien estudiados el uso de malla y los equi- 
pos de malla para el prolapso de la pared vaginal anterior y deben 
considerarse experimentales (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2007). Si bien los estudios más recientes demuestran 
que el éxito anatómico es mejor cuando se utiliza la malla para 
reparar la pared anterior, el riesgo es considerable. Éste comprende 
erosión de la malla, dolor y dispareunia, que se describen más ade- 
lante en la página 654 (Sung, 2008). 

En muchos casos, el prolapso de la pared vaginal anterior se 
debe a defectos fibromusculares en el segmento apical anterior o 
al desprendimiento transversal entre dicho segmento y el vértice 
vaginal. En estas situaciones, un procedimiento de suspensión api- 
cal, como la sacrocolpopexia abdominal o la suspensión de cúpula 
vaginal con el ligamento uterosacro, suspende la pared vaginal 
anterior al vértice y reduce el prolapso de la pared anterior. Con 
estos procedimientos, también se restablece la continuidad entre 
las capas fibromusculares vaginales anterior y posterior para preve- 
nir la formación de un enterocele. 

Si se sospecha un defecto lateral, una buena alternativa es la 
reparación paravaginal por vía vaginal, abdominal o laparoscópica 
(Sección 43-14, pág. 1217). La reparación paravaginal se realiza 
con la reinserción de la capa fibromuscular de la pared vaginal al 
arco tendinoso de la fascia pélvica. 


Vértice vaginal 


Cada vez se advierte más que el soporte del vértice vaginal es la base 
de la reparación exitosa del prolapso. Algunos expertos creen que la 
reparación quirúrgica aislada de las paredes anterior y posterior está 
condenada al fracaso si el vértice no se sostiene en forma adecuada 
(Brubaker, 2005a). 


El vértice vaginal puede resuspenderse con varios procedi- 
mientos, incluida la sacrocolpopexia abdominal, fijación con liga- 
mento sacroespinoso o suspensión de la cúpula vaginal con el li- 
gamento uterosacro. 


Sacrocolpopexia abdominal. Esta operación suspende la cúpu- 
la vaginal del sacro mediante malla sintética. Las principales venta- 
jas incluyen la durabilidad y la conservación de la anatomía vaginal 
normal. Comparada con otros procedimientos para suspender la 
cúpula, la sacrocolpopexia ofrece mayor movilidad del vértice vagi- 
nal y evita el acortamiento de la vagina. Además, la sacrocolpopexia 
produce una corrección duradera del prolapso apical, con índices 
de éxito a largo plazo cercanos a 90%. Esta técnica puede usarse 
en forma primaria o como intervención quirúrgica secundaria en 
mujeres con recurrencia después del fracaso de otras reparaciones 
del prolapso. La sacrocolpopexia se lleva a cabo por medio de una 
técnica abdominal, laparoscópica o robótica (Sección 43-17, pág. 
1225). Cuando se realiza una histerecromía al mismo tiempo que 
una sacrocolpopexia es importante considerar una histerectomía 
supracervical en lugar de abdominal total. Si el cuello uterino se 
deja en su lugar, el riesgo de erosión posoperatoria de la malla en 
la cúpula vaginal disminuye. La causa es la menor exposición de la 
malla a las bacterias vaginales respecto de cuando se abre la vagina 
en una histerectomía abdominal total. Además, el tejido conjun- 
tivo firme del cuello uterino ofrece un sitio adicional para amarrar 
la malla permanente. 


Fijación del ligamento sacroespinoso. Este es uno de los 
procedimientos más comunes para la suspensión apical. El vértice 
vaginal se suspende del ligamento sacroespinoso de uno o ambos 
lados a través de un acceso vaginal extraperitoneal. Después de esta 
forma de fijación, es infrecuente el prolapso apical recurrente, aun- 
que en 6 a 28% de las pacientes se desarrolla prolapso de la pared 
vaginal anterior después de la operación (Benson, 1996; Morley, 
1988; Paraiso, 1996). Las complicaciones relacionadas con la fija- 
ción del ligamento sacroespinoso (SSLE) incluyen dolor glúteo por 
compromiso del nervio con la ligadura de soporte en 3% de las 
pacientes y lesión vascular en 1% (Sze, 1997a,b). Aunque es infre- 
cuente, puede haber hemorragia considerable que pone en riesgo 
la vida por lesión de los vasos sanguíneos situados detrás del liga- 
mento sacroespinoso (fig. 38-6, pág. 923). 


Suspensión de la cúpula vaginal con el ligamento utero- 
sacro. Con este procedimiento, el vértice vaginal se une con los 
remanentes del ligamento uterosacro al nivel de las espinas ciáticas 
o más alto (Secciones 43-19 y 43-20, págs. 1234 y 1236). La sus- 
pensión de la cúpula vaginal con el ligamento uterosacro se realiza 
por vía vaginal o abdominal y se cree que repone el vértice de la 
vagina en una posición más anatómica que la SSLE, la cual desvía 
la vagina hacia atrás (Barber, 2000; Maher, 2004b; Shull, 2000). 

Muchos cirujanos han adoptado este procedimiento en Estados 
Unidos como intento para reducir los índices de prolapso recu- 
rrente de la pared vaginal anterior luego de la SSLE (Shull, 2000). 
Aunque la suspensión de la cúpula vaginal con el ligamento ute- 
rosacro ha ganado mucha aceptación, los estudios que apoyan 
su empleo se limitan a series retrospectivas de casos (Amundsen, 
2003; Karram, 2001; Silva, 2006). En estos estudios y en otros, los 
índices de recurrencia del prolapso vaginal anterior varían entre 1 
y 7%, con una ocurrencia de 4 a 18%. 


Prolapso de órganos pélvicos 


Histerectomía al momento de reparar el prolapso 


En Estados Unidos se practica a menudo histerectomía al mismo 
tiempo que la corrección de prolapso. Por el contrario, en muchos 
países europeos rara vez se realiza durante la reconstrucción del 
piso pélvico. Aunque existen argumentos para ambas medidas, 
no se ha efectuado una comparación en estudios prospectivos con 
asignación al azar. 

Si existe prolapso apical o uterino, la histerectomía permite la 
suspensión del vértice vaginal con los procedimientos descritos 
antes para tal fin. Si no se practica la histerectomía en presencia de 
prolapso apical, estos procedimientos deben modificarse o aplicar 
técnicas de suspensión uterina (no descritas en este texto). Otra 
situación es que, si no existe prolapso apical o cervicouterino, no es 
necesario incorporar la histerectomía a la reparación del prolapso. 


Compartimiento posterior 


Reparación de enterocele. El prolapso de la pared vaginal pos- 
terior puede ser resultado de enterocele o rectocele. El enterocele 
se define como la hernia del intestino delgado a través de la capa 
fibromuscular vaginal, casi siempre en el vértice vaginal. La pér- 
dida de la continuidad de las capas fibromusculares de la pared 
vaginal anterior y posterior da origen a la hernia. Por consiguiente, 
el objetivo de las reparaciones de enterocele es reinsertar las capas 
fibromusculares. Si el prolapso de la pared posterior se debe a un 
enterocele, la reparación de este defecto debe reducir el prolapso 
de la pared posterior. 


Reparación de rectocele. El prolapso de la pared vaginal poste- 
rior secundario a rectocele se repara con alguna de varias técnicas. La 
colporrafia posterior común pretende reconstruir la capa fibro- 
muscular entre el recto y la vagina a través de un plegamiento fi- 
bromuscular medial (Sección 43-15, pág. 1219). El índice de cura- 
ción anatómica es de 76 a 96% y la mayoría de los estudios refiere 
índice de mejoría superior a 75% en los síntomas por el abulta- 
miento (Cundiff, 2004). Para estrechar el hiato genital y prevenir 
la recurrencia, algunos cirujanos pliegan los músculos elevadores 
del ano al mismo tiempo de la reparación posterior. Sin embargo, 
es probable que esta práctica propicie índices de dispareunia de 
12 a 27% (Kahn, 1997; Mellegren, 1995; Weber, 2000). Por lo 


tanto, es mejor evitarla en mujeres con actividad sexual. 


Reparación posterior de sitio específico. Richardson des- 
cribió por primera vez este método terapéutico para el prolapso 
de la pared vaginal posterior en 1993. Esta reparación se basa en 
la presuposición de que existen desgarros específicos en la capa 
fibromuscular que pueden identificarse y repararse en forma ais- 
lada (Sección 43-15, pág. 1219). Los defectos pueden ser mediales, 
laterales, distales o superiores (fig. 24-21). Esta conducta tiene un 
concepto análogo a la reparación de hernias aponeuróticas, en la 
que se identifica y repara el desgarro en la aponeurosis. Por consi- 
guiente, su ventaja teórica radica en la restauración de la anatomía 
normal y no en el plegamiento de tejido en la línea media. 

La reparación de sitio específico ha obtenido gran aceptación, 
pero los índices de curación anatómica varían entre 56 y 100%, 
similares a los de la colporrafia posterior tradicional (Muir, 2007). 
Además, se desconocen los resultados anatómicos y funcionales a 
largo plazo. 


Reforzamiento con malla. En un esfuerzo para reducir la 
recurrencia del prolapso, se ha usado el aumento del injerto con 
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FIGURA 24-21. Representación que muestra defectos en la pared 
vaginal posterior. Pueden ser mediales, laterales, distales o apicales. 
(Tomada con autorización de Richardson, 1993.) 


aloinjertos, xenoinjertos o malla sintética junto con la colporrafia 
posterior y la reparación del sitio específico. En general, el injerto 
se coloca después de completar la colporrafia o la reparación del 
sitio específico. Además, en situaciones en las que no puede identi- 
ficarse la capa fibromuscular para realizar el plegamiento medial o 
la reparación del sitio específico, el aumento con injerto puede ser 
la única opción quirúrgica. 

La malla se fija con sutura a los lados con una cantidad mínima 
de material de sutura. Si es técnicamente posible, el injerto se une 
con el vértice vaginal y el ligamento uterosacro. En la parte distal, 
el injerto se une con el cuerpo perineal. 

Aún no se establece la eficacia y seguridad del aumento con 
injerto en la pared vaginal posterior. Paraiso er al. (2006) distri- 
buyeron al azar a 105 mujeres para realizar colporrafia posterior, 
reparación de sitio específico o reparación de sitio específico más 
injerto de submucosa de intestino delgado porcino. Después de 
un año, aquellas con injerto tenían un índice de falla anatómica 
mucho más alto (46%) que las que se sometieron sólo a repara- 
ción del sitio específico (22%) o colporrafia posterior (14%). Se 
requiere más investigación para establecer la seguridad, eficacia y 
material óptimo para el reforzamiento de la pared posterior con 
injerto. 


Sacrocolpoperineopexia. Esta modificación de la sacrocolpo- 
pexia puede elegirse para corregir el descenso de la pared vaginal 
posterior cuando se emplea un acceso abdominal en otros procedi- 
mientos para el prolapso o cuando es necesario el tratamiento del 
descenso perineal (Cundiff, 1997; Lyons, 1997; Sullivan, 2001; 
Visco, 2001). Con este procedimiento, la malla de la sacrocolpo- 
pexia posterior se extiende hacia abajo por la pared vaginal poste- 


rior hasta el cuerpo perineal. En varias series de casos, los índices 
de curación anatómica fueron mayores de 75%. 


Perineo 


El perineo proporciona soporte distal a la pared vaginal posterior 
y la pared rectal anterior, y también fija estas estructuras al piso 
pélvico. La pérdida de continuidad del cuerpo perineal posibilita 
el descenso de la parte distal de la vagina y el recto, y contribuye al 
ensanchamiento del hiato del elevador. 

Muchas veces, la perineorrafia se realiza junto con la colporra- 
fia posterior para recrear la anatomía normal (Sección 43-16, pág. 
1223). Durante la operación, el perineo se reconstruye mediante 
el plegamiento medial de los músculos perineales y del tejido con- 
juntivo. Un dato importante es que el plegamiento demasiado 
enérgico estrecha el introito, lo que forma una cresta en la pared 
vaginal posterior y causa dispareunia de entrada. Sin embargo, en 
una mujer sin actividad sexual, se cree que la perineorrafia alta con 
estrechamiento intencional del introito reduce el riesgo de recu- 
rrencia del prolapso de la pared posterior. 


Uso de malla y materiales en la cirugía 
pélvica reconstructiva 


Indicaciones para la malla. Cerca de 30% de las mujeres que 
se someten a intervención quirúrgica por prolapso requiere una 
nueva operación por recurrencia (Olsen, 1997). Por lo tanto, existe 
un esfuerzo continuo para mejorar los procedimientos y resultados 
quirúrgicos. 

La malla sintética para la sacrocolpopexia y los cabestrillos 
mesouretrales se han estudiado ampliamente y es segura y efectiva. 
En un pequeño porcentaje de los casos la malla se erosiona, lo que 
se corrige con estrógenos locales y limitando la escisión de la malla 
en la pared vaginal. Rara vez es necesario extraer toda la malla. 
Con la finalidad de reducir el índice de erosión, los cirujanos han 
utilizado injertos biológicos como fascia de cadáver. Sin embargo, 
este material se acompaña de un índice elevado de recurrencia del 
prolapso (FitzGerald, 1999, 2004; Gregory, 2005). En consecuen- 
cia, se recomienda utilizar malla sintética para las sacrocolpopexias 
y los cabestrillos mesouretrales. 

El uso de injertos biológicos o mallas sintéticas para otras ciru- 
gías pélvicas reconstructivas transvaginales se ha expandido con 
rapidez sin suficiente información que confirme su seguridad y efi- 
cacia a largo plazo. Algunos cirujanos utilizan en forma sistemática 
injertos o extensiones con injerto o malla, otros jamás la usan y 
otros más las emplean por ciertas indicaciones. Su uso selectivo 
comprende: 1) la necesidad de crear un puente sobre un espacio; 
2) la presencia de tejido conjuntivo débil o ausente; 3) conjuntivo- 
patías: 4) riesgo elevado de recurrencias (obesidad, presión intraab- 
dominal elevada en forma crónica y juventud), y 5) vagina corta. 

Pese al empleo frecuente de malla o injertos, en una revisión 
sistemática sobre su aplicación en la reparación del prolapso trans- 
vaginal, se observó falta de información científica de calidad para 
apoyar esta técnica (Sung, 2008). Desde esta revisión, en varios 
estudios prospectivos aleatorizados se ha encontrado que la malla 
en la colporrafia anterior frente a la omisión de una malla ofrece 
un mayor índice a corto plazo de tratamiento exitoso del prolapso. 
Sin embargo, en estos estudios también se encontraron más com- 
plicaciones quirúrgicas y acontecimientos adversos posoperatorios 
con la malla (Altman, 2011). En el año 2011, la U.S. Food and 
Drug Administration (FDA) publicó las complicaciones potencial- 


CUADRO 24-8. Tipos de malla quirúrgica 


Prolapso de órganos pélvicos 


Etapa l: — Poros grandes. Poros >75 pm (tamaño requerido para infiltración de macrófagos, fibroblastos, vasos sanguíneos durante la 
angiogénesis y fibras de colágena) 
GyneMesh, Atrium, Marlex, Prolene 
Etapa Il: Microporo. Tamaño <10 ym al menos en una dimensión 
Gore-Tex 
Etapa lll: Parche de macroporo con multifilamentos o un componente de microporo 
Teflon, Mersilene, Surgipro, Mycro Mesh 
Etapa IV: 


Silastic, Cellgard, Preclude 


Compilado de Amid, 1997. 


mente graves de la malla quirúrgica para la reparación transvagi- 
nal del POP. Estas complicaciones incluyen erosión de la malla, 
cicatrización, dolor y dispareunia. Además, algunas veces la malla 
sintética se injerta y es difícil de extraer. De esta manera, algunas 
complicaciones son irreversibles. Por lo tanto, la FDA recomienda 
a los médicos sopesar los riesgos frente al beneficio teórico de esta 
práctica en sus pacientes. El American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2007) también externa estas inquietudes. 


Material de la malla. Los cirujanos que utilizan malla o injer- 
tos deben conocer los distintos tipos y sus características. Los 
injertos biológicos pueden ser autólogos, aloinjertos o xenoinjer- 
tos. Los injertos autólogos se obtienen de otra parte del cuerpo, 
como la aponeurosis del recto del abdomen o la fascia lata. La 
morbilidad es baja, pero incluye aumento del tiempo quirúrgico, 
dolor, hematoma o debilitamiento del sitio donde se obtuvo el 
tejido aponeurótico. Los aloinjertos provienen de una persona dis- 
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FIGURA 24-22. Fotografía que muestra los distintos tipos de malla 
quirúrgica. A. Marlex. B. Mersilene. C. Prolene. D. Gore-Tex. E. Gyne- 
mesh-PS. F. Malla IVS (plastia de cabestrillo intravaginal). (Tomada con 
autorización de Iglesia, 1997.) 
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tinta a la paciente, incluyen aponeurosis o dermis cadavéricas. Los 
xenoinjertos son tejidos biológicos obtenidos de una especie animal 
diferente, como dermis porcina, submucosa de intestino delgado 
porcino o pericardio bovino. Los materiales biológicos tienen dis- 
tintas propiedades biomecánicas y, como se indicó antes, se rela- 
cionan con altos índices de recurrencia del prolapso. Por lo tanto, 
son limitadas las recomendaciones sobre las situaciones clínicas 
apropiadas para el material biológico. 

Las mallas sintéticas se clasifican en los tipos I a IV, según sea 
el tamaño del poro (cuadro 24-8 y fig. 24-22) (Amid, 1997). 
El tamaño del poro es la propiedad más importante de la malla 
sintética. Por lo general, las bacterias miden menos de 1 pm, mien- 
tras que los granulocitos y los macrófagos casi siempre miden más 
de 10 pm. Por lo tanto, una malla con poros menores de 10 um 
permitiría la infiltración bacteriana, pero no con macrófagos y pre- 
disponen a la infección. Con base en esto, una malla tipo l tiene el 
menor índice de infección, en comparación con los tipos II y II. 
El tamaño del poro también es la base para el crecimiento de tejido 
sobre la malla, la angiogénesis, flexibilidad y fuerza. Los poros de 50 
a 200 um permiten un mejor crecimiento del tejido e infiltración 
de colágena dentro de la malla, lo que de nueva cuenta favorece al 
tipo L. Las mallas se componen de uno o múltiples filamentos. Las 
mallas de filamentos múltiples tienen poros más pequeños entre 
las fibras que alojan bacterias, por lo que se recomiendan las de 
monofilamento. Por lo anterior, el consenso sugiere que si se utiliza 
malla sintética, la de monofilamento tipo 1 es la mejor opción para 
la intervención quirúrgica pélvica reconstructiva. 

No hay duda de que la colocación de injerto o malla persiste 
debido a los bajos índices de curación actuales con las repara- 
ciones transvaginales tradicionales. Sin embargo, por ahora hay 
poca evidencia que guíe al cirujano y ofrezca a la paciente infor- 
mación precisa sobre seguridad y eficacia. Además, la adopción 
prematura de materiales y procedimientos no probados impulsada 
por la industria ya antes dio lugar a complicaciones inaceptables. 
Por estas razones, hay una necesidad urgente de estudios prospecti- 
vos con asignación al azar que comparen las reparaciones tradicio- 
nales con la aplicación de injerto. 


Cirugía simultánea para corrección 
de prolapso e incontinencia 


Antes de una operación para prolapso, debe buscarse incontinencia 
urinaria de esfuerzo (SUD) (cap. 23, pág. 616). Las pacientes con 
síntomas molestos de SUI deben considerarse para operación con- 
currente que corrija la incontinencia. Sin embargo, en mujeres sin 
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síntomas de SUL, la incontinencia de esfuerzo latente puede desen- 
mascararse o desarrollarse SUI luego de la reparación de prolapso. 
Por lo tanto, se recomienda la prueba urodinámica preoperatoria 
con el prolapso reducido en su sitio. Si se demuestra incontinencia 
de esfuerzo, estas pacientes también deben considerarse para un 
procedimiento simultáneo para la continencia. Esto ha represen- 
tado una decisión difícil para pacientes y cirujanos porque se prac- 
tica un procedimiento con riesgos conocidos para un problema que 
no existe en el momento y quizá nunca se desarrolle. 

Sin embargo, el estudio reciente CARE (Colpopexy and Urinary 
Reduction Efforts) dilucidó mejor este problema (Brubaker, 2006). 
Las mujeres que se someten a sacrocolpopexia abdominal por pro- 
lapso (etapa 2 de la pared vaginal anterior o mayor) que no pre- 
sentaban síntomas de incontinencia de esfuerzo se distribuyeron al 
azar para someterse o no a colposuspensión de Burch concurrente. 
Se realizó la prueba urodinámica preoperatoria, pero los cirujanos 
no conocían los resultados. Tres meses después de la operación, 
24% de las mujeres del grupo con operación de Burch y 44% 
de aquellas en el grupo testigo cumplían uno o más criterios para 
incontinencia de esfuerzo. La incontinencia era molesta para 6% 
del grupo con operación de Burch y para 24% del grupo testigo. 

Estos datos pueden interpretarse de varias formas. Puede argu- 
mentarse que todas las mujeres que se someten a sacrocolpopexia 
para prolapso de la pared vaginal anterior grado 2 o mayor deben 
someterse a colposuspensión de Burch, ya que 44% de estas muje- 
res desarrolla síntomas de incontinencia de esfuerzo. Sin embargo, 
el argumento contrario es que sólo 24% desarrolla síntomas moles- 
tos de incontinencia, por lo que casi 75% de las mujeres se some- 
tería a una operación innecesaria. 

Un dato importante es que este estudio aporta evidencia de 
nivel 1 (muy fiable) para que un cirujano comparta con su paciente 
durante la asesoría. Los autores de este estudio advierten que estos 
resultados no pueden extrapolarse a otras operaciones de prolapso 
e incontinencia. Sin embargo, en lugar de otra evidencia de nivel 
1, los cirujanos aún pueden usar esta información en la planeación 
quirúrgica y al revisar con la paciente las opciones quirúrgicas. 


Definición del éxito quirúrgico 

Durante su preparación para la cirugía del prolapso, la paciente 
debe conocer los resultados esperados y el médico debe conocer las 
expectativas de su paciente. El éxito del tratamiento depende en 
gran parte de la definición del éxito. Así, tanto el cirujano como la 
paciente deben estar de acuerdo en los resultados deseados. Por lo 
regular, la paciente busca alivio sintomático, mientras que el ciru- 
jano considera como éxito el restablecimiento de la anatomía. En 
el estudio clínico CARE, la ausencia de síntomas de abultamiento 
vaginal se vinculó de manera más directa con el reconocimiento 
de una mejoría global realizada por parte de la paciente y, por lo 
tanto, de éxito quirúrgico, al contrario del mero éxito anatómico 
(Barber, 2009). Por consiguiente, se recomienda definir el éxito 
quirúrgico como la ausencia de síntomas de abultamiento además 
de los criterios anatómicos. 
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INCONTINENCIA ANAL 


La incontinencia anal (Al, anal incontinence) es la salida involun- 
taria de flatos, heces sólidas o líquidas que causan un problema 
social o higiénico (Abrams, 2005). Este trastorno puede alterar 
la autoimagen y causar aislamiento social, lo que afecta mucho 
a la calidad de vida (Johanson, 1996; Perry, 2002). Además, la AI 


CAPÍTULO 25 


Incontinencia anal 
y trastornos anorrectales 
funcionales 


ocasiona altos costos para las pacientes y para el sistema de salud 
(Whitehead, 2001). 

La definición de la incontinencia anal incluye incontinencia de 
flatos, a diferencia de la incontinencia fecal (El, fecal incontinence). 
El rezumamiento mucoide anal no se incluye en ninguna de las dos 
definiciones. Este tipo de escape fecal se desarrolla en aquellas con 
esfínter anal funcional y función cognitiva intacta. Por lo general 
se relaciona con enfermedad orgánica del colon o sensibilidad die- 
tética (Abrams, 2005). 


Epidemiología 
La incontinencia anal es frecuente y afecta a todos los grupos de 
edad. A diferencia de lo que antes se creía, afecta en forma simi- 
lar a varones y mujeres (Heymen, 2009; Madoff , 2004; Nelson, 
2004). La prevalencia de Al aumenta con la edad, hay informes 
de que llega a 46% en mujeres ancianas internadas en institucio- 
nes (Nelson, 1998). En una revisión sistemática de la bibliografía, 
Macmillan et al. (2004) informaron que la prevalencia estimada de 
Al entre adultos varía entre 2 y 24% si se incluye la incontinencia 
de flatos, y entre 0.4 y 18% si no se incluye. Las amplias varia- 
ciones se atribuyen a las diferencias en la definición, la edad del 
grupo estudiado y la falta de cuestionarios validados. En un estudio 
multicéntrico que incluyó siete sitios distintos en Estados Unidos, 
Boreham et al. (2005) publicaron la prevalencia, factores de riesgo 
e impacto en la calidad de vida de la Al en las mujeres de 18 a 65 
años de edad que se presentaban para atención ginecológica por 
enfermedades benignas. La prevalencia general de Al en este grupo 
fue de 28%. 

En un estudio reciente realizado por la Pelvis Floor Disorders 
Network, se agregó una escala de la gravedad de la Fl a la National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) en 2005- 
2006 (Rockwood, 1999; Whitehead, 2009). La prevalencia 
estimada de Fl en la muestra nacional representativa de adultos 
estadounidenses no recluidos fue de 8.3% (18 millones) y consis- 
tió en incontinencia de evacuaciones líquidas en 6.2%, moco en 
3.1% y evacuaciones sólidas en 1.6%. Esta encuesta confirmó la 
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a 


Ramas de los nervios 
genitofemoral e ilioinguinal 


Labio menor 
Músculo isquiocavernoso 


Músculo bulbocavernoso 


Músculo perineal 
transverso superficial 


Nervio perineal 


Nervio pudendo 


Vasos iliacos externos 


Vasos y nervio obturador 


Músculo obturador interno 


Arco tendinoso de fascia pélvica 
Músculo iliococcígeo 


Ramas del nervio perineal 
hacia los músculos estriados 
del esfínter urogenital 


Nervio dorsal del clítoris 


Membrana perineal 

(la ventana muestra 

los músculos periuretrales 

- en el espacio profundo 

del triángulo perineal anterior) 


Tuberosidad isquiática 


Nervio cutáneo 
femoral posterior 


Músculo glúteo mayor 


Músculos elevadores del ano 


Vasos iliacos comunes 


Vasos iliacos internos 


Nervio pudendo 
Arteria pudenda interna 


Nervio del elevador del ano 


Músculo coccígeo 


FIGURA 25-1. Inervación del complejo del esfínter anal. A. El esfínter anal externo es inervado por el nervio pudendo. B. La inervación de los 


músculos del piso pélvico femenino proviene de ramas directas de 53-55. 


relación tan estrecha entre la El y la edad. La prevalencia de la El 
aumentó 2.6% en aquellos entre los 20 y 30 años de edad y se elevó 
hasta 15.3% en los individuos de 70 años o mayores. 


Fisiopatología de la defecación 
y la continencia anal 


La defecación normal y la continencia anal son procesos complejos 
y 
que requieren de un esfínter anal competente; sensibilidad anorrec- 


tal normal; capacidad y distensibilidad rectal normales, y control 
consciente. 


Complejo del esfínter anal 


Este complejo neuromuscular está formado por los esfínteres ana- 
les interno y externo, y por el músculo puborrectal (figs. 38-9, pág. 
925 y 38-21, pág. 937). De éstos, el esfínter anal interno (IAS, 
internal anal sphincter) se compone de los 3 a 4 cm distales de la 
capa muscular lisa circular del colon. Está inervado por el sistema 


nervioso autónomo y ejerce 70 a 85% de la presión en reposo del 
conducto anal (Frenckner, 1975). Como resultado, el IAS contri- 
buye mucho al mantenimiento de la continencia fecal en reposo. 

El esfínter anal externo (EAS, external anal sphincter) consiste 
en músculo estriado y está inervado sobre todo por fibras motoras 
somáticas que viajan en la rama rectal inferior del nervio pudendo 
(fig. 25-14). El EAS ejerce la presión de compresión del conducto 
anal y es el principal encargado de mantener la continencia fecal 
cuando ésta se pone a prueba. A veces, la presión de compresión 
puede ser voluntaria o inducida por el aumento de la presión intra- 
abdominal. Además, aunque el tono del esfínter en reposo casi 
siempre se atribuye al IAS, el EAS mantiene un estado constante de 
contracción en reposo y es probable que mantenga cerca de 25% 
de la presión anal de reposo. Sin embargo, durante la defecación el 
EAS se relaja para permitir el paso de las heces. 

El músculo puborrectal es parte del complejo muscular del ele- 
vador del ano y está inervado desde su superficie pélvica por eferen- 
tes directas de la tercera, cuarta y quinta raíces del nervio sacro (fig. 
25-1B) (Barber, 2002). Su tono constante contribuye a mantener 
el ángulo anorrectal, que ayuda a impedir que el contenido rectal 
llegue al ano (fig. 38-10, pág. 926). Similar al EAS, este músculo 
puede contraerse en forma voluntaria o como respuesta a aumentos 
súbitos en la presión abdominal. 

La participación del músculo puborrectal en el mantenimiento 
de la continencia fecal aún es tema de controversia. Sin embargo, 
se aprecia mejor en mujeres que conservan la continencia de heces 
sólidas a pesar de la ausencia de la parte anterior de los esfínteres 
externo e interno, como puede observarse en aquellas con lacera- 
ciones crónicas de cuarto grado (fig. 25-2). Cuando se conserva 
la función normal de este músculo, la evacuación casi siempre se 
relaciona con un ángulo anorrectal mayor (o menos obtuso) con- 
forme el puborrectal se relaja. Por el contrario, la contracción para- 
dójica del músculo puborrectal durante la defecación puede alterar 
la evacuación. Además, la atrofia de este músculo se relaciona con 
incontinencia fecal (Bharucha, 2004). 


Sensibilidad anorrectal 


La inervación del recto y conducto anal proviene de los plexos 
nerviosos autonómicos rectales superior, medio e inferior que con- 
tienen componentes simpáticos y parasimpáticos, así como de ner- 
vios intrínsecos presentes en la pared anorrectal (fig. 38-13, pág. 
929). Además, la rama rectal inferior del nervio pudendo emite 
señales sensoriales del conducto anal inferior y la piel perianal. Los 
receptores sensoriales dentro del conducto anal y los músculos del 
piso pélvico pueden detectar la presencia de materia fecal en el 
recto, así como el grado de distensión rectal. A través de estas vías 
neurales, la información sobre la distensión y el contenido rectal 
puede transmitirse y procesarse, además permite coordinar la mus- 
culatura esfinteriana. 

El reflejo inhibitorio rectoanal (RAIR, rectoanal inhibitory reflex) 
se refiere a la relajación transitoria del IAS y la contracción del 
EAS inducida por la distensión rectal cuando la materia fecal llega 
al recto. Este reflejo está mediado por los nervios intrínsecos de 
la pared anorrectal y permite que la parte superior del conducto 
anal con abundante inervación sensorial “obtenga información” 
del contenido rectal (Whitehead, 1987). La “obtención de informa- 
ción” se refiere al proceso en el que el IAS se relaja, a menudo de 
manera independiente de la distensión rectal, lo que permite que 
el epitelio anal corrobore si el contenido del recto es gas, líquido o 
heces sólidas (Miller, 1988). 


Incontinencia anal y trastornos anorrectales funcionales 


FIGURA 25-2. Laceración crónica de cuarto grado con ausencia com- 
pleta del cuerpo perineal y la porción anterior del esfínter anal externo 
(deformidad cloacal). Los hoyuelos cutáneos en la posición de las 3:00 
y las 9:00 según las manecillas del reloj (Mechas) indican el sitio de los 
extremos retraídos del esfínter anal externo. 


Después de integrar esta información, puede producirse la 
defecación en la situación social adecuada. Por el contrario, si 
se requiere, la defecación casi siempre puede posponerse, ya que 
el recto puede dar cabida a su contenido y el EAS, el músculo 
puborrectal o ambos pueden contraerse en forma voluntaria. Sin 
embargo, si la sensibilidad rectal no es normal, el contenido puede 
entrar al conducto anal y escapar antes que el EAS pueda con- 
traerse (Buser, 1986). 

La valoración del RAIR permite aclarar la causa subyacente de 
la incontinencia anal. Este reflejo no existe en aquellos con agan- 
glionosis congénita (enfermedad de Hirschsprung), pero se con- 
serva en pacientes con lesiones de la cola de caballo y después de 
una sección medular (Bharucha, 2006). 


Acomodación y distensibilidad rectal 


Después de obtener información con respecto al contenido anal, 
el recto puede relajarse para incrementar su volumen en un pro- 
ceso conocido como acomodación. El recto es un reservorio muy 
distensible que ayuda al almacenamiento de las heces. Cuando 
aumenta el volumen rectal, se percibe la urgencia para defecar. 
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Si esta urgencia se suprime en forma voluntaria, el recto se relaja 
para continuar la acomodación fecal. La pérdida de distensibilidad 
reduce la capacidad de la pared rectal para dar cabida a la materia 
fecal y como resultado, la presión de la pared rectal permanece 
alta. Esto impone mayores demandas para los otros componentes 
del mecanismo de continencia, como el complejo del esfínter anal. 

La distensibilidad rectal se calcula midiendo la sensibilidad y 
el volumen máximo tolerado en un globo lleno con líquido duran- 
te la manometría anorrectal (pág. 665). La distensibilidad rectal 
puede disminuir en aquellos con proctitis ulcerosa y por radiación. 
En contraste, puede haber aumento de la distensibilidad en ciertos 
pacientes con estreñimiento, lo que podría indicar un megarrecto. 


Riesgos de incontinencia 


Las causas de Al y trastornos de la defecación son diversos y es 
probable que sean multifactoriales. Estas alteraciones aparecen si se 
afectan los componentes estructurales o funcionales de la continen- 
cia y los mecanismos de la defecación (cuadro 25-1). 


Obstétricos 


En mujeres jóvenes en edad fértil, la relación más frecuente con 
la Al es el parto vaginal y el daño a los músculos del esfínter anal 
(Snooks, 1985; Sultan, 1993; Zetterstrom, 1999). Este daño puede 
ser mecánico o neuropático y es posible que cause incontinencia 
fecal y de flatos temprana. 

Los índices de desgarro del esfínter durante partos vaginales 
en Estados Unidos varía entre 6 y 18% (Fenner, 2003; Handa, 
2001). Un estudio multicéntrico reciente realizado por la Pelvic 
Floor Disorders Network valoró en forma prospectiva el estado de 
continencia intestinal en primíparas que parieron después de un 
embarazo a término en Estados Unidos. Sus resultados mostra- 
ron que tanto seis semanas como seis meses después del parto, las 
mujeres que sufrieron desgarros del esfínter anal durante el parto 
vaginal tenían un riesgo dos veces más alto de Fl y ésta era más 
intensa que en mujeres con parto vaginal sin evidencia de lesión del 
esfínter (Borello-France, 2006). En contraste, un estudio retros- 
pectivo valoró a 151 mujeres con antecedentes obstétricos diversos 
que habían parido 30 años antes. Las mujeres que habían sufrido 
una lesión del esfínter tenían más probabilidad de incontinencia de 
flatos “molesta”, pero no tenían mayor riesgo de Fl que las mujeres 
que se habían sometido a episiotomía aislada ni aquellas que se 
sometieron a cesárea (Nygaard, 1997). 

Por lo tanto, otros mecanismos vinculados con el embarazo y 
el envejecimiento quizá también puedan contribuir a la Al no obs- 
tante el tipo de parto o el desgarro del esfínter anal 


Otros factores 


Los trastornos inflamatorios intestinales y la radioterapia del recto 
pueden provocar menor elasticidad y pérdida de acomodación. 
De estos pacientes, aquellos con enfermedad intestinal inflama- 
toria y diarrea crónica frecuentemente son los más afectados. Es 
más difícil contener las evacuaciones líquidas que las sólidas y, por 
lo tanto, estas mujeres pueden desarrollar FI incluso si los demás 
componentes del mecanismo de la continencia se encuentren Ínte- 
gros. Por otro lado, el estreñimiento crónico con gran esfuerzo para 
defecar lesiona las partes musculares o nerviosas del mecanismo es- 
finteriano. Asimismo, otras lesiones neuromusculares de los múscu- 
los puborrectal o del esfínter anal, como el que acompaña al pro- 
lapso de los órganos pélvicos, pueden ocasionar Al. 


CUADRO 25-1. Factores de riesgo para incontinencia 
fecal 


Obstétricos 


Multiparidad 
Daño del esfínter anal 


Otros trastornos médicos 

Edad avanzada 

Aumento de índice de masa corporal 
Estado posmenopáusico 

Diabetes 

Hipertensión crónica 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Apoplejía 

Esclerodermia 

Antecedente de radioterapia pélvica 
Medicamentos 


Uroginecológicos 


Incontinencia urinaria 
Prolapso de órgano pélvico 


Gastrointestinales 

Estreñimiento 

Diarrea 

Urgencia fecal 

Intolerancia alimentaria 

Síndrome de colon irritable 
Antecedente de absceso o fístula anal 
Antecedente de cirugía anal 


Neuropsiquiátricos 

Lesión de médula espinal 
Enfermedad de Parkinson 
Antecedente de cirugía espinal 
Esclerosis múltiple 

Miopatías 

Disfunción cognitiva 

Psicosis 


La lesión del sistema nervioso en los pacientes con lesión medu- 
lar, cirugía de columna, esclerosis múltiple, diabetes o accidente 
vascular cerebral, provoca una acomodación deficiente, hiposen- 
sibilidad, deterioro de reflejos y miopatía. Por último, se observa 
también hiposensibilidad rectal durante el proceso normal de enve- 
jecimiento. 

En la encuesta de NHANES, la Fl no se relacionó significativa- 
mente con la raza ni la etnia, el grado de educación, el ingreso ni 
el estado civil después de hacer los ajustes por edad (Whitehead, 
2009). Los factores de riesgo independientes en la mujer compren- 
den edad avanzada, evacuaciones líquidas o diluidas, enfermedades 
crónicas múltiples e incontinencia urinaria. 


Diagnóstico 
La identificación precisa de la causa subyacente y la valoración 


exacta de la gravedad de los síntomas son esenciales antes de elegir 
un plan terapéutico apropiado. La anamnesis completa y la explo- 
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CUADRO 25-2. Índice de gravedad de incontinencia fecal 


Dos o más Una vez Dos o más veces Una vez ENS 
veces al día al día a la semana a la semana al mes 

Gas O 

Moco m O 

Heces líquidas E O 

Heces sólidas El O 

Tomado con autorización a partir de Rockwood, 1999. 


ración física siempre deben ser el primer paso en la valoración de 
pacientes con Al; a menudo permite identificar problemas corre- 
gibles. Después de la exploración, casi siempre se realiza ecografía 
endoanal para identificar los defectos anatómicos en el esfínter 
anal susceptibles a tratamiento quirúrgico. Pueden agregarse otras 
pruebas específicas que se describen más adelante, según las indi- 
caciones clínicas. Sin embargo, como los resultados quirúrgicos 
actuales son inferiores a lo óptimo, la mayoría de las pacientes, 
incluso aquellas con defectos anatómicos, al principio se tratan con 
medidas conservadoras. 


Anamnesis 

La anamnesis debe incluir duración y frecuencia de la incontinen- 
cia; consistencia de las heces, horario de los episodios de incon- 
tinencia, utilización de protección sanitaria e impacto social de la 
incontinencia. Además, las preguntas deben dirigirse a los factores 
de riesgo indicados en el cuadro 25-1. Un dato importante es que 


la AT debe diferenciarse de la incontinencia sin conciencia, ya que 
se relacionan con alteraciones subyacentes distintas. Por ejemplo, 
la urgencia sin incontinencia puede reflejar incapacidad del reser- 
vorio rectal para almacenar heces y no un trastorno del esfínter. 


Diarios de pacientes y cuestionarios validados. Estas 
herramientas se han diseñado con la finalidad de reducir los sesgos 
en los recuerdos de las pacientes y ayudar a estandarizar las pun- 
tuaciones de Al. Se han diseñado diversos sistemas para calificar 
la incontinencia que proporcionan medidas objetivas del grado 
de incontinencia de las pacientes. Las clasificaciones sintomáti- 
cas más utilizadas son cuatro: la Pescatori Incontinence Score; la 
Wexner (Cleveland Clinic) Score; la St. Marks (Vaizey) Score; y el 
Fecal Incontinence Severity Index (FISD (cuadros 25-2 y 25-3) 
(Jorge, 1993; Pescatori, 1992; Rockwood, 1999; Vaizey, 1999). 
De éstos, la Vaizey Score y el FISI incluyen ponderación sintomá- 
tica. La apreciación de la magnitud sintomática según el paciente 


CUADRO 25-3. Puntuación de incontinencia de St. Marks (Vaizey) 


Nunca? 
Incontinencia para heces fecales sólidas 0 
Incontinencia para heces fecales líquidas 0 
Incontinencia para gas 0 
Alteración en el estilo de vida 0 


Necesidad de utilizar una toalla o tapón 


Uso de fármacos contra el estreñimiento 


ió 


Imposibilidad de diferir la defecación durante 15 min 


“Nunca = sin episodios en las últimas 4 semanas. 
P Rara vez = un episodio en las últimas 4 semanas. 


Rara vez? Algunas veces Semanal! Diario* 
1 2 3 4 
1 2 3 4 
1 2 3 4 
1 2 3 4 
No SÍ 
0 Z 
0 Z 
0 4 


“Algunas veces = más de un episodio en las últimas 4 semanas pero menos de uno por semana. 


¿Semanal = 10 más episodios por semana pero menos de 1 por día. 
“Diario = 10 más episodios por día. 


Agregue un punto en cada fila: puntuación máxima = 0 = continencia perfecta, 


puntuación máxima = 24 = completamente incontinente 
Tomado con autorización a partir de Vaizey, 1999. 
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CUADRO 25-4. Escala de calidad de vida con incontinencia fecal 


Escala 1: estilo de vida 


No puedo hacer muchas de las cosas que quiero hacer. 
Tengo miedo de salir. 


Es importante planear mi horario (actividades cotidianas) tomando en consideración el patrón de evacuaciones. 


Limito lo que como antes de salir. 


Me resulta difícil salir y hacer cosas como ir al cine o a la iglesia. 


Evito viajar en avión o tren. 
Evito los viajes. 

Evito las visitas a mis amigos. 
Evito salidas a comer. 


Evito pasar la noche fuera de casa. 


Escala 2: comportamiento/enfrentamiento de la situación 


Tengo relaciones sexuales con menor frecuencia de lo que quisiera. 
empre tengo presente la posibilidad de accidentes intestinales. 


un 


Siento que no tengo control sobre mis evacuaciones. 


e preocupa no ser capaz de llegar al baño a tiempo. 
e preocupo por los accidentes intestinales. 


Escala 3: depresión/percepción personal 


En general, cómo calificaría su salud: 
Temo tener actividad sexual. 

Me siento distinta a otras personas. 
Disfruto menos de la vida. 

Siento que no soy una persona saludable. 
Me siento deprimida. 


Cuando voy a un sitio nuevo, localizo específicamente dónde están los baños. 


ntento prevenir los accidentes intestinales permaneciendo muy cerca de un baño. 
o puedo contener la evacuación el tiempo suficiente para llegar al baño. 
Siempre que estoy fuera de casa, intento permanecer cerca de un baño lo más posible. 


Durante el mes pasado, ¿sintió tristeza, desaliento, desesperanza o tuvo tantos problemas que se preguntó 


si algo valía la pena? 


Escala 4: vergiienza 


La materia fecal se sale sin que me dé cuenta siquiera. 
Me preocupa que los demás perciban el olor fecal en mí. 
Me siento avergonzada. 


Adaptado con autorización a partir de Rockwood, 2000. 


incrementa la utilidad de FISI frente a otras escalas de puntua- 
ción. El potencial de la clasificación de Vaizey para incorporar un 
componente de urgencia fecal convierte a esta escala en la ideal 
para ciertos estudios clínicos. 

Además de magnitud sintomática, es importante que la Al tam- 
bién incluya su repercusión en la calidad de vida de la paciente. El 
cuestionario validado sobre la calidad de vida por incontinencia 
fecal (FI-QOL, fecal incontinence quality of life) es una herramienta 
de 29 preguntas diseñada para valorar la repercusión de la incon- 
tinencia fecal en el estilo de vida, las conductas para afrontarla, 
la depresión y la autopercepción, así como la vergúenza (cua- 
dro 25-4) (Rockwood, 2000). Existen otras escalas para valorar 
la calidad de vida, pero se utilizan con menos frecuencia como el 
Modified Manchester Health Questionnaire y el Gastrointestinal 
Quality of Life Index (Kwon, 2005; Sailer, 1998). Estos cuestio- 
narios validados se pueden utilizar en forma diagnóstica y además 
después del tratamiento para vigilar la respuesta. 


Escala de heces de Bristol. Esta clasificación se utiliza por 
lo general para establecer la consistencia de las heces fecales de 
la paciente (Lewis, 1997). Consta de siete descripciones de carac- 
terísticas de las heces fecales e incluye dibujos de cada tipo (fig. 
25-3) (Degen, 1996; Heaton, 1994). Se ha demostrado que esta 
clasificación de las heces fecales se correlaciona con ciertas medidas 
objetivas del tránsito intestinal (Heaton, 1994). 


Exploración física 


La exploración debe iniciar con la inspección cuidadosa del ano y 
el perineo, con búsqueda de manchas fecales, cicatrices, longitud 
del cuerpo perineal, hemorroides, verrugas anales, prolapso rectal, 
signo de cola de paloma u otras alteraciones anatómicas (fig. 25-4). 
La piel perianal se frota suavemente con un aplicador de algodón 
para valorar el reflejo anal cutáneo, que en términos coloquiales se 
conoce como guiño anal. Este hallazgo equivale a una valoración 
general de la integridad del nervio pudendo (cap. 23, pág. 618). 


FIGURA 25-3. Escala de heces de Bristol. Las heces fecales se clasifi- 
can según su forma y textura. (Reimpresa de Lewis, 1997.) 


Con el examen rectal digital se puede valorar el tono de reposo 
del IAS, obtener una muestra para sangre evidente u oculta y pal- 
par masas o impacción fecal. Además, puede hacerse una valora- 
ción subjetiva de la presión de compresión durante la contracción 
voluntaria del EAS alrededor del dedo insertado en el recto (con 
guantes). Por último, cuando la paciente realiza la maniobra de 
Valsalva puede hacerse la inspección para detectar descenso exce- 
sivo del cuerpo perineal, prolapso de la pared vaginal o prolapso 


rectal (fig. 25-5). 


Pruebas diagnósticas 


Enema. Una enema con agua corriente es una prueba sencilla 
para determinar si existe incontinencia real. La materia fecal líquida 
es más difícil de controlar que la sólida, por lo que es improbable 
que las pacientes que pueden retener el contenido de la enema 
por varios minutos tengan Fl significativa. En estos casos, deben 
buscarse otras causas para los síntomas. 


Incontinencia anal y trastornos anorrectales funcionales 


FIGURA 25-4. Fotografía que muestra el signo de la cola de paloma, 
que se crea por la interrupción de la parte anterior del esfínter anal 
externo (EAS). Los colgajos cutáneos radiales casi siempre se forman 
por la unión de la piel con el EAS, pero a menudo están ausentes 
desde las 10:00 hasta las 2:00 según las manecillas del reloj (*) en las 
mujeres con esta lesión. 


Manometría anorrectal. Durante esta prueba se inserta en el 
recto un pequeño tubo flexible con punta de globo inflable y trans- 
ductor de presión. Se miden las presiones de reposo y de com- 
presión del conducto anal en puntos crecientes mientras el globo 
se retira despacio del recto (fig. 25-6). Como prueba adicional, 
también pueden medirse las presiones mientras la paciente simula 
la defecación y expulsa la punta de globo del catéter. En suma, la 
manometría anorrectal permite la valoración de: 1) función del 
esfínter anal, 2) reflejos, 3) distensibilidad rectal y 4) sensibilidad 
rectal (cuadro 25-5). 

Durante la valoración de los esfínteres, la manometría hace una 
medición objetiva de la presión en reposo del IAS y la presión de 
compresión del EAS. Las lecturas bajas de presión sugieren inte- 
rrupción estructural, miopatía o neuropatía. 

Los reflejos del esfínter también se valoran durante las medi- 
ciones de presión. Mientras se insufla el globo, la distensión rectal 
debe acompañarse de relajación del IAS mediante el RAIR (pág. 
661). 

La distensibilidad y sensibilidad rectales pueden determinarse 
mediante la inflación secuencial de un globo rectal a varios volú- 
menes. La disminución de la distensibilidad se nota por la incapa- 
cidad para inflar un globo hasta los volúmenes típicos sin molestia 
para la paciente. Esto indica que el reservorio rectal es incapaz de 
almacenar heces en forma apropiada. Así, el descenso en la percep- 
ción de la insuflación del globo indica neuropatía. 

Una de las principales limitaciones de la manometría es que 
pueden obtenerse valores normales en las pacientes incontinentes 
y viceversa. A pesar de esta desventaja, la manometría anal tiene un 
papel importante en la valoración de la incontinencia anal. 
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FIGURA 25-5. Paciente en reposo (A) y con maniobra de Valsalva (B); prolapso rectal de espesor total que sobresale por el orificio anal. 


Ecografía endoanal (EAUS, endoanal ultrasonography). 
También conocida como sonografía transanal, esta técnica fue 
introducida en 1989 y ahora constituye la principal técnica image- 
nológica diagnóstica para valorar la integridad, espesor y longitud 
del IAS y EAS (fig. 25-7). Esta técnica utiliza una sonda rotatoria 
con un transductor =10 MHz, que permite la valoración de 360” 
del conducto anal. Se aplica gel para ecografía en la punta de la 


sonda, que se cubre con un condón antes de introducirla en el 
ano. Esta herramienta permite diagnosticar defectos del esfínter 
anal anterior en las mujeres con antecedente conocido de desgarro 
del esfínter anal y en la que sufrieron defectos diagnosticados o 
no al momento del parto. Antes de utilizar con tanta frecuencia la 
ecografía endoanal, las mujeres con estos defectos “ocultos” —esto 
es, que se diagnostican únicamente por vía ecográfica— del esfínter 


FIGURA 25-6. Tubo y globo para manometría, vacío (A) y después de insuflarlo (B). 
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CUADRO 25-5. Pruebas funcionales para pacientes con incontinencia fecal? 


Manometría 


Factores Presión anal Presión de Percepción Distensibilidad 
de relevancia en la Fl de reposo compresión anal rectal rectal Defecografía  EAUS  EMG 


Esfínteres anales 
Interno + SL 


Externo de 
Puborrectal Sh dl 


Recto 
Percepción aL 


Distensibilidad E 
Función de reservorio Je a + 
Megarrecto + de 


Piso pélvico 


Descenso perineal ES 

Ángulo anorrectal de 

Neural 

Nervio pudendo En SL 


“El signo (+) indica un resultado apropiado para un componente particular de continencia. 
EAUS, ecografía endoanal; EMG, electromiografía; Fl, incontinencia fecal. 
Tomado con autorización a partir de Hinninghofen, 2003. 


anal, se consideraban dentro del grupo con Fl “idiopática” y nose cia, el espesor del cuerpo perineal É=10 mm se asociaba a defectos 
consideraban candidatas para una corrección quirúrgica. del esfínter en 97% de los casos, mientras que el espesor del cuerpo 

Además de los esfínteres anales, esta técnica obtiene imágenes perineal de 10 a 12 mm se acompañaba de defectos del esfínter en 
del músculo puborrectal y del cuerpo perineal. Oberwalder ez al. 33% de las pacientes con FI. El espesor del cuerpo perineal >12 
(2004) demostraron que en un grupo de mujeres con incontinen- mm se relacionaba rara vez con estos defectos. 


FIGURA 25-7. Ultrasonografía endoanal de una mujer con esfínteres anales normales (A) y con defectos anteriores en los músculos de los esfín- 
teres anales externo e interno (B). Las líneas punteadas y las flechas en la sección B indican los extremos del EAS desgarrado. IAS, esfínter anal 
interno; EAS, esfínter anal externo. 
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Imágenes por resonancia magnética. La resonancia magné- 
tica (MR, magnetic resonance) endoanal se realiza con una espi- 
ral que se coloca dentro del ano. Esta técnica es más costosa que 
la ecografía y su utilidad para la valoración del esfínter anal es 
controversial. Si bien se ha demostrado que la ecografía es más 
sensible para detectar anomalías del IAS, la MR es más sensible 
para observar la morfología del EAS, incluida la atrofia (Beets-Tan, 
2001; Rociu, 1999). Esto tiene utilidad en el preoperatorio, puesto 
que muchos pacientes con atrofia del EAS pueden tener resultados 
deficientes después de una esfinteroplastia anal, comparados con 
aquellos sin atrofia (Briel, 1999). Sin embargo, aún se desconoce 
la función de la MR con espiral en la valoración clínica de la Al. 
Otra opción en lugar de la MR con espiral interna es la RM con 
una espiral externa para obtener imágenes del esfínter (Beets-Tan, 
2001). Sus ventajas principales son menor distorsión de la anato- 
mía y mayor comodidad en la paciente puesto que no es necesario 
introducir la espiral. Se ha demostrado que esta técnica es similar 
a la que utiliza la espiral interna para mostrar atrofia del esfínter 
anal externo y, por lo tanto, para seleccionar a los candidatos para 
una reparación del esfínter (Terra, 2006). No obstante, los resul- 
tados entre las personas que han interpretado los estudios varían 
considerablemente según su experiencia. Por lo tanto, los autores 
concluyen que ambas técnicas se pueden recomendar para la valo- 
ración diagnóstica de la Fl únicamente cuando el especialista posee 
experiencia. 

Otro método imagenológico de MR es la MR dinámica, que 
permite la valoración dinámica del vaciamiento rectal y de los mús- 
culos pélvicos, incluido el músculo puborrectal durante el reposo, 
la compresión y la defecación (Gearhart, 2004; Kaufman, 2001). 
Permite valorar simultáneamente el prolapso de los órganos pél- 
vicos. No obstante, esta herramienta es difícil desde el punto de 
vista técnico. Además, fuera de evitar la radiación ionizante de la 
proctografía durante la evacuación, esta técnica no ofrece ventajas 
para estudiar la función rectal en el ambiente clínico. Además, la 
evidencia de un estudio clínico patrocinado por los National Ins- 
titutes of Health (NIH) dentro del Pelvic Floor Disorders Network 
demostró que no obstante el entrenamiento central estandarizado, 
las variaciones en las medidas de la MR pélvica entre los obser- 
vadores son elevadas (Lockhart, 2008). Los autores concluyeron 
que estas variaciones repercuten de forma adversa en la utilidad de 
muchas medidas imagenológicas para la investigación multicén- 
trica de los trastornos del piso pélvico. 


Proctograma de defecación. Durante este estudio radiográfico, 
también llamado defecografía, el recto es opacificado con una pasta 
espesa a base de bario y el intestino delgado se llena con una sus- 
pensión de bario que se administra por vía oral. A continuación se 
obtienen imágenes radiográficas o fluoroscópicas con el paciente 
en reposo, contrayendo el esfínter, tosiendo o realizando esfuerzo 
para expulsar el bario. 

Esta prueba del vaciamiento rectal dinámico y la anatomía ano- 
rectal no se utiliza mucho para valorar los trastornos de la eva- 
cuación a menos que se sospeche de una causa obstructiva para la 
AL. Por lo tanto, se realiza cuando se sospecha de intususcepción, 
prolapso rectal interno, enterocele o relajación fallida del músculo 
puborrectal durante la defecación. 


Electromiografía. Esta prueba genera un registro gráfico de la 
actividad eléctrica de los músculos durante el reposo y la contrac- 
ción. En la electromiografía (EMG, electromyography) se introducen 


electrodos con forma de agujas a través de la piel e intramuscu- 
larmente, y estos electrodos detectan la actividad eléctrica que se 
observa en forma de una gráfica. Durante la valoración de la 1A, la 
EMG se utiliza para valorar la integridad neuromuscular del EAS 
y el músculo puborrectal. De manera específica, si se miden los 
potenciales de acción de unidades motoras musculares, la EMG 
ayuda a establecer las porciones de estos músculos que se contraen 
y relajan en forma adecuada. Además, después de una lesión, el 
músculo sufre desnervación parcial o completa y posteriormente 
se reinerva en forma compensadora. La EMG permite identificar 
patrones que son característicos de esta desnervación y reinervación. 

Para realizar la EMG se utiliza un electromiógrafo de aguja 
concéntrica, fibra única o superficie. En la investigación se utilizan 
principalmente los de aguja, mientras que los de superficie se uti- 
lizan con más frecuencia en la práctica clínica. A diferencia de los 
electrodos con forma de aguja, los electrodos en forma de parches 
superficiales se colocan sobre las regiones de piel más oscura del 
ano, son menos molestos para el paciente y no conllevan riesgo 
de infección. La EMG con aguja ofrece información útil sobre la 
inervación del esfínter y la EMG de superficie se utiliza durante la 
retroalimentación para transmitir señales visuales o auditivas a los 
pacientes. 


Prueba de latencia de las terminales motoras del nervio 
pudendo. Esta prueba de estimulación del nervio pudendo mide 
el intervalo de retraso entre el estímulo eléctrico nervioso y la res- 
puesta motora del EAS. Cuando este retraso, también conocido 
como latencia, se alarga, indica patología del nervio pudendo, que 
en ocasiones constituye la causa de la Al. 

Durante la prueba de latencia de las terminales motoras del 
nervio pudendo (PNTML, pudendal nerve terminal motor latency), 
se coloca un electrodo en la punta del dedo enguantado del médico 
que se conecta con un generador de estímulos pulsados (fig. 25-8). 
Los nervios pudendos son estimulados por vía transanal a través de 
las paredes laterales del recto a nivel de las espinas isquiáticas por 
medio de este electrodo. El potencial de acción del esfínter anal 
externo es recibido por los electrodos colocados en la base del dedo 
del médico y se registran en un osciloscopio. 

Aunque la prolongación de la PNTML se ha considerado mar- 
cador de incontinencia fecal idiopática, esta prueba aporta poca 


FIGURA 25-8. Electrodo para medir la latencia motora terminal del 
nervio pudendo (PNTML) conectado al dedo enguantado del examina- 
dor. El nervio pudendo se estimula por vía transanal con un electrodo 
colocado en la punta del dedo del examinador. Los electrodos coloca- 
dos en la base del dedo reciben la respuesta del esfínter anal externo. 


información sobre la causa de incontinencia fecal. Por tanto, se 
sustituyó con pruebas más específicas y sensibles para la inervación 
muscular del esfínter, como la EMG (Barnett, 1999). Sin embargo, 
en pacientes con defecto del esfínter que son elegibles para la repa- 
ración, el estado neurológico general puede establecerse con esta 
prueba y los resultados se usan para la valoración quirúrgica. Por 
ejemplo, las pacientes con neuropatía pudenda tienen resultados 
más deficientes después de la reaproximación anatómica del esfín- 
ter que aquellas sin disfunción nerviosa (Gilliland, 1998). 


Colonoscopia y enema con bario. Con base en la anamnesis 
y la exploración física, estas pruebas están indicadas a veces para 
descartar trastornos inflamatorios intestinales o neoplasia maligna. 


Tratamiento 


El objetivo del tratamiento es restaurar o mejorar la continencia 
fecal y mejorar la calidad de vida de la paciente. Las intervenciones 
terapéuticas se individualizan, lo que depende de las causas y grave- 
dad de la Al, opciones disponibles y salud de la paciente. 


Tratamiento no quirúrgico 


La mayoría de las pacientes con Al, excepto aquellas con un defecto 
evidente del esfínter anal e Fl significativa, pueden beneficiarse con 
el tratamiento conservador. Éste incluye modificación dietética, 
fármacos para el estreñimiento, expansores de volumen, enemas o 
supositorios programados y biorretroalimentación. 


Tratamiento médico. Una revisión de Cochrane reciente de 
los estudios con asignación al azar y grupo testigo analizó el uso 
de fármacos para el tratamiento de Fl en adultos. La mayoría de 
estos estudios se enfocó en el tratamiento de la diarrea, en lugar 
de la Fl, por lo que se tienen pocos datos para guiar a los médicos 
en la selección del tratamiento farmacológico (Cheetham, 2003). 
Sin embargo, para pacientes con incontinencia menor, el uso de 
medicamentos que aumentan el volumen puede cambiar la consis- 
tencia fecal y formar heces más firmes y fáciles de controlar (cua- 
dro 25-6). Los efectos colaterales frecuentes, como la distensión 
abdominal y la hinchazón, pueden mejorarse si se inicia con dosis 
pequeñas o si se cambia a un fármaco distinto. 

Los medicamentos que disminuyen la velocidad de tránsito 
intestinal, como clorhidrato de loperamida, pueden reducir el volu- 
men fecal en las pacientes con diarrea e Fl al aumentar el tiempo 


CUADRO 25-6. Tratamiento médico de la incontinencia fecal 


Tratamiento Dosis oral 


Incontinencia anal y trastornos anorrectales funcionales 


disponible para la absorción del líquido de las heces. También 
está demostrado que este fármaco aumenta el tono anal de reposo, 
por lo que incluso puede ser beneficioso para pacientes con El sin 
diarrea (Read, 1982). Son raros los efectos secundarios e inclu- 
yen la xerostomía. En un estudio doble ciego, transversal, Lauti er 
al. (2008) prescribieron loperamida a 63 pacientes cuya principal 
molestia era FI líquida y sólida. Inicialmente los pacientes reci- 
bieron loperamida con fibra complementaria y una alimentación 
neutra, O bien loperamida con placebo de fibra complementaria 
y una dieta balanceada con residuo bajo. Posteriormente cambia- 
ron al otro tratamiento después de seis semanas. Ambos grupos 
mejoraron durante las 12 semanas del estudio y no se observaron 
diferencias significativas en las puntuaciones al cambiar de una ali- 
mentación a otra. 

El clorhidrato de difenoxilato se usa por las mismas razones que 
el clorhidrato de loperamida y la dosificación es similar. A pesar de 
que esta sustancia está clasificada en el grupo V, la posibilidad 
de dependencia física es mínima. Por último, la amitriptilina es 
un antidepresivo tricíclico que se ha usado en el tratamiento de la 
Fl idiopática. Aunque no se conoce bien el mecanismo de acción, 
parte de sus efectos beneficiosos podrían relacionarse con sus pro- 
piedades anticolinérgicas. 


Tratamiento intestinal. Pueden utilizarse enemas con agua 
corriente diario, programadas, o supositorios de glicerina o bisaco- 
dilo para vaciar el recto después de comer. Representan una opción 
aceptable y útil para algunas pacientes con síntomas de estreñi- 
miento asociados a Al. Esto puede incluir a mujeres con consis- 
tencia normal de heces, pero con dificultad al evacuar debido a 
razones anatómicas, como puede ser rectocele con atrapamiento 
de heces o aquellas con desnervación y sensación rectal alterada. 
Todo lo anterior puede deberse a la acumulación de una gran can- 
tidad de heces sólidas en el recto y la filtración de heces sueltas a 
su alrededor. Los formadores de volumen pueden usarse al mismo 
tiempo que estos métodos de evacuación para disminuir la salida 
de heces entre las defecaciones intencionales. Estos compuestos 
también pueden utilizarse en personas con síntomas relacionados 
con Al como evacuaciones frecuentes, evacuaciones disminuidas 
de consistencia o diarrea. 


Biorretroalimentación y terapia del piso pélvico. Muchas 
técnicas conductuales, a menudo consideradas en conjunto como 
biorretroalimentación, miden señales fisiológicas como la presión 


Agentes de volumen 


Psilio 1 cucharada mezclada con 240 ml de agua 1-3 veces al día 


Metilcelulosa 
Clorhidrato de loperamida 
Clorhidrato de difenoxilato 


Amitriptilina 


1 cucharada mezclada con 240 ml de agua 1-3 veces al día 
2-4 mg, 1-4 veces al día hasta una dosis diaria máxima de 16 mg 
5 mg, 1-4 veces al día hasta una dosis diaria máxima de 20 mg 


10-25 mg a la hora de acostarse; aumentar en 10-25 mg cada semana hasta 75-150 mg 


al acostarse o hasta alcanzar un nivel farmacológico terapéutico 
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muscular y luego las presentan a la paciente en tiempo real. En 
general, las señales visuales, auditivas y/o verbales de retroalimen- 
tación se dirigen a la paciente durante estas sesiones de terapia. Por 
tanto, las mujeres elegibles suelen incluir aquellas con función cog- 
nitiva intacta, que pueden seguir órdenes y que están motivadas. 

Por lo general se elige la biorretroalimentación para aumentar 
el condicionamiento neuromuscular. En particular para la Fl, los 
objetivos terapéuticos son mejorar la fuerza del esfínter anal, la 
percepción de la presencia fecal y la coordinación entre el recto y el 
esfínter anal (Rao, 1998). Los protocolos terapéuticos se individua- 
lizan y dependen de la disfunción subyacente. Por consiguiente, el 
número y frecuencia de las sesiones requeridas para lograr la mejo- 
ría varían, pero a menudo se requieren tres a seis sesiones semanales 
o quincenales de una hora. En muchos casos se recomiendan tam- 
bién sesiones de reforzamiento a diversos intervalos subsiguientes. 

Se ha observado que la biorretroalimentación es un tratamiento 
efectivo para la Fl y hay informes de mejoría sintomática hasta en 
80% de las pacientes tratadas (Engel, 1974; Jensen, 1997; Norton, 
2001). Sin embargo, en una revisión Cochrane de estudios con- 
trolados de biorretroalimentación y ejercicios del piso pélvico para 
incontinencia fecal, Norton et al. (2001) no encontraron evidencia 
suficiente para obtener conclusiones sobre el beneficio de la biorre- 
troalimentación en la FL 

Sin embargo, recientemente un estudio comparativo y con asig- 
nación al azar de Heymen et al. (2009) proporcionó más bases apo- 
yando la eficacia de la biorretroalimentación en el tratamiento de la 
FI. Al principio los investigadores ofrecieron información sobre 
la anatomía y fisiología de los músculos del piso pélvico, un resu- 
men de los resultados de la manometría anorrectal y conocimien- 
tos básicos sobre fibra complementaria y/o fármacos antidiarreicos. 
Los pacientes que fueron tratados en forma adecuada por medio 
de estas estrategias (21%) fueron excluidos el resto del estudio. Los 
108 pacientes restantes con incontinencia e insatisfacción mejora- 
ron con el tratamiento al que habían sido asignados previamente 
en forma aleatoria, bien con biorretroalimentación o ejercicios del 
piso pélvico. La biorretroalimentación redujo con mayor eficacia 
el grado de incontinencia fecal y el número de días con inconti- 
nencia. Además, tres meses después del entrenamiento, 76% de 
los pacientes tratados con biorretroalimentación manifestó un ali- 
vio adecuado de los síntomas de incontinencia fecal frente a sólo 
41% de los pacientes tratados con ejercicios del piso pélvico. Doce 
meses después, los pacientes sometidos a biorretroalimentación 
seguían mostrando una mayor reducción en la puntuación del FISI 
y más pacientes manifestaron alivio adecuado de los síntomas de 
incontinencia fecal. Los resultados de éste y otros estudios clínicos 
sugieren que la biorretroalimentación no siempre es necesaria para 
los pacientes con síntomas leves de incontinencia fecal puesto que 
la educación, el tratamiento médico y los ejercicios del piso pél- 
vico atenúan suficientemente los síntomas en muchos pacientes. 
Sin embargo, cuando los síntomas son más intensos, la biorretro- 
alimentación instrumentada es un tratamiento muy eficaz. 


Ejercicios de reforzamiento de los músculos del piso pél- 
vico. También conocidos como ejercicios de Kegel, esta técnica es 
menos efectiva que la biorretroalimentación instrumentada para 
entrenar a los pacientes con síntomas crónicos e intensos de El 
(Heymen, 2009). Sin embargo, estos ejercicios son seguros y acce- 
sibles económicamente, y ofrecen mejoría a los pacientes con sín- 
tomas leves, principalmente cuando se llevan a cabo combinados 
con otras acciones como educación del paciente, modificación de 


la alimentación y tratamiento médico. En el capítulo 23 (pág. 624) 
se describen con detalle estos ejercicios. 


Tratamiento quirúrgico 


Por la posibilidad de morbilidad posoperatoria y los resultados 
inferiores a lo óptimo que se publican con los procedimientos 
quirúrgicos disponibles, la intervención quirúrgica debe reservarse 
para las pacientes con anomalías estructurales mayores de uno o 
ambos esfínteres anales, con síntomas graves y las que no respon- 
den al tratamiento conservador. 


Esfinteroplastia anal. La reparación del EAS, del IAS o de 
ambos se realiza más a menudo en pacientes con Al adquirida y 
un defecto anterior del esfínter después de una lesión obstétrica 
o yatrógena. Pueden usarse dos métodos para la reparación del 
esfínter, e incluyen una técnica terminoterminal y un método de 
superposición (Sección 43-26, pág. 1252). La técnica termino- 
terminal es la que usan con más frecuencia los obstetras para re- 
aproximar los extremos desgarrados del esfínter anal en el parto. 
Sin embargo, cuando ya pasó mucho tiempo después del parto y 
la paciente presenta un defecto en el esfínter con El, la mayoría 
de los uroginecólogos y los cirujanos de colon y recto prefieren la 
técnica de superposición. 

Con el método de superposición realizado mucho después del 
parto, antes se informaban mejorías en la continencia a corto plazo 
de hasta 85% (Fleshman, 1991; Sitzler, 1996). Sin embargo, los 
informes recientes muestran deterioro significativo de la continen- 
cia durante la vigilancia posoperatoria a largo plazo (Baxter, 2003; 
Bravo, 2004; Halverson, 2002; Malouf, 2000). Se desconoce la 
razón de este deterioro después de la mejoría inicial. Las hipótesis 
incluyen envejecimiento, cicatrización y neuropatía progresiva del 
pudendo relacionada con la lesión inicial o con la reparación. Las 
pacientes que no mejoran después de la esfinteroplastia anal y que 
tienen un defecto persistente en el esfínter pueden ser elegibles para 
una segunda esfinteroplastia. No obstante, aquellas con esfínter 
intacto después de la reparación y con síntomas persistentes sólo se 
consideran elegibles para tratamiento conservador o alguno de los 
procedimientos quirúrgicos de salvamento o de invasión mínima. 

En la actualidad no hay evidencia concluyente de que si el 
método de superposición se usa al momento del parto tenga mejo- 
res resultados que el método terminoterminal tradicional para 
la reparación del esfínter anal (Fitzpatrick, 2000; Garcia, 2005). 
Además, la reparación por superposición requiere más habilida- 
des técnicas y conlleva la posibilidad de mayor pérdida sanguí- 
nea, tiempo quirúrgico y neuropatía pudenda. Por estas razones, 
es probable que la técnica terminoterminal se mantenga como el 
método estándar para la reaproximación del esfínter al momento 
del parto hasta que se tengan más datos de estudios con asignación 
al azar y grupo testigo. Un dato importante es que dada la fuerte 
relación entre las laceraciones del esfínter anal y el desarrollo de 
AL debe mantenerse el énfasis en la prevención primaria de estas 
laceraciones. 


Reparación posanal del piso pélvico. Esta reparación se 
sugiere para pacientes con Fl considerable sin evidencia de defec- 
tos en el esfínter o neuropatía y que no mejoran con el manejo 
conservador. El procedimiento se diseñó para restablecer el ángulo 
anorrectal, así como para prolongar y estrechar el conducto anal. 
Se utiliza un acceso interesfinteriano para colocar suturas entre los 
extremos de los músculos iliococcígeo, pubococcígeo, puborrectal 
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FIGURA 25-9. Graciloplastia dinámica. El músculo gracilis se separa 
de su inserción en la tibia, se envuelve alrededor del ano y se fija a 
la tuberosidad isquiática contralateral. La acción de este músculo es 
regulada por la unidad de neuroestimulación. 


y esfínter anal externo. Aunque en el informe original Parks refiere 
mejoría de la incontinencia hasta en 80% de las pacientes, no se 
han replicado resultados similares (Browning, 1983; Parks, 1975). 


Transposición de músculo recto interno. Este procedimiento 
se sugiere para pacientes con fracaso después de la reparación del 
esfínter o aquellas con un defecto en el esfínter demasiado grande 
para permitir la reaproximación del músculo (Baeten, 1991). La 
graciloplastia dinámica con músculo recto implica separación del 
tendón del músculo recto interno de su punto de inserción en 
la rodilla, colocarlo de forma que rodee el ano y unir el tendón 
con la tuberosidad isquiática contralateral (fig. 25-9). Después se 
estimula el músculo con un generador eléctrico que se implanta en 
la pared abdominal. 

Este procedimiento tiene una curva de aprendizaje significa- 
tiva y sólo se ofrece en unos cuantos centros hospitalarios con el 
volumen adecuado de pacientes y con experiencia quirúrgica. Se 
informan índices de complicaciones mayores a 50% e índices de 
éxito general inferiores a 35% (Chapman, 2002; Matzel, 2001; 
Thornton, 2004; Wexner, 2002). Sin embargo, es una opción 
aceptable para muchas pacientes cuya única alternativa es un 
estoma permanente. 

Este procedimiento no se realiza actualmente en Estados 
Unidos, puesto que el generador usado para estimular al músculo 
gracilis no ha sido aprobado por la EDA (Cera, 2005). 


Esfínteres anales artificiales. El Acticon Neosphincter es un 
manguito aprobado por la EDA que se llena de líquido y simula 
la función del esfínter anal. Se coloca alrededor del ano; su globo 
receptor se introduce en la pared abdominal o la fosa iliaca y la 
bomba se instala en los labios (fig. 25-10). Cuando se insufla por 
completo, el manguito ocluye el conducto anal. Cuando se desea 
defecar, se aprieta la bomba de los labios para desplazar líquido del 
manguito anal al globo reservorio. El manguito, cuando se vacía, 
relaja la presión alrededor del ano y permite la defecación. Después 
de varios minutos, el líquido dentro del reservorio regresa al man- 
guito para restablecer la presión circunferencial y la continencia. 
Esta técnica fue descrita inicialmente por Christiansen y Lorentzen 
(1987) y aún se considera experimental. Está indicada para las 
pacientes con incontinencia grave y en las que han fracasado otros 
métodos terapéuticos. Este método conlleva un índice elevado de 


Incontinencia anal y trastornos anorrectales funcionales 


complicaciones que obligan a retirar el implante más tarde. De 
manera similar a las técnicas de transposición muscular, su curva 
de aprendizaje es considerable (Devesa, 2002; Parker, 2003). 


Derivación (colostomía o ileostomía). La derivación se 
reserva para los pacientes con Fl incapacitante en quienes han fra- 
casado otros tratamientos (Secciones 44-19, pág. 1319 y 44-21, 
pág. 1324). En estos pacientes, estas técnicas mejoran considera- 


blemente la calidad de vida. 


Técnicas de mínima invasión 
para incontinencia fecal 


Técnica de Secca. Esta técnica ambulatoria se utiliza actualmente 
en Estados Unidos para el tratamiento de la Fl en pacientes sin evi- 
dencia de defectos del esfínter o neuropatía pudenda. Consiste en 
aplicar radiofrecuencia de temperatura regulada a los músculos del 
esfínter anal a través de un anoscopio especialmente diseñado. Se 
cree que el calentamiento de los tejidos provoca contracción de la 
colágena seguida de cicatrización focal, remodelación y reafirma- 
ción. Sin embargo, los estudios hasta la fecha con esta técnica se 
han realizado en grupos muy pequeños. En un estudio multicén- 
trico, Efron et al. (2003) demostraron una resolución media de 
70% de los síntomas en 50 pacientes. Además, los resultados al 
parecer permanecen a lo largo del tiempo. De manera específica, 
Takahashi-Monroy et al. (2008) observaron una mejoría mayor de 
50% de las puntuaciones de incontinencia fecal cinco años después 
del tratamiento en 16 de 19 pacientes. 


FIGURA 25-10. Esfínter anal artificial. El manguito insuflado obstruye 
el conducto anal. Cuando se desea defecar, se aprieta la bomba regula- 
dora en los labios para extraer líquido del manguito anal hacia el reser- 
vorio con forma de globo. Una vez que se vacía, el manguito reduce 
la presión alrededor del ano y permite la defecación. Varios minutos 
después, el líquido dentro del reservorio regresa al manguito anal para 
restablecer la presión circunferencial y la continencia. 
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Estimulación del nervio sacro (SNS, sacral nerve stimu- 
lation). La neuromodulación sacra se utiliza actualmente en 
Estados Unidos para el tratamiento de ciertos casos de incontinen- 
cia urinaria, síndrome de urgencia-frecuencia y retención urinaria 
no obstructiva idiopática (Sección 43-12, pág. 1212). En el año 
2011, la FDA aprobó la SNS para el tratamiento de la inconti- 
nencia fecal. En un estudio clínico prospectivo y multicéntrico, 
los investigadores colocaron el dispositivo para SNS de largo plazo 
(InterStim Therapy) únicamente en pacientes que habían mejo- 
rado 50% o más en la prueba de estimulación. De estos individuos, 
83 y 85% lograron un éxito terapéutico en el seguimiento de 12 
y 24 meses, respectivamente (Wexner, 2010). El éxito terapéutico 
se definió como la reducción de 50% o más de los episodios de 
incontinencia por semana a las 12 semanas comparada con la basal. 


Estimulación percutánea del nervio tibial y del nervio 
pudendo. El nervio tibial posterior contiene fibras de los nervios 
sacros. El estímulo de estas fibras periféricas que llegan al tobi- 
llo transmite los impulsos a los nervios sacros y de manera refleja 
neuromodula al recto y los esfínteres anales (Shafik, 2003). El ner- 
vio pudendo inerva a los músculos del piso pélvico y del esfínter 
uretral externo y anal externo. Con cada método, el estímulo del 
nervio específico mejora la función pélvica deficiente, incluida la 
Fl (Spinelli, 2005). Sin embargo, la información sobre las indica- 
ciones clínicas, la seguridad y eficacia de cada técnica para incon- 
tinencia fecal es limitada. 


TRASTORNOS ANORRECTALES 
FUNCIONALES 


En la clasificación actual de trastornos gastrointestinales funcio- 
nales se reconocen tres trastornos anorrectales: 1) El funcional, 2) 
dolor anorrectal funcional y 3) trastornos funcionales de la defeca- 
ción (cuadro 25-7) (Drossman, 2006). Los criterios para estos y 
otros trastornos gastrointestinales funcionales fueron definidos por 
el consenso de expertos de la Fundación Roma III. Estos trastornos 
se diagnostican sobre todo con base en los síntomas referidos por 
el paciente. 

Como con otros trastornos funcionales, debe descartarse la 
enfermedad orgánica antes de asignar estos diagnósticos. 


CUADRO 25-7. Criterios Roma III de trastornos 
gastrointestinales funcionales 


Trastornos anorrectales funcionales 


Incontinencia fecal funcional 
Dolor anorrectal funcional 
Proctalgia crónica 
Síndrome del elevador del ano 
Dolor anorrectal funcional inespecífico 
Proctalgia fugaz 


Trastornos funcionales de la defecación 
Defecación disinérgica 
Propulsión inadecuada para la defecación 


Adaptado con autorización a partir de Drossman, 2006. 


Incontinencia fecal funcional 


Según los criterios Roma III, la FI funcional se define como la 
salida descontrolada de materia fecal durante más de tres meses en 
un individuo con anatomía normal de los músculos de la defeca- 
ción que funcionan de manera anormal. Como resultado, es fre- 
cuente la retención fecal o la diarrea, que puede relacionarse con 
trastornos psicológicos. Las causas son diversas y pueden incluir 
alteración de la motilidad intestinal, escasa distensibilidad rectal, 
sensibilidad rectal anormal y debilitamiento muscular del piso pél- 
vico (Whitehead, 2001). Una vez que se diagnostica, la El fun- 
cional se trata sobre todo con medicamentos o retroalimentación, 
como se describió antes. 


Dolor anorrectal funcional 


Las categorías en este grupo se diferencian entre sí por la duración 
del dolor y presencia o falta de sensibilidad relacionada del múscu- 
lo puborrectal. El síndrome del elevador del ano, también conocido 
como espasmo del elevador del ano, casi siempre se presenta como 
una sensación dolorosa o dolor en la parte superior del recto (cap. 
11, pág. 326). Los criterios Roma III requieren que los síntomas 
estén presentes durante más de tres meses; que los episodios deban 
durar al menos 20 min, y que los síntomas se acompañen de sensi- 
bilidad del músculo puborrectal a la palpación. Por el contrario, la 
proctalgia fugaz se presenta como dolor anal o rectal bajo intenso y 
súbito que dura unos cuantos segundos a unos pocos minutos. El 
dolor puede interrumpir las actividades normales, pero los episo- 
dios rara vez ocurren más de cinco veces al año. 

Los tratamientos para el síndrome del elevador del ano son 
variados e incluyen, entre otros, maniobras para desensibilización 
del punto desencadenante, biorretroalimentación, calor local y fár- 
macos como antiinflamatorios no esteroideos, otros analgésicos, 
relajantes musculares y tranquilizantes. Para la proctalgia fugaz el 
tratamiento casi siempre consiste en tranquilizar a la paciente. 


Trastornos funcionales de la defecación 


Este grupo de trastornos incluye: defecación disinérgica y trastor- 
nos por propulsión inadecuada en la defecación. La defecación disi- 
nérgica también se denomina disinergia del piso pélvico, anismo, 
estreñimiento por obstrucción para la salida o síndrome de espasmo 
del piso pélvico. Se caracteriza por falta de relajación del músculo 
puborrectal y el EAS, lo cual es necesario para la defecación nor- 
mal. Este trastorno es frecuente y se cree que representa 25 a 50% 
de los casos de estreñimiento crónico (Wald, 1990). Los sínto- 
mas incluyen pujo crónico y evacuación anormal o incompleta. El 
diagnóstico requiere confirmación por EMG, manometría o prue- 
bas radiológicas de la contracción persistente de estos músculos 
durante el intento de defecación. También deben excluirse otras 
causas de estreñimiento. 

El tratamiento del estreñimiento es desafiante y a menudo inefi- 
caz. Schiller et al. (1984) demostraron que sólo 53% de los pacien- 
tes manifestaba satisfacción con el tratamiento médico tradicional. 
La biorretroalimentación para la defecación disinérgica enseña a 
los pacientes a relajar los músculos del piso pélvico y el esfínter anal 
aumentando simultáneamente la presión intraabdominal/intrarrec- 
tal (maniobra de Valsalva). La eficacia de la biorretroalimentación 
frente a los laxantes en el tratamiento de la defecación disinérgica 
fue demostrada en un estudio clínico controlado de Chiaroni et 
al. (2006). 


Los beneficios de la biorretroalimentación en este estudio clínico 
se mantuvieron un año después de seguimiento. En otro estudio 
clínico con asignación al azar y prospectivo de Rao et al. (2007), 
se comparó la eficacia de la biorretroalimentación (relajación anal 
asistida con manómetro, coordinación muscular y entrenamiento 
para la defecación estimulada) frente a la retroalimentación falsa y 
con tratamiento tradicional (alimentación, ejercicio y laxantes) en 
77 individuos (69 mujeres) con estreñimiento crónico y defecación 
disinérgica. Los sujetos del grupo de biorretroalimentación demos- 
traron un mayor número de movimientos intestinales espontáneos 
completos y mayor satisfacción con la función intestinal además 
de mayores probabilidades de suspender las maniobras digitales 
que aquellos individuos que recibieron tratamiento tradicional 
o retroalimentación falsa. De manera específica, los patrones de 
disinergia se corrigieron en 79% de los individuos que recibieron 
biorretroalimentación, en 4% de los que recibieron la biorretro- 
alimentación falsa y en 8.3% de los que recibieron tratamiento 
tradicional. Otro índice manométrico, el intervalo para expulsar 
una hez fecal artificial, también mejoró considerablemente en el 
grupo que recibió biorretroalimentación. Asimismo, el tránsito 
del colon mejoró considerablemente en los individuos sometidos 
a biorretroalimentación y tratamiento tradicional pero no en los 
sujetos que recibieron biorretroalimentación falsa, lo que sugiere 
que la lentitud del tránsito del colon es secundaria a disinergia. 
Estos hallazgos subrayan la importancia de llevar a cabo un acon- 
dicionamiento muscular y modificar la conducta fisiológica de 
fondo para corregir la disinergia y mejorar la función intestinal. 
Con base en la información actual, la biorretroalimentación es el 
método preferido para los pacientes con defecación disinérgica y 
estreñimiento crónico, principalmente en quienes ha fracasado la 
alimentación, el ejercicio y/o la terapia con laxantes. 

La estimulación del nervio sacro es una opción terapéutica pro- 
metedora para los pacientes con estreñimiento intratable. Aunque 
no ha sido aprobada en Estados Unidos para esta indicación, un 
estudio prospectivo reciente en cinco regiones europeas demostró 
que la estimulación del nervio sacro es efectiva para el tratamiento 
del estreñimiento idiopático con tránsito lento o normal que no 
responde al tratamiento conservador (Kamm, 2010). En este 
estudio clínico, los pacientes que no respondieron al tratamiento 
conservador recibieron estímulo durante 21 días. Los pacientes en 
quienes los síntomas mejoraron más de 50% recibieron un neu- 
roestimulador permanente. Los criterios de valoración principales 
fueron aumento de la frecuencia de la defecación, menor esfuerzo 
y menor sensación de evacuación incompleta. De los 62 pacientes 
(55 mujeres) sometidos a la prueba de estimulación, 45 (73%) 
procedieron a la estimulación crónica. En 39 de estas pacientes 
(87%) se obtuvo éxito con el tratamiento. 


FÍSTULA RECTOVAGINAL 


Definición y clasificación 

Las fístulas rectovaginales (RVE, rectovaginal fistulas) son trayectos 
recubiertos con epitelio, congénitos o adquiridos, entre la vagina y 
el recto. Se clasifican con base en su localización, tamaño y causa. 
Todas estas características ayudan a elegir el tratamiento apropiado 
y a predecir el pronóstico de la reparación quirúrgica. Se cree que la 
causa subyacente de una fístula es el factor pronóstico más impor- 
tante de un resultado exitoso, ya que toma en cuenta el tejido y la 
salud general de la paciente. 


Incontinencia anal y trastornos anorrectales funcionales 


FIGURA 25-11. Fístula rectovaginal en la parte distal de la pared 
vaginal posterior en una mujer que sufrió una laceración perineal de 
cuarto grado. 


La mayor parte de las RVE se relaciona con fenómenos obs- 
tétricos y ocurre en el tercio distal de la vagina, justo por arriba 
del himen (fig. 25-11 y cuadro 25-8) (Greenwald, 1978; Lowry, 
1988; Tsang, 1998). Los defectos varían desde menos de 1 mm 
hasta varios centímetros de diámetro y la mayoría se comunica 
con el recto al nivel o por arriba de la línea pectínea (fig. 38-21, 
pág. 937). Por el contrario, las fístulas con una abertura debajo de 
la línea pectínea también reciben el nombre adecuado de fístulas 
anovaginales. 

El tratamiento quirúrgico de estas RVE “bajas” depende de 
la condición del EAS, pero casi siempre se realiza a través de un 
acceso perineal (transvaginal o transanal). Las RVEF de nivel medio 
se encuentran en el tercio medio de la vagina, mientras que las fís- 
tulas rectovaginales altas tienen la comunicación vaginal cerca del 
cuello uterino o cúpula vaginal. En casos de RVE altas, es posible 
que la fístula se abra en el colon sigmoide. Estos defectos no son 
fáciles de observar a la exploración, a menudo requieren estudios 
con medio de contraste o endoscópicos para el diagnóstico y para 
la reparación por vía abdominal. 


Diagnóstico 
Anamnesis de la paciente 


Las pacientes con RVE casi siempre se quejan de salida de flatos 
o heces por la vagina. También pueden presentarse con infección 
vesical o vaginal recurrente, hemorragia rectal o vaginal y dolor. 
Los síntomas de presentación a menudo sugieren la causa subya- 
cente. Por ejemplo, las pacientes con lesión obstétrica y defectos 
grandes en la porción anterior de los esfínteres anales pueden pre- 
sentarse con incontinencia fecal importante; aquellas con un pro- 
ceso infeccioso o inflamatorio pueden quejarse de diarrea, cólicos 
abdominales y episodios febriles. 


Exploración física 


La mayoría de las RVE se visualiza durante la inspección del perineo 
y la parte distal de la pared vaginal posterior. El examen rectovagi- 
nal permite valorar el grosor del cuerpo perineal y la pared anova- 
ginal, y podría permitir la palpación y visualización del defecto real. 
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CUADRO 25-8. Factores de riesgo para fístula 
rectovaginal 


Complicaciones obstétricas 

Dehiscencia de reparación de una laceración de tercer o cuarto 
grado 

Laceración vaginal no identificada durante parto vaginal 
quirúrgico o precipitado 


Enfermedad intestinal inflamatoria 

Más a menudo, enfermedad de Crohn 

Con menor frecuencia, colitis ulcerosa, ya que no es una 
enfermedad transmural 


Infección 

Más a menudo absceso en una glándula perianal situada en la 
cara anterior del conducto anal 

Linfogranuloma venéreo 

Tuberculosis 

Absceso en la glándula de Bartholin 

Infección por virus de inmunodeficiencia humana 

Enfermedad diverticular 


Cirugía previa en el área anorrectal 
Hemorroidectomía 

Resección anterior baja 

Resección de tumores rectales 
Histerectomía 

Reparaciones de la pared vaginal posterior 


Radioterapia pélvica 

Neoplasia 

Cáncer cervicouterino o vaginal invasivo 
Cáncer anal o rectal 


Traumatismo 
Transoperatorio 
Coital 


Algunas fístulas rectovaginales las cuales no son fáciles de observar 
en el examen inicial pueden identificarse cuando se encuentran 
burbujas de aire en la abertura vaginal de la fístula después de lle- 
nar la vagina con agua. Una alternativa es instilar azul de metileno 
en el recto después de colocar un tampón en la vagina. Es posible 
identificar la fístula y hacer una valoración general de su locali- 
zación si se inspecciona el nivel de la mancha azul en el tampón 
después de retirarlo. 


Pruebas diagnósticas 


Si no se identifica el sitio de la fístula con las maniobras previas, 
está indicado un estudio con medio de contraste. Éste incluye 
enema con bario y tomografía computarizada (CT, computed tomo- 
graphy). Otra opción es realizar una vaginoscopia. La vagina se 
llena con agua estéril o solución salina, se cierran los labios y se in- 
serta un pequeño endoscopio por vía vaginal para inspeccionar las 
paredes, 

A menos que sea evidente que las RVE se deben a un incidente 
obstétrico previo, está indicada la biopsia del trayecto fistuloso para 
investigar la posibilidad de malignidad y trastornos inflamatorios. 
Además, está indicada la proctoscopia o colonoscopia si no puede 
descartarse enfermedad intestinal inflamatoria, malignidad o infec- 
ción. 


FIGURA 25-12. A. Fístula rectovaginal grande en una mujer que se 
sometió a episiotomía media. B. Nótese que la fístula está por arriba 
del músculo esfínter anal intacto. 


Tratamiento 


El tratamiento de la RVE depende de la causa subyacente, así como 
del tamaño y localización del defecto. Algunas mujeres con RVE 
pequeñas después de traumatismo obstétrico pueden vigilarse en 
forma conservadora en espera de la cicatrización espontánea del 
trayecto fistuloso (Goldaber, 1993; Rahman, 2003). 


En caso de requerir tratamiento quirúrgico, éste debe poster- 
garse hasta que los tejidos circundantes se encuentran libres de 
edema, induración e infección (Wiskind, 1992). 

Los defectos más grandes por causas obstétricas y otras fístulas 
bajas casi siempre se corrigen por métodos quirúrgicos. Estas téc- 
nicas quirúrgicas comprenden: 1) una vía transvaginal o transanal 
a través de la episioproctotomía (conversión del defecto en una 
laceración perineal completa, es decir, una laceración de cuarto 
grado); 2) una fístulotomía con cierre por capas sin tensión y sin 
episioproctotomía, o 3) una fistulotomía con sutura transvaginal 
de jareta sin episioproctotomía (fig. 25-12). Además, los cirujanos 
colorrectales utilizan un avance con colgajo endorrectal principal- 
mente para el tratamiento de las fístulas perianales complejas como 
las que tienen un diámetro mayor de 2.5 cm, o las que son secun- 
darias a un traumatismo o infección (MacRae, 1995). Gracias al 
avance con colgajo, el trayecto fistuloso se extirpa, se coloca un 
colgajo de base ancha de la pared rectal para cerrar el origen de 
la fístula y se evita seccionar el músculo del esfínter. De estos 
métodos, los mejores resultados se obtienen con reparación RVE 
y esfinteroplastia anal más que con el colgajo endorrectal (Tsang, 
1998). En los pacientes con una RVE baja, la ecografía endoanal 
preoperatoria del EAS es importante. Por ejemplo, es importante 
evitar una episioproctotomía cuando el esfínter se encuentra Ínte- 
gro (Hull, 2007). 

Las fístulas vaginales de nivel medio a menudo también se 
deben a traumatismo obstétrico y se reparan por vía transvaginal o 
transanal con un cierre en capas sin tensión o un colgajo de avance 
endorrectal. Las fístulas altas casi siempre se reparan por vía trans- 
abdominal, con resección intestinal del segmento afectado seguida 
de reanastomosis intestinal primaria. 

Los índices de éxito varían según la causa subyacente y el 
método de reparación. Las reparaciones exitosas después de lesio- 
nes obstétricas varían de 78 a 100% (Khanduja, 1999; Tsang, 
1998). En fechas recientes se han publicado índices de éxito de 
40 a 50% para los colgajos de avance rectales, y de 74% para la 
episioproctotomía (Mizrahi, 2002; Sonoda, 2002). Las fístulas por 
otras causas, como radiación, cáncer o enfermedad intestinal infla- 
matoria activa son más difíciles de tratar con éxito. En general, los 
índices de éxito son más altos en el primer intento de reparación 
quirúrgica (Lowry, 1988). 
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FÍSTULA GENITOURINARIA 


Una fístula genitourinaria se define como la comunicación anor- 
mal entre las vías urinarias (ureteros, vejiga y uretra) y los órganos 
genitales (útero, cuello uterino y vagina). Se desconoce la inciden- 
cia real de la fístula genitourinaria. 

Sin embargo, la incidencia aceptada generalmente es producto 
de intervenciones para corregir las fístulas y es de 1% o menos de 
todas las operaciones en vías genitourinarias (Harris, 1995). Lo 
más probable es que se trata de una subestimación, ya que muchos 
casos no se reportan o no se reconocen. El tipo más frecuente de 


CAPÍTULO 26 


Fístulas genitourinarias 
y divertículos uretrales 


fístula genitourinaria es la fístula vesicovaginal y se describe más 
adelante (Goodwin, 1980). 


Fisiopatología 
El conocimiento de los principios y las fases de la cicatrización de 
heridas es importante para comprender la patogenia de las fístu- 
las genitourinarias. Después de la lesión, el daño y la necrosis del 
tejido estimulan la inflamación y comienza el proceso de regene- 
ración celular (Kumar, 2005). Al principio en el sitio de lesión se 
forman vasos nuevos, lo que se conoce como angiogénesis. Tres a 
cinco días después de la lesión, proliferan los fibroblastos, luego 
sintetizan y depositan matriz extracelular, en especial colágena. 
Esta fase de fibrosis determina la fuerza final de la herida cicatrizada. 
El depósito de colágena alcanza su nivel máximo alrededor de siete 
días después de la lesión y continúa durante varias semanas. La 
maduración y organización subsiguientes de la cicatriz, conocidas 
como remodelación, aumenta la fuerza de la misma. Estas fases son 
interdependientes y son parte central de la cicatrización de heridas. 
Cualquier interrupción en esta secuencia conduce a la formación 
de una fístula. 

La mayor parte de las fístulas tiende a presentarse una a tres 
semanas después de la lesión del tejido, etapa durante la cual los 
tejidos se encuentran más vulnerables a alteraciones de la cicatriza- 
ción, como hipoxia, isquemia, desnutrición, radiación y quimio- 
terapia. Al final, los bordes de la herida se epitelizan y así se forma 
un trayecto fistuloso crónico. 


Clasificación 
Aunque existen muchos sistemas de clasificación para las fístulas 
genitourinarias, no hay un esquema único estandarizado aceptado. 
Las fístulas pueden desarrollarse en cualquier punto entre las vías 
urinarias y los órganos genitales. Por tanto, un método para clasifi- 
carlas se basa en la comunicación anatómica (cuadro 26-1). 

Las fístulas vesicovaginales también pueden clasificarse según su 
tamaño y localización en la vagina. Se denominan vaginales altas 
cuando se encuentran en la parte proximal de la vagina, vaginales 
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CUADRO 26-1. Clasificación de fístulas genitourinarias con base en su comunicación anatómica 


Vías urinarias 


Uretero 


Vagina Ureterovaginal 


Vesicoureterovaginal 
Ureterocervical 
Ureterouterino 


Cuello uterino 
Útero 


bajas cuando están en la parte distal o mediovaginales cuando se 
encuentran en el centro. Por ejemplo, las fístulas vesicovaginales 
posteriores a la histerectomía a menudo se sitúan en la parte proxi- 
mal o alta de la vagina y están en la cúpula vaginal. 

Otra opción es clasificar las fístulas vesicovaginales con base en 
la complejidad y extensión del área afectada (cuadro 26-2) (Elkins, 
1999). Según este esquema, las fístulas vesicovaginales complicadas 
son aquellas que implican una neoplasia maligna pélvica, radio- 
terapia previa, acortamiento de la vagina o del trígono vesical, o 
que están distantes de la cúpula vaginal o miden más de 3 cm de 
diámetro. 

En un sistema de clasificación obstétrica, las fístulas vesicova- 
ginales de alto riesgo se describen por su tamaño (mayores de 4 a 
5 cm de diámetro); compromiso de la uretra, uretero(s) o recto; 
localización yuxtacervicouterina con incapacidad para visualizar el 
borde superior, y reformación después de una reparación fallida 
(Elkins, 1999). 

Además, se introdujo una clasificación quirúrgica como método 
para hacer una valoración objetiva de la reparación de fístulas uri- 
narias obstétricas (Waaldijk, 1995). En este sistema, las fístulas 
tipo Í son aquellas que no afectan el mecanismo de cierre uretral, 
las fístulas tipo II sí lo afectan y las de tipo HI comprometen al 
uretero e incluyen otras fístulas excepcionales. Las fístulas tipo II 
se dividen en: 1) sin o 2) con compromiso uretral total o subtotal. 
Asimismo, las fístulas tipo IIB se subdividen según: a) la ausencia 
o b) la presencia de un defecto circunferencial. 

Se propuso un sistema de clasificación más completo que inte- 
gra la localización de la fístula en referencia a un punto anatómico 
fijo, el tamaño de la fístula y la integridad de los tejidos circundan- 
tes (Goh, 2004). El objetivo de tal sistema es facilitar las compara- 


CUADRO 26-2. Clasificación de las fístulas vesicovaginales 


Clasificación Descripción 


Simple La fístula mide <2 a 3 cm y está situada 
cerca del manguito (supratrigonal) 

Mujer a la que no se aplicó previamente 

radiación ni tenía cáncer 

La longitud de la vagina es normal 


Mujer a la que se aplicó previamente 
radioterapia 

Existe un cáncer pélvico 

Es corta la longitud de la vagina 

La fístula mide >3 cm 

La fístula está distante del manguito o 
afectó el trígono 


Complicada 


Vesicovaginal 


Vesicocervical 
Vesicouterina 


Vejiga 


Uretrovaginal 


Uretrocervical 
No hay 
reportes 


ciones objetivas de los resultados operatorios y las complicaciones 
de las fístulas. En este esquema, las fístulas genitourinarias se divi- 
den primero en cuatro tipos según su distancia al meato uretral 
externo. Luego se subdividen por tamaño de la fístula, extensión 
de la cicatrización que rodea al defecto y por disminución de la 
longitud vaginal a causa de cicatrización o bien por compromiso 
de la fístula (cuadro 26-3). De los sistemas mencionados, el gine- 
cólogo general muy a menudo describe las fístulas con base en su 
comunicación anatómica y su posición en la vagina, y las divide en 
altas, medias o bajas. 


Etiología 

Congénita 

Las fístulas genitourinarias congénitas son raras, sólo hay 10 casos 
publicados en la bibliografía (Asanuma, 2000). Se cree que se 
producen por la fusión anormal de la yema ureteral y el extremo 
caudal del conducto de Múiller con el seno urogenital, o por la 
incorporación de una yema ureteral abortada en un futuro rema- 
nente del conducto de Wolff (fig. 18-2, pág. 483). Por lo general, 
estas fístulas se relacionan con otras anormalidades renales o uro- 
genitales (Dolan, 2004). 


Adquirida 
La mayor parte de las fístulas vesicovaginales no se producen por 


alteraciones en el desarrollo, sino que son consecuencia de un trau- 
matismo obstétrico o cirugía pélvica. 


Traumatismo obstétrico. En los países en vías de desarrollo, 
90% de las fístulas genitourinarias se producen por traumatismo 
obstétrico, en particular por trabajo de parto prolongado u obs- 
truido (Arrowsmith, 1996). Su desarrollo en estas situaciones 
refleja las costumbres y prácticas sociales, el estilo de vida o el tra- 
tamiento obstétrico inherente a una sociedad o región geográfica 
particulares. Por ejemplo, tanto el parto a edad muy temprana, 
antes que la pelvis se haya desarrollado o crecido por completo, 
como la circuncisión femenina, también llamada mutilación genital 
femenina o corte, pueden estrechar el introito vaginal y obstruir el 
trabajo de parto. La obstrucción del trabajo de parto o las anoma- 
lías en la presentación fetal ejercen presión y pueden causar necro- 
sis isquémica de la pared vaginal anterior y la vejiga, lo que después 
deriva en la formación de una fístula. Otra posibilidad es que el 
traumatismo vaginal se deba al daño con los instrumentos usados 
para la expulsión de fetos muertos o para practicar abortos. La des- 
nutrición y las limitaciones para la atención a la salud de muchos 
de estos países complican más la cicatrización de las heridas. 

Por el contrario, en la mayor parte de los países desarrollados, 
las fístulas extraordinariamente son consecuencia de procedimien- 


Fístulas genitourinarias y divertículos uretrales 


Esta nueva clasificación divide las fístulas genitourinarias en cuatro tipos principales, según la distancia del extremo distal de la fístula 


a 
la longitud vaginal o consideraciones especiales 


Tipo 1: extremo distal de la fístula >3.5 cm del meato urinario 


Tipo 2: extremo distal de la fístula >2.5-3.5 cm del meato urinario 
Tipo 3: extremo distal de la fístula 1.5 a 2.5 cm del meato urinario 


Tipo 4: extremo distal de la fístula <1.5 cm del meato urinario 


a) Tamaño <1.5 cm en su diámetro mayor 
b) Tamaño 1.5-3 cm en su diámetro mayor 
c) Tamaño >3 cm en su diámetro mayor 


meato uretral externo. Estos cuatro tipos se subdividen según el tamaño de la fístula, la extensión de la cicatrización relacionada, 


¡. Fibrosis mínima o nula (alrededor de la fístula y/o vagina) y/o longitud vaginal >6 cm, capacidad normal 
ii. Fibrosis moderada o grave (alrededor de la fístula y/o vagina), y/o reducción de longitud o capacidad vaginales 
iii. Consideración especial; p. ej., posterior a radiación, compromiso ureteral, fístula circunferencial o reparación previa 


Tomado con autorización a partir de Goh, 2004. 


tos obstétricos o partos. En raras ocasiones, la cesárea, casi siempre 
acompañada de complicaciones obstétricas, puede originar fístulas 
urinarias complejas (Billmeyer, 2001). 


Cirugía pélvica. En países desarrollados, la lesión yatrógena 
durante la cirugía pélvica es la causante de 90% de las fístulas vesi- 
covaginales y la incidencia aceptada del desarrollo de esas fístulas 
después de la cirugía pélvica es de 0.1 a 2% (Harris, 1995; Lee, 
1988; Mattingly, 1978; Tancer, 1992). Entre 80 y 90% de las fís- 
tulas genitourinarias se relaciona con operaciones practicadas por 
ginecoobstetras, mientras que el resto se debe a procedimientos 
realizados por urólogos y cirujanos de colon y recto, angiólogos 
y cirujanos generales. En los países industrializados, la histerecto- 
mía es la causa quirúrgica más frecuente de fístulas vesicovagina- 
les, representa cerca de 75% de los casos de fístulas (Symmonds, 
1984). Cuando se incluyen todos los tipos de histerectomía, se 
estima que las fístulas vesicovaginales complican 0.8 de cada 1 000 
procedimientos (Harkki-Siren, 1998). En dichas revisiones más de 
62 000 casos de histerectomía se relacionan con las histerectomías 
laparoscópicas de mayor incidencia (2 por cada 1 000), seguidas 
de las abdominales (1 por cada 1 000), las vaginales (0.2 por cada 
1 000) y supracervicales (0 por cada 1 000). 

Como la mayor parte de las fístulas genitourinarias tiene una 
causa quirúrgica, es obligada la prevención e identificación trans- 
operatoria de alguna lesión en las vías urinarias inferiores. Por eso el 
uso de cistoscopia transoperatoria mejora el índice de detección de 
lesiones de la porción distal de las vías urinarias. Gilmour (1999) 
encontró que, en las histerectomías realizadas sin cistoscopia, las 
lesiones ureterales y vesicales tienen índices netos de 1.6 y 2.6 por 
cada 1 000 procedimientos, respectivamente. Con la cistoscopia 
transoperatoria, el índice de detección de estas lesiones aumentó 
a 6.2 por cada 1 000 casos para la ureteral, y 10.4 por cada 
1 000 casos para la vesical. Un análisis hecho por Visco et al. 
(2001) abordó los aspectos de rentabilidad de la práctica sistemá- 
tica de cistoscopia transoperatoria después de histerectomía. Los 
investigadores en cuestión sugirieron que la cistoscopia sistemática 
era rentable si el índice basal institucional (hospitalario) de lesiones 
ureterales rebasaba el 1.5% en lo tocante a histerectomía abdo- 
minal y 2% en la histerectomía vaginal o la misma histerectomía 
asistida por técnica laparoscópica. No es obligatoria la cistouretros- 
copia sistemática durante la histerectomía, pero algunos estudios 


han destacado su utilidad. Vakili es al. (2005) realizaron la cistos- 
copia en mujeres a quienes se practicaba histerectomía abdominal, 
vaginal o por laparoscopia en casos de enfermedad benigna. De las 
471 personas incluidas, 23 (5%) mostraron una lesión en la zona 
inferior de las vías urinarias. Dos tuvieron lesiones ureterales y vesi- 
cales; seis solamente lesiones ureterales y 15 únicamente vesicales. 
De las 23 lesiones, sólo 30% (una lesión ureteral y seis vesicales) 
fueron detectadas antes de la revisión cistoscópica. 

Por tanto, la implementación de cistoscopia habitual puede ser 
un adjunto útil para detectar lesiones urinarias inferiores durante 
la histerectomía. A su vez, al final esto podría derivar en menor 
incidencia de fístulas genitourinarias. 


Otras causas. Aunque las causas obstétricas y quirúrgicas expli- 
can la mayor parte de las fístulas urinarias, hay informes de otras 
causas e incluyen radioterapia, neoplasias malignas, traumatismo, 
cuerpos extraños, infecciones, inflamación pélvica y enfermedad 
intestinal inflamatoria. 


Radiación. La radioterapia causa endarteritis, la cual da lugar a 
necrosis del tejido y la posibilidad del desarrollo ulterior de una 
fístula. Esta modalidad es una causa frecuente, y algunas series han 
reportado que hasta el 6% de las fístulas genitourinarias pueden 
resultar por radiación (Lee, 1988). Aunque la mayor parte del daño 
por radioterapia aparece en las semanas y meses siguientes, las fís- 
tulas relacionadas con radioterapia han sido reportadas presentes 
hasta 20 años después de la agresión original (Graham, 1967; 
Zoubek, 1989). 


Neoplasias malignas. Los tumores malignos a menudo se 
acompañan de necrosis y deterioro del tejido, lo cual puede con- 
ducir a la formación de una fístula. Emmert y Kohler (1996) 
encontraron una incidencia de 1.8% de fístulas rectovaginales y 
vesicovaginales en su análisis de casi 2 100 mujeres con cáncer 
cervicouterino. Por esta razón, siempre debe realizarse una biopsia 
en una mujer con una fístula y antecedente de neoplasia maligna. 


Traumatismo y cuerpo extraño. El traumatismo sufrido 
durante la actividad sexual o un ataque sexual puede derivar en 
la formación de una fístula genitourinaria y se estima que causa 
4% de estos defectos (Kallol, 2002; Lee, 1988). Otros agentes 
documentados son cuerpos extraños, como un pesario descuidado, 
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una tapa de aerosol y cálculos vesicales (Binstock, 1990; Dalela, 
2003; Grody, 1999). Pueden también ser agentes incitantes los 
cuerpos extraños introducidos durante una intervención quirúr- 
gica, como la colágena inyectada por vía transuretral, y materia- 
les sintéticos empleados en procedimientos de cabestrillo uretral 
(Kobashi, 1999; Pruthi, 2000). Por ejemplo, durante las operacio- 
nes de cabestrillo, la colocación de la malla sintética con tensión 
excesiva puede contribuir al aumento de la tensión sobre el tejido 
con necrosis del mismo. Por consiguiente, la selección inicial del 
material y la valoración de la paciente a fin de detectar factores 
de riesgo para cicatrización deficiente son importantes para la 
prevención de fístulas (Giles, 2005). Son preferibles los materia- 
les que producen mínima reacción inflamatoria a cuerpo extraño, 
esto mejora la biocompatibilidad. Lo ideal es que el material no 
sea tóxico ni antigénico y que sea lo bastante poroso para admitir 
las células inmunitarias y fagocíticas, así como la penetración del 
tejido nativo (Birch, 2002). La selección de la malla se discute 
ampliamente en el capítulo 24 (pág. 654). 


Diversos. Otras causas raras de formación de fístulas incluyen 
infecciones, como linfogranuloma venéreo, tuberculosis urinaria, 
inflamación pélvica y sífilis; enfermedad intestinal inflamatoria, 
y enfermedades autoinmunitarias (Ba-Thike, 1992; Montiero, 
1995). Adicionalmente, son factores de riesgo potenciales los 
trastornos que interfieren con la cicatrización, como la diabetes 
mellitus mal controlada, tabaquismo, infección local, vasculopatía 
periférica y el uso crónico de esteroides. 


Manifestaciones clínicas 


Por lo general, la fístula vesicovaginal se presenta con escape con- 
tinuo de orina inexplicable por la vagina después de una operación 
reciente. Según el tamaño y localización de la fístula, la cantidad 
de orina varía. En ocasiones, la salida intermitente de volúmenes 
pequeños de orina se confunde con incontinencia de esfuerzo 
posoperatoria. Por esta razón, las pacientes con una fuga urina- 
ria nueva particularmente en el inicio de cirugía pélvica reciente, 
deben examinarse en forma minuciosa para descartar la formación 
de una fístula. Otros síntomas menos frecuentes incluyen fiebre, 
dolor, íleo e irritabilidad vesical. 

La fístula vesicovaginal puede presentarse días o semanas des- 
pués de la operación causante inicial, y las que son subsiguientes 
a histerectomía casi siempre se manifiestan en una a tres semanas. 
Sin embargo, algunas fístulas tienen periodos de latencia más pro- 
longados y producen síntomas varios años después. 


Diagnóstico 
La anamnesis y exploración física minuciosas permiten identifi- 
car la mayor parte de los casos de fístula vesicovaginal. Por con- 
siguiente, debe documentarse la información sobre antecedentes 
obstétricos, cirugías previas, tratamiento previo de fístula y tra- 
tamiento de tumores malignos, en especial de cirugía pélvica y 
radioterapia. 

La exploración física tiene la misma importancia y a menudo la 
inspección durante el examen físico permite identificar el defecto. 
Debe hacerse una valoración meticulosa en busca de otros trayec- 
tos fistulosos, con registro de su localización y tamaño. Algunos 
describen que la vaginoscopia mejora la identificación de fístulas. 
Con este procedimiento, se introduce un laparoscopio en la vagina, 


cuyas paredes se mantienen separadas con un espejo vaginal de 
plástico transparente (Andreoni, 2003). 

Durante la valoración es esencial diferenciar entre fuga urinaria 
que ocurre en forma “extrauretral”, como en el caso de las fístulas, 
y fuga “transuretral”, es decir, a través de la uretra, como ocurre 
en la incontinencia urinaria de esfuerzo. A veces no está claro el 
origen del líquido presente en la vagina, por lo que una pequeña 
cantidad de orina es fácil de confundir con secreción vaginal. Las 
mediciones del contenido de creatinina en el líquido vaginal son 
una prueba adecuada y puede usarse para confirmar la presencia 
de orina. Aunque las concentraciones de creatinina urinaria varían, 
con niveles promedio de 113.5 mg/100 ml, un valor mayor de 17 
mg/100 ml es consistente con orina (Barr, 2005). 

Aunque el método ideal para confirmar una fístula genitouri- 
naria es la visualización directa, hay casos en los que la explora- 
ción física y la inspección no la revelan. En tales circunstancias 
por medio de la instilación de soluciones visualmente destacables 
en la vejiga como leche estéril, azul de metileno o índigo carmín 
diluidos, se suele identificar la presencia de una fístula y se facilita 
localizar el sitio en el que está. 

Si no hay certeza de la presencia de una fístula en vías urinarias 
o no se puede identificar su sitio en la vagina, se recomienda una 
prueba de tres aplicadores conocida más a menudo como la “prueba 
del tampón” (Moir, 1973). Cuando se introdujo, la prueba solía 
realizarse con un tampón. Sin embargo, los autores recomiendan 
usar dos o tres fragmentos de gasa en forma seriada, introducidos 
en el conducto vaginal. Se instila en la vejiga en forma retrógrada 
por medio de una sonda vesical una solución diluida de azul de 
metileno o de índigo carmín. Después de 15 a 30 min de actividad 
corriente se extrae la gasa en forma seriada (cuadrícula por cuadrí- 
cula) de la vagina y se busca en ella colorante. El segmento especí- 
fico de gasa teñida con el colorante sugiere el sitio de la fístula (sitio 
proximal o alto en la vagina en la gasa más interna y una fístula 
baja o distal en la más externa). Sin embargo, si capta el colorante 
una torunda colocada en sentido distal, es esencial confirmar que 
no fue contaminada por la orina que sale por la uretra como ocu- 
rriría en caso de incontinencia urinaria por esfuerzo. 

La cistouretroscopia es otro método diagnóstico útil (fig. 26-1); 
permite localizar la fístula, determinación de su proximidad a los 
orificios ureterales, valoración de múltiples sitios de fístula e iden- 
tificación de la viabilidad de la mucosa vesical vecina. 

Además, Andreoni et al. (2003) describieron el uso de la cisto- 
uretroscopia y vaginoscopia concurrentes para identificar una fís- 
tula vesicovaginal. 

Se estima que el compromiso ureteral concomitante complica 
10 a 15% de las fístulas vesicovaginales y debe descartarse en la 
valoración diagnóstica (Goodwin, 1980). Para esto se usa la uro- 
grafía intravenosa para valorar la integridad del sistema colector 
superior y la afectación ureteral por la fístula. La pielografía retró- 
grada, según señalamientos, casi siempre tiene la misma utilidad 
diagnóstica que la urografía intravenosa. Sin embargo, algunos 
autores han atestiguado su mayor exactitud para detectar fístulas 
ureterovaginales (Dmochowski, 2002). 

Otra opción, con la planeación ya elaborada, es el uso de clor- 
hidrato de fenazopiridina junto con la prueba de tres aplicadores 
para determinar si hay compromiso ureteral. Este fármaco se admi- 
nistra por vía oral, se excreta por vía renal, actúa como analgésico 
vesical tópico y como efecto colateral tiñe la orina de color naranja. 
A las mujeres con sospecha de compromiso ureteral se les instruye 
para que tomen una dosis oral de 200 mg unas cuantas horas antes 


la . 
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FIGURA 26-1. A. Vista cistoscópica de fístula vesicovaginal (flecha). B. Sonda colocada en el trayecto fistuloso para facilitar la visualización cis- 


toscópica. 


de su cita con el médico. Se introducen gasas en la vagina como 
se describió antes. Si la gasa más proximal (más interna) se colorea 
de naranja, se sospecha compromiso ureteral. Si se identifican los 
colorantes naranja y azul, habrá que tener una sospecha decidida 
de que hay afectación de la vejiga y de los ureteros. 

La cistouretrografía miccional (VCUG, voiding cystourethrogra- 
phy) también permite demostrar la fuga hacia la vagina y ayuda a 
confirmar la presencia, localización y número de trayectos fistulo- 
sos (fig. 26-2). Otra herramienta radiográfica que se ha usado para 
identificar fístulas genitourinarias es la ecografía con flujo Doppler 
a color (Volkmer, 2000). Aún no se confirma la eficacia de esta 
técnica y algunos han documentado bajos índices de sensibilidad 
para la detección de fístulas (Adetiloye, 2000). 

En la institución en que trabajan los autores se realiza VCUG 
y pielografía intravenosa (IVP, intravenous pyelography) como la 
primera valoración diagnóstica. 


FIGURA 26-2. Cistouretrograma miccional de una fístula vesicovagi- 
nal. Flecha, divertículo; B, vejiga; V, vagina. 


Tratamiento 
Tratamiento conservador 


En ocasiones, las fístulas genitourinarias cierran en forma espon- 
tánea durante el drenaje vesical continuo con una sonda urinaria 
permanente. Waaldjik (1994) observó que 21 de 170 personas 
(12%) tratadas por sondeo solo tuvieron fístulas que cicatrizaron 
espontáneamente. Romics ef al. (2002) descubrieron que en 10% 
de los casos, las fístulas urinarias cierran de manera espontánea 
después de dos a ocho semanas de sondeo transuretral, sobre todo 
si la fístula era pequeña (2 a 3 mm de diámetro). En otra serie, 
las fístulas pequeñas de hasta 2 cm de diámetro curaron en forma 
espontánea en 50 a 60% de las pacientes tratadas con sonda per- 
manente (Waaldjik, 1989). 

A pesar de las series anteriores, son escasos los datos que correla- 
cionan el tamaño y diámetro de la fístula con los buenos resultados 
de las medidas conservadoras. Muchos de los estudios que seña- 
laron cierre espontáneo y con buen resultado con el drenaje con 
sonda, se circunscribieron a las fístulas cuyo tamaño era de 1 cm o 
menor (Alonso Gorrea, 1985; Chittacharoen, 1993; Lentz, 2005; 
Ou, 2004). Muchas investigaciones no son exactas en cuanto a la 
forma en que se mide el tamaño de la fístula y existe gran posibi- 
lidad de sesgos notables en los criterios de selección y el tamaño 
de las fístulas incluidas en cada serie. Sin embargo, en términos 
generales, cuanto mayor sea la fístula, menor posibilidad habrá de 
que cure sin cirugía. 

También son heterogéneas las pruebas en cuanto a la duración 
del drenaje con sonda. Independientemente de las propuestas, 
muchos aceptan que si la fístula no cierra en término de cuatro 
semanas, posiblemente no lo haga de modo espontáneo. Ello 
puede ser consecuencia de la aparición de epitelio en el trayecto 
fistuloso (Davits, 1991; Tancer, 1992). Aún más, la expulsión 
ininterrumpida de orina puede inflamar e irritar todavía más la 
vejiga (Zimmern, 1991). Como aspecto importante, si se intenta el 
tratamiento conservador de las fístulas vesicovaginales con la colo- 
cación de una sonda y el drenaje a largo plazo, en circunstancias 
óptimas la expulsión de orina comenzará poco después del hecho 
desencadenante. 

Se ha descrito el sellante de fibrina para tratar la fístula vesico- 
vaginal, pero se le ha usado más bien como complemento opera- 
torio y no como tratamiento quirúrgico primario (Evans, 2003). 
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En primer lugar, son escasos los datos en cuanto a la eficacia de 
dicho sellante y no se cuenta con resultados de investigaciones per- 
fectamente diseñadas. En segundo lugar, en comparación con el 
tratamiento quirúrgico, no se ha demostrado que el sellante de 
fibrina como tratamiento único sea duradero, y son frecuentes las 
recidivas (Kanaoka, 2001). 

En resumen, un lapso de prueba con medidas conservadoras 
suele estar justificado y es razonable en particular si se emprende 
poco después del hecho desencadenante y si la fístula es pequeña. 
Sin embargo, debe considerarse el equilibrio entre un método con- 
servador y el deseo de la paciente de una reparación expedita. Por 
lo tanto, el momento para la intervención depende del equilibrio 
entre los esfuerzos conservadores razonables y el alivio del sufri- 
miento inmediato de la paciente y la mejoría de su calidad de vida. 
De hecho, al final la mayor parte de las fístulas requiere interven- 
ción quirúrgica. 


Tratamiento quirúrgico 


Principios generales. Aunque la primera reparación exitosa 
de una fístula vesicovaginal se reportó hace cientos de años, los 
principios de la reparación han soportado la prueba del tiempo. 
Estos principios incluyen la preparación preoperatoria adecuada; 
reparación oportuna; cierre sin tensión, valoración de la viabilidad 
adecuada del tejido circundante, y drenaje vesical posoperatorio. 


Índices de curación. La reparación quirúrgica de una fístula 
genitourinaria se relaciona con altos índices de curación (67 a 
100%) (Dmochowski, 2002). Los factores que afectan esta tasa de 
éxito incluyen la viabilidad del tejido circundante, la antigiedad 
del trayecto fistuloso, radiación previa, técnica quirúrgica y expe- 
riencia del cirujano. El primer intento de reparación quirúrgica 
casi siempre tiene la mayor probabilidad de cicatrización exitosa 
(Weed, 1978). La reparación quirúrgica de fístulas obstétricas tiene 
mayores índices de éxito. De éstas, 81% se corrige en el primer 
intento y 65% en el segundo (Elkins, 1994; Hilton, 1998). 


Programación de la reparación. La enseñanza tradicional 
recomienda la reparación en capas de las fístulas tres a seis meses 
después de la lesión. Sin embargo, es probable que este antiguo 
axioma ya no sea aplicable. La mayor parte concuerda en que a 
menos que haya una infección grave o signos agudos de inflama- 
ción, no es necesario esperar y hay una exposición potencial del 
paciente a ansiedad adicional (Wein, 1980). La intervención qui- 
rúrgica temprana de las fístulas no complicadas no influye en los 
índices de cierre, y parece que disminuye el sufrimiento social y 
psicológico de la paciente (Blaivas, 1995). Es seguro el cierre inme- 
diato de las fístulas identificadas en las primeras 24 a 48 h después 
de la operación, con índices de éxito de 90 a 100% (Blandy, 1991; 
Persky, 1979; Wang, 1990). En otras circunstancias, la interven- 
ción debe ser individualizada, con equilibrio entre la calidad de 
vida de la paciente y la viabilidad del tejido circundante. 


Acceso quirúrgico. Aunque hay muchos tipos distintos de repa- 
ración quirúrgica para las fístulas vesicovaginales, hay pocos datos 
que apoyen un acceso quirúrgico óptimo y la falta de consenso 
podría reflejar la disparidad en la experiencia y habilidad de los 
cirujanos. Entre las consideraciones quirúrgicas importantes, la 
capacidad para obtener acceso a la fístula es esencial y a menudo 
dicta la elección del procedimiento. Por fortuna, los índices de 
éxito son altos, ya sea que la reparación se haga por vía transvaginal 
o transabdominal. 


Vaginal. El acceso transvaginal para la reparación de fístula 
genitourinaria es sencillo y directo; éste, en comparación con los 
accesos abdominales, se relaciona con reducciones en el tiempo 
quirúrgico, en la hemorragia transoperatoria, la morbilidad y en el 
tiempo de estancia hospitalaria (Wang, 1990). La vía transvaginal 
también permite usar equipo auxiliar, como férulas ureterales. Esto 
es muy útil si la fístula se localiza cerca de los orificios ureterales. 


Técnica de Latzkeo. Algunos autores han equiparado esta estrategia 
transvaginal para la reparación de la fístula vesicovaginal con una 
colpocleisis parcial, y se señala en la Sección 43-10 (pág. 1206). 
La analogía anterior es producto del hecho de que en forma típica 
durante esta técnica se hace aposición operatoria de casi todas 
las porciones proximales de las paredes anterior y posterior de 
la vagina para cerrar el defecto, sin extirpar el trayecto fistuloso, 
situación que oblitera parcialmente la zona superior de la vagina. 
Este procedimiento disminuye posiblemente la profundidad de la 
vagina, razón por la cual esta técnica tal vez no sea adecuada si 
desde antes se había acortado la vagina o si existía con anterioridad 
disfunción sexual. Si se prevé que se realizará esta técnica, la orien- 
tación de la paciente debe ocuparse específicamente de los aspectos 
mencionados y las secuelas posibles. 


Técnica clásica. A diferencia del método de Latzko, la técnica clá- 
sica implica la ablación del trayecto fistuloso. Después de la esci- 
sión, se realiza disección y movilización amplia del epitelio vaginal. 
La mucosa vesical se cierra y luego se cierra el tejido fbromuscular 
en dos capas. Se confirma la reparación hermética y se reaproxima 
el epitelio vaginal. 

Existe una corriente teórica que piensa que la extirpación del 
trayecto fistuloso de manera inherente puede debilitar la repara- 
ción o incluso extender el tamaño de la fístula. Por dichas razones, 
algunos optan por conservar el trayecto fistuloso ¿7 situ durante la 
reparación. 


Vía abdominal (transperitoneal). Con la técnica en cuestión, 
se penetra en la fístula a través de la cistotomía intencional en el 
lado preperitoneal de la vejiga como se señala en la Sección 43-10 
(pág. 1206). Similar a la técnica transvaginal, el epitelio de la vejiga 
y la vagina se separan 1.5 cm aproximadamente en todas direccio- 
nes. Después de la movilización adecuada, se cierra el sitio de la 
fístula en capas. 

Este método se usa en situaciones en las que: 1) la fístula tiene 
localización proximal en una vagina estrecha; 2) está próxima a 
los orificios ureterales; 3) existe una fístula ureteral concomitante; 
4) las reparaciones previas de la fístula no han tenido éxito y la 
fístula es recurrente; 5) las paredes vaginales son rígidas, con poca 
movilidad; 6) la fístula es grande o de configuración compleja, o 7) 
es necesaria la interposición de un injerto abdominal. 


Laparoscopia. El sustento de los estudios clínicos para la repa- 
ración laparoscópica de fístulas genitourinarias se limita a reportes 
de casos y opinión de expertos (Miklos, 1999; Nezhat, 1994; Ou, 
2004). La técnica la describió Nezhat et al. (1994) y requiere una 
gran habilidad en cirugía laparoscópica. Como resultado, parece 
que el éxito con esta técnica depende mucho de la experiencia y 


habilidad del cirujano. 


Interposición de colgajos. La viabilidad del tejido circundante 
es una consideración importante en la reparación de la fístula geni- 
tourinaria. Cuando los tejidos intermedios para cerrar la fístula 


son débiles y mal vascularizados, pueden colocarse varios colgajos 
de tejido por vía vaginal o abdominal entre la vejiga y la vagina 
para brindar sostén e irrigación sanguínea (Eisen, 1974; Martius, 
1928). En la Sección 43-11 (pág. 1210) se ilustra el colgajo de 
cojinete adiposo bulbocavernoso de Martius y en la Sección 44-16 
(pág. 1314) se muestra el colgajo en J de epiplón. Los colgajos por 
interposición son útiles en situaciones en que hay duda de la viabi- 
lidad tisular, pero no hay certeza de su utilidad en casos de fístulas 
vesicovaginales no complicadas. 


Fístula uretrovaginal y otras fístulas genitourinarias. No 
obstante que la vesicovaginal es el tipo de fístula genitourinaria 
más frecuente, existen otras fístulas que se describen con base en su 
comunicación entre las estructuras anatómicas. Las fístulas uretro- 
vaginales casi siempre se producen por una intervención quirúrgica 
que afecta la pared vaginal anterior, en particular la colporrafia ante- 
rior y diverticulectomía uretral (Blaivas, 1989; Ganabathi, 1994a). 
En países en desarrollo, como ocurre con la fístula vesicovaginal, el 
traumatismo obstétrico sigue siendo la causa más común de fístulas 
uretrovaginales, En estos casos, el trabajo de parto prolongado con 
necrosis hística conduce al desarrollo de fístula. Muchas veces, las 
pacientes se presentan con escape continuo de orina hacia la vagina 
o con incontinencia urinaria por esfuerzo. Los principios para la 
reparación son similares: cierre por capas, reparación sin tensión y 
drenaje vesical posoperatorio. También pueden desarrollarse otros 
tipos de fístulas genitourinarias (cuadro 26-1). 


DIVERTÍCULO URETRAL 


Como se muestra en la página siguiente, las glándulas paraure- 
trales están situadas en la pared anterior de la vagina y comuni- 
can de manera directa con la uretra. El divertículo uretral es el 
agrandamiento quístico de una de las glándulas (fig. 26-3). Esta 
saculación aislada de la uretra permanece asintomática y muchas 
veces se diagnostica en forma incidental en un examen de rutina. 
Sin embargo, muchas pacientes tienen síntomas y es común que 
requieran resección quirúrgica. 


Incidencia 


Hay informes de que los divertículos uretrales se desarrollan en 1 a 
5% de la población femenina general. Con la mayor conciencia y 
avances radiológicos, los índices de diagnóstico van en aumento 
(Dmochowski, 2002). Sin embargo, es probable que esta inciden- 
cia sea una subestimación de la cifra real porque los divertículos a 
menudo son asintomáticos y, por tanto, se reportan menos de lo 
que debieran. En mujeres con síntomas de vías urinarias inferiores 
la incidencia se eleva mucho y puede llegar a 40% (Stewart, 1981). 

Los divertículos uretrales pueden encontrarse en cualquier 
grupo de edad, pero se diagnostican más a menudo entre el tercer 
y sexto decenios de edad, más a menudo en mujeres que en varones 
(Aldridge, 1978). Aunque algunos autores reportan un predomi- 
nio de 6:1 de divertículos uretrales en personas de raza negra com- 
paradas con caucásicas, otros no encuentran una predisposición 
racial para este trastorno (Davis, 1970; Leach, 1987). 


Etiología y fisiopatología 
Divertículo congénito 


No se conoce con certeza la causa de los divertículos uretrales. 
Aunque se cree que la mayor parte es adquirida, hay informes de 
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FIGURA 26-3. Expresión transuretral de secreción con la compresión 
del divertículo uretral que se observa en la pared vaginal anterior. 


divertículos congénitos (Bhatnagar, 1999; Nel, 1955). Las causas 
congénitas de divertículos uretrales incluyen persistencia de rema- 
nentes embrionarios, cierre defectuoso de la porción ventral de la 
uretra y dilatación quística de las glándulas parauretrales (Ratner, 
1949). 

El conocimiento de la embriología y anatomía de los órganos 
genitales femeninos y las estructuras circundantes contribuye, en 
parte, a la comprensión del divertículo uretral congénito. Durante 
el desarrollo de la vagina, la parte caudal de los conductos de 
Múller se fusiona con una evaginación del seno urogenital. Los 
conductos de Múller forman la parte superior de la vagina, mien- 
tras que el seno urogenital da origen a la parte distal de la vagina 
y al vestíbulo (fig. 18-5, pág. 486). En la vagina, el epitelio cilín- 
drico mucinoso de Múller se sustituye por el epitelio escamoso del 
seno urogenital. De igual manera, el epitelio de la uretra femenina 
también deriva del seno urogenital. Cuando se detiene el proceso 
de sustitución epitelial, es posible que persistan pequeños focos de 
epitelio de Múller y que formen quistes o divertículos. 


Divertículo adquirido 


Lo más frecuente es que los divertículos sean adquiridos y se pro- 
duzcan por infección, traumatismo obstétrico e instrumentación 
traumática. La teoría más difundida sobre el desarrollo de los diver- 
tículos uretrales la propuso Routh en 1890 e implica a las glán- 
dulas parauretrales y sus conductos. Las glándulas parauretrales 
rodean y se aglomeran a lo largo del borde inferolateral de la uretra 
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FIGURA 26-4. Configuración compleja de las glándulas parauretrales. Se hicieron tres cortes transversales en sitios diferentes a todo lo largo de la 
uretra para señalar el número variable (densidad) de las glándulas parauretrales. (Elaborada con autorización a partir de Huffman, 1948.) 


(fig. 26-4). De estas glándulas, las de Skene son las más distales y 
casi siempre las más grandes. Las glándulas parauretrales se conec- 
tan con la uretra a través de una red de conductos ramificados. El 
patrón arbóreo en algunas porciones de esta red ayuda a explicar la 
complejidad de algunos divertículos uretrales (Vakili, 2003). 

Routh formuló la teoría de que la infección y la inflamación 
obstruyen estos conductos, lo que causa dilatación quística. Si 
no se interviene pronto, es probable que se forme un absceso. La 
progresión ulterior del absceso con la inflamación continua puede 
derivar en la rotura submural de la glándula hacia la luz uretral, 
lo que crea una comunicación entre ambas (fig. 26-5). Conforme 
desaparece la infección, persisten la dilatación diverticular y el ori- 
ficio de comunicación con la uretra. De los agentes infecciosos, 
Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis son los que se rela- 
cionan a menudo con uretritis e inflamación intensa de las glán- 
dulas parauretrales. 

Además de la infección, el daño al tejido uretral puede causar 
inflamación hística y obstrucción del conducto parauretral. Por 
ello, se han sugerido como causas el traumatismo uretral sufrido 
durante el trabajo de parto y la instrumentación uretral (McNally, 
1935). Además, diferentes costumbres sociales y prácticas obstétri- 
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FIGURA 26-5. Mecanismo de desarrollo del divertículo uretral. La 
inflamación en el orificio de una glándula parauretral (A) origina su 
obstrucción y la posibilidad de que se forme un absceso (B). C. La 
expansión del absceso puede culminar en rotura subdural al inte- 
rior de la uretra (D). (Elaborada con autorización a partir de Elkins, 
1999.) 


Perforación 


cas de los países en desarrollo pueden contribuir al traumatismo 
uretral y al desarrollo del divertículo. El traumatismo obstétrico 
puede ser consecuencia de un parto a edad temprana, trabajo de 
parto prolongado y traumatismo vaginal durante el parto. Sin 
embargo, Pathak y House (1970) encontraron que 40% de los 
divertículos uretrales de su serie se presentó en nulíparas, lo que 
señala causas ajenas al parto. Por ejemplo, la mutilación genital 
femenina y la dilatación uretral repetida pueden traumatizar la 
uretra. 


Cálculos 


El desarrollo de cálculos en el divertículo podría complicar esas 
lesiones; la frecuencia reportada se aproxima a 10% (Perlmutter, 
1993). Los cálculos pueden ser únicos o múltiples y casi siempre 
se componen de oxalato o fosfato de calcio. El estancamiento de 
orina y la precipitación de sales dentro del divertículo conducen a 
la formación de cristales y luego de cálculos. 


Cáncer 


La transformación neoplásica dentro de un divertículo uretral es 
rara y representa sólo 5% del cáncer uretral. Aunque casi todos 
estos tumores son adenocarcinomas, también se han identifi- 
cado carcinomas de células de transición y de células escamosas 
(Clayton, 1992). Por lo general, estas neoplasias se encuentran en 
mujeres en el sexto o séptimo decenio de vida. Son frecuentes la 
hematuria y el señalamiento de irritación al orinar, pero la palpa- 
ción de una masa indurada o fija alrededor de la uretra, junto con 
síntomas de obstrucción urinaria, deben obligar a emprender más 
estudios diagnósticos e incluso la biopsia tisular (Ghoniem, 2004). 
Como se han publicado menos de 100 casos de cáncer uretral 
relacionados con divertículos uretrales, el desarrollo de estrategias 
terapéuticas definitivas ha sido limitado. En la actualidad, estos 
cánceres se tratan con exenteración anterior o diverticulectomía, 
sola o con radioterapia adyuvante (Shalev, 2002). 


Clasificación 
Los sistemas de clasificación organizan los divertículos uretrales 
de acuerdo con su complejidad radiográfica y los describen como: 
1) saculares simples; 2) múltiples, o 3) compuestos o complejos 
con trayectos ramificados (Lang, 1959). Como alternativa para 
estandarizar el tratamiento quirúrgico, Ginsburg y Genadry (1983) 
crearon un sistema de clasificación preoperatorio con base en la 
localización uretral. Este sistema organiza los divertículos según 
su localización uretral y describe las lesiones como tipo 1 (tercio 
proximal), tipo 2 (tercio medio) y tipo 3 (tercio distal). 

En un intento por incorporar todas las características necesa- 
rias a fin de asignar el tratamiento adecuado, Leach et al. (1993) 
diseñaron el sistema de clasificación L/N/S/C3. En este sistema, 
las características del divertículo se describen de acuerdo con su 
localización (L), número (N), tamaño (S), y comunicación, confi- 
guración y estado de continencia de la paciente (C3). 

La localización, configuración y complejidad de estas lesiones 
es importante para la planificación quirúrgica y establecer si son 
factibles ciertas técnicas quirúrgicas. La localización se describe 
en relación con la uretra y se define como uretral distal, media o 
proximal, y con o sin extensión por debajo del cuello vesical. En 
su serie de 61 pacientes, estos investigadores encontraron que la 
mayor parte de las lesiones se situaba en la parte media de la uretra 
(62%). Es lógico que esta distribución represente el predominio 
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de las glándulas parauretrales en el tercio medio de la uretra (Kg. 
26-4). 

Además de la localización, es importante conocer el número 
de divertículos antes de la operación. Puede haber una resección 
inadecuada y persistencia de síntomas por la falta de identificación 
de divertículos múltiples. El tamaño del divertículo se mide en 
centímetros y de igual manera influye en las opciones terapéuti- 
cas. Por ejemplo, algunos autores recomiendan la interposición 
concomitante de colgajos de tejido para los divertículos grandes 
(Dmochowski, 2002). Además, es posible que haya incontinencia 
urinaria nueva o persistente si el divertículo es demasiado grande y 
afecta los mecanismos de continencia del esfínter. 

La configuración de los divertículos puede describirse como 
solitaria o multitabicada, y como simple, en forma de silla de 
montar o circunferencial (fig. 26-6). El conocimiento preopera- 
torio de la configuración puede ayudar a la ablación quirúrgica 
completa y apoya con anticipación la necesidad de un colgajo de 
interposición para los casos que requieren resección uretral extensa 
(Rovner, 2003). 

Es obvio que la reparación exitosa del defecto en la pared ure- 
tral depende en gran medida de la identificación de la abertura 
del divertículo en el conducto uretral. Por tanto, es importante la 
identificación preoperatoria del sitio de comunicación, los orificios 
se clasifican como proximales, medios o distales en la uretra. Leach 
et al. (1993) encontraron que los sitios de comunicación medio- 
uretral eran los más frecuentes (60%), seguidos por los proximales 
(25%) y los distales (15%). 

Por último, en este sistema de clasificación se documenta el 
estado de continencia y la hipermovilidad uretral de la paciente. 
Casi la mitad de las pacientes en la serie de estos autores tenía 
incontinencia urinaria de esfuerzo y ellos sugieren que la presen- 
cia de hipermovilidad uretral es indicación para un procedimiento 
concomitante para la incontinencia. Aunque varios estudios han 
documentado la seguridad de la práctica de una suspensión con- 
currente del cuello vesical, algunos aún consideran controversial 
este método por las preocupaciones sobre la erosión uretral (Bass, 


FIGURA 26-6. Imagen por resonancia magnética de un divertículo 
uretral circunferencial. La flecha indica el divertículo que se extiende 
alrededor de la uretra. 
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1991; Faerber, 1998; Ganabathi, 1994b). Sin embargo, otros 
autores no han demostrado intensificación de la erosión con la 
realización concomitante de una técnica contra la incontinencia 
(Leng, 1998; Swierzewski, 1993). 

Aunque no existe un consenso universal sobre este aspecto, 
parece razonable tratar primero el divertículo y luego considerar la 
operación para la incontinencia si ésta persiste. La planeación en 
etapas del tratamiento en esta forma es una opción muy realista por 
los recursos actuales para procedimientos quirúrgicos de mínima 
invasión para el tratamiento de la incontinencia urinaria, como los 
cabestrillos mediouretrales. Sea cual sea la decisión de emprender 
o no una técnica concomitante contra la incontinencia, es impor- 
tante comentar a detalle los datos anteriores y las expectativas del 
posoperatorio con la mujer, durante la orientación preoperatoria. 


Signos y síntomas 


Con frecuencia, los divertículos uretrales son asintomáticos y se 
descubren de manera incidental en el examen urológico por otras 
molestias. Sin embargo, cuando causan síntomas, el cuadro clínico 
varía y refleja sus características, en particular el tamaño, locali- 
zación y extensión. Aunque el goteo posmiccional, la disuria y la 
salida de secreción por la uretra con la compresión de una masa 
suburetral son patognomónicos, pocas mujeres tienen manifesta- 
ciones tan típicas. En la mayor parte de ellas, los síntomas son 
inespecíficos e incluyen dolor, dispareunia y varios síntomas urina- 
rios. En una revisión retrospectiva, Romanzi ef al. (2000) encon- 
traron que el dolor era uno de los síntomas reportados con mayor 
frecuencia (48%). Se cree que el dolor es resultado de oclusión del 
cuello diverticular y la dilatación quística detrás de la obstrucción. 
Además, puede haber dispareunia si el divertículo es lo bastante 
grande, si está inflamado o infectado. Por consiguiente, es probable 
que las pacientes noten dispareunia de entrada o profunda, según 
la localización distal o proximal del divertículo. 

Un divertículo grande puede confundirse con prolapso tem- 
prano de un órgano pélvico, sobre todo cuando la molestia princi- 
pal es la sensación de plenitud, abultamiento o presión vaginales. 
En estos casos, la masa vaginal palpable causada por un divertículo 
puede confundirse con un cistocele o rectocele. En la mayor parte 
de los casos, la palpación sistemática cuidadosa de la pared vaginal 
permite distinguir el prolapso de un quiste en la pared vaginal o 
un divertículo. 

El divertículo uretral muchas veces se acompaña de diversos 
síntomas de vías urinarias inferiores. En particular, existe inconti- 
nencia urinaria en 35 a 60% de las mujeres afectadas (Ganabathi, 
1994b; Romanzi, 2000). Además, durante la micción es factible 
que la orina entre al divertículo, de donde luego se derrama y se 
manifiesta como goteo posmiccional o como incontinencia uri- 
naria. En contraste con pérdida de orina, también hay informes 
de retención urinaria como complicación de divertículos (Nitti, 
1999). Como los signos de retención a menudo acompañan a los 
cánceres que crecen dentro de un divertículo o alrededor de la 
uretra, las mujeres con retención urinaria e induración periuretral 
o uretral requieren biopsia para descartar una neoplasia maligna 
(von Pechmann, 2003). 

Con frecuencia, la infección en el aparato urinario complica 
el divertículo uretral. Durante el tratamiento que brindaron a 
18 pacientes con divertículos, Fortunato er al. (2001) detectaron 
cistitis aguda en ocho, disuria en siete y cistitis recurrente en 11. 


Diagnóstico 
En muchas mujeres, los divertículos uretrales se diagnostican con 
la anamnesis detallada, exploración física y un alto índice de sospe- 
cha. La anamnesis debe enfocarse en las características y síntomas 
frecuentes de los divertículos identificados antes. Además, deben 
buscarse antecedentes de traumatismo vaginal, infecciones o ciru- 
gía. Sin embargo, a pesar de las herramientas clínicas y radiológi- 
cas disponibles, en muchas mujeres se retrasa el diagnóstico, y en 
ocasiones reciben tratamiento para incontinencia de esfuerzo o de 
urgencia, cistitis crónica, trigonitis, síndrome uretral, vulvovesti- 
bulitis, cistocele y dolor pélvico crónico idiopático antes que se 
identifique el divertículo (Romanzi, 2000). Además, el divertículo 
mismo puede simular un quiste en el conducto de Gartner, un 
quiste de inclusión vaginal, ureterocele ectópico o endometrioma 


(Chowdhry, 2004). 


Exploración física 


El hallazgo más frecuente en la exploración es una masa vaginal 
anterior subyacente a la uretra que se detecta en 50 a 90% de 
las pacientes sintomáticas (Ganabathi, 1994b; Gerrard, 2003; 
Romanzi, 2000). Aunque es frecuente extraer material purulento 
de la masa con la compresión uretral, la incapacidad para demos- 
trar la salida de material purulento a través de la uretra no descarta 
el diagnóstico. En estos casos es factible que la estenosis del cuello 
del divertículo impida el vaciamiento del saco. Es preciso realizar 
un examen y palpación cuidadosos de todo el trayecto de la uretra. 
Una vez que se identifica el divertículo, se establece su tamaño, 
bordes, consistencia y número. 

Sin embargo, cuando la exploración física sola no permite la 
delineación completa de estas características, tal vez se requieran 
pruebas diagnósticas adicionales. El diagnóstico del divertículo 
uretral ha aumentado en las últimas décadas por el avance en las 
modalidades diagnósticas. De las pruebas disponibles, todas tienen 
ventajas y desventajas, por lo que es probable que los investigadores 
discrepen sobre cuál debe elegirse primero para la valoración de los 
divertículos uretrales. Por consiguiente, los médicos deben familia- 
rizarse con las ventajas de cada modalidad para elegir la que mejor 
se adapte a la situación clínica. 


Cistouretroscopia 


De los procedimientos diagnósticos usados para detectar diver- 
tículos uretrales, la cistouretroscopia es la única modalidad que 
permite la inspección directa de la uretra y la vejiga. Durante este 
procedimiento, los dedos presionan contra la pared vaginal ante- 
rior y ocluyen el cuello vesical, lo que permite que el medio de 
distensión produzca presión y abra el orificio del divertículo (fig. 
26-7). El uso de una lente para cistoscopia de cero grados permite 
la valoración completa de la uretra. Esto ayuda a la visualización 
directa de los orificios diverticulares y la identificación de la secre- 
ción purulenta que sale por ellos. 

Una ventaja importante de la cistouretroscopia es su exacti- 
tud para la detección de divertículos (Summitt, 1992). Además, 
muchas mujeres con divertículos presentan síntomas inespecíficos 
de vías urinarias inferiores y la valoración endoscópica de la uretra 
y la vejiga permiten excluir otras causas de estos síntomas, como 
uretritis, cistitis, cálculos o estenosis. A pesar de estas ventajas y el 
uso frecuente que hacen de ella los uroginecólogos, la cistouretros- 
copia no es un recurso tan usual entre los ginecólogos generales. 
Entre los obstáculos están la necesidad del conocimiento general 


FIGURA 26-7. Abertura diverticular visualizada en el examen cistoure- 
troscópico (flecha). U, uretra. 


de la anatomía de la mucosa vesical y uretral, la experiencia con la 
cistoscopia, el costo de la instrumentación y las dificultades para 
obtener la certificación exigida. 

Incluso en manos de médicos con experiencia en cistouretros- 
copia, es posible que no se observen todos los divertículos con esta 
prueba. Por ejemplo, el sello deficiente entre el cistoscopio y la 
mucosa uretral distal puede hacer que la distensión sea inadecuada, 
lo que dificulta la identificación de los divertículos distales. Además, 
es posible pasar por alto los divertículos con orificios estenóticos 
y que por tanto, no se comunican con la luz uretral. Aunque la 
cistouretroscopia es una técnica de invasión mínima, el dolor y el 
riesgo de infección posterior al procedimiento son preocupaciones 
legítimas. Por último, con esta herramienta no puede obtenerse 
información importante sobre el tamaño, consistencia y extensión 
circunferencial del divertículo. 


Cistouretrograma miccional 


Muchos utilizan el VCUG como herramienta inicial en la valora- 
ción del divertículo uretral. El medio de contraste radiográfico ins- 
tilado en la vejiga llena el saco del divertículo durante la micción, el 
cual se observa en las radiografías tomadas después de la micción. 

Esta prueba es indolora y sencilla de realizar, su exactitud general 
publicada sólo se aproxima a 85%. Sin embargo, algunos prefieren 
a la uretrografía con presión positiva como el método diagnóstico 
primario, porque el VCUG obliga a que durante la prueba haya 
libre tránsito con el divertículo (Blander, 2001, O'Shaughnessy, 
2006). Además, la VCUG implica la exposición de la paciente a 
radiación ¡onizante, aunque en mínima cantidad. 


Uretrografía con presión positiva 


Después de su introducción por parte de Davis y Cian (1956), la 
uretrografía con presión positiva (PPUG, positive pressure urethro- 
graphy) mejoró mucho la detección de los divertículos uretrales. 
Durante la PPUG se inserta un catéter de triple luz (catéter de 
Trattner) con dos globos a través de la uretra y la punta entra a la 
vejiga (fig. 26-8). La insuflación del globo proximal permite jalar 
de él y ajustarlo contra la uretra para ocluirla al nivel de la unión 
uretrovesical. El globo distal obstruye la parte distal de la uretra. 
Un solo puerto entre los dos globos permite instilar un medio de 
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FIGURA 26-8. Sonda con doble globo de Trattner utilizada para el 
diagnóstico de divertículos uretrales. El segmento de la sonda entre los 
dos globos contiene un orificio (óvalo negro) a través del cual puede 
introducirse medio de contraste para llenar la uretra y con ello cual- 
quier divertículo. (Modificada con autorización a partir de Greenberg, 
1981.) 


contraste radiopaco en la uretra. La presión positiva anterior dis- 
tiende la uretra y expande cualquier divertículo. 

La uretrografía es una modalidad eficaz para la identificación 
precisa de divertículos y su sensibilidad rebasa a la de la VCUG 
(Jacoby, 1999; Wang, 2000). En su pequeña serie, Golomb et al. 
(2003) obtuvieron una sensibilidad de 100% con la PPUG, com- 
parada con 66% para la VCUG. En todos los casos de su estudio, 
la PPUG definió la localización, tamaño, configuración y comu- 
nicación de los divertículos con la uretra. Sin embargo, la PPUG 
requiere mucho tiempo; la técnica es difícil, y se acompaña de 
molestia para la paciente y riesgo de infección posterior al procedi- 
miento. Además, como ocurre con la VCUG, quizá el divertículo 
pase desapercibido si hay pus espeso o detritos que impidan el lle- 
nado adecuado con medio de contraste, o cuando el orificio está 
obstruido e impide la comunicación con la luz uretral. Por tanto, 
aunque para muchos la PPUG ha sido una herramienta importante 
para el diagnóstico de divertículos uretrales, ha sido sustituida en 
forma gradual por otras modalidades radiológicas por la falta del 
equipo y experiencia necesarios, así como por la molestia que causa 
a la paciente y la invasividad del procedimiento. 


Ecografía 


Esta herramienta es una modalidad relativamente nueva para valo- 
rar los divertículos uretrales y ha sido eficaz (Gerrard, 2003). Las 
ventajas clínicas sugeridas de la ecografía en estas situaciones inclu- 
yen visualización de los divertículos que no se llenaron con medio 
de contraste durante los estudios radiográficos y la identificación 
del grosor de la pared diverticular, tamaño y su estructura interna 
(fig. 26-9) (Yang, 2005). Además, Siegel et al. (1998) notaron que 
la ecografía aporta información sobre otras lesiones, como leiomio- 
mas periuretrales, uretritis difusa y cicatrización periuretral. Hay 
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FIGURA 26-9. Vista ecográfica transvaginal de divertículos uretrales. 
A. Aspecto de un divertículo uretral en la ecografía. Vista sagital que 
presenta la uretra y el divertículo. Las líneas punteadas marcadas con 
números romanos indican el nivel uretral del cual se obtuvieron las 
cuatro proyecciones axiles restantes (B). BL, vejiga; D, divertículo; sp, 
sínfisis púbica; U, uretra. (Tomada con autorización a partir de Yang, 
2005.) 


informes de ecografía transabdominal, vaginal, rectal, perineal y 
uretral (Keefe, 1991; Vargas-Serrano, 1997). Aunque las ventajas 
de la ecografía incluyen la comodidad de la paciente, ausencia de 
radiación ionizante, falta de exposición al medio de contraste, bajo 
costo y que no hay penetración corporal, aún no se establece con 
claridad su papel en el diagnóstico de los divertículos uretrales. En 
la actualidad se mantiene como una técnica auxiliar o académica. 


Imagen por resonancia magnética 


En el último decenio, el uso de imágenes por resonancia magnética 
(MR, magnetic resonance) se ha vuelto más frecuente para el diag- 


nóstico de alteraciones periuretrales; es muy útil para establecer la 
localización, extensión y características internas de masas periure- 
trales (Kim, 1993; Nurenberg, 1997). 

Por esta razón, las imágenes por MR se recomiendan a menudo 
cuando la estructura diverticular es compleja y no se ha delineado 
toda su extensión con otras modalidades (Daneshgari, 1999; 
Rovner, 2003; Vakili, 2003). En comparación con otros tipos de 
imágenes, las obtenidas por MR tienen sensibilidad comparable 
o superior para detectar divertículos uretrales (Lorenzo, 2003; 
Neitlich, 1998). Para mejorar la resolución de las imágenes, la MR 
puede usarse junto con una espiral para imágenes colocada en el 
recto o vagina. La espiral, que se aloja dentro de una sonda, mejora 
la calidad de la imagen de las estructuras alrededor del recto o vagina 
(Blander, 2001). Otra alternativa es el uso de una placa o espiral 
externa para mejorar la resolución de la imagen y llevar al mínimo las 
molestias de la paciente. Sin embargo no se han comparado las dos 
técnicas. A pesar de las ventajas de las imágenes por MR, deben 
considerarse los costos del procedimiento dentro del contexto clí- 
nico. Para divertículos solitarios con límites bien delineados y sin 
extensión, no es necesario obtener imágenes extensas y costosas. 

Como aún no hay consenso sobre cuál modalidad debe usarse 
como la principal, es razonable comenzar con la valoración cisto- 
uretroscópica seguida de VCUG. Si la valoración inicial no es reve- 
ladora, pero la sospecha diagnóstica sigue siendo alta, o si parece 
que la lesión es más compleja, entonces la resonancia magnética 
en combinación con una espiral o electrodo endorrectal y una 
placa externa puede mejorar la resolución de imágenes y también 
ampliar la información obtenida. 


Tratamiento 
Tratamiento inmediato 


El divertículo uretral puede aparecer en forma aguda e inmediata 
con manifestaciones de dolor, urinarias o de dolor focalizado 
durante la exploración. Se recomienda el tratamiento conservador 
como medida inicial que incluya baños de asiento y la administra- 
ción de un antibiótico de amplio espectro como una cefalosporina 
o una fluoroquinolona. 


Observación 


Muchas mujeres asintomáticas o con pocos síntomas rechazan la 
cirugía por los riesgos que conlleva la fístula uretrovaginal e incon- 
tinencia por defecto del esfínter. Sin embargo, no hay datos a largo 
plazo de estas mujeres sobre los índices de aparición ulterior de 
síntomas, crecimiento del divertículo y necesidad final de ablación 
quirúrgica. 


Quirúrgico 

Para muchas mujeres, sobre todo aquellas con síntomas persisten- 
tes, a menudo está indicada la corrección quirúrgica, y los proce- 
dimientos incluyen ablación transvaginal parcial, marsupialización 
y diverticulectomía. 

De estos procedimientos, la diverticulectomía es la que se rea- 
liza más a menudo y puede elegirse para tratar divertículos en cual- 
quier sitio a lo largo de la uretra (Sección 43-9, pág. 1203). La 
resección de todo el divertículo brinda una corrección a largo plazo 
del defecto uretral, un chorro de orina normal, y altos índices de 
continencia posoperatoria. Sin embargo, las desventajas incluyen 
el riesgo de estenosis uretral posoperatoria, fístula uretrovaginal y 


posible lesión del mecanismo de continencia del esfínter con desa- 
rrollo subsecuente de incontinencia urinaria. 

Como alternativa puede hacerse la marsupialización del diver- 
tículo, también conocida como procedimiento de Spence, para 
corregir los divertículos distales (Spence, 1970). El procedimiento 
es una meatotomía que cuando cicatriza forma un nuevo meato 
uretral. Aunque es sencillo de realizar, este procedimiento altera la 
configuración del meato y las mujeres a menudo notan un patrón 
de rocío durante la micción. 

Para los divertículos proximales a veces es preferible la ablación 
parcial del saco diverticular a fin de evitar el riesgo de penetración 
vesical o lesión del cuello vesical, relacionadas con los sacos en esta 
localización. Tancer et al. (1983) describieron este procedimiento, 
durante el cual se realiza resección de la pared diverticular por vía 
vaginal, el cuello del divertículo no se retira, sino que el tejido de la 
pared diverticular remanente se reaproxima para cerrar el defecto. 

Además de estas técnicas, hay informes de casos que describen 
otros procedimientos, como fulguración electroquirúrgica trans- 
uretral uretroscópica del divertículo e incisión transuretral para 
ampliar el orificio del mismo (Miskowiak, 1989; Saito, 2000; 
Vergunst, 1996). No obstante, no hay datos sobre la eficacia a 
largo plazo y los índices de complicación con estas técnicas. 
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Durante los últimos 50 años, la incorporación de la quimioterapia 
al tratamiento de los cánceres ginecológicos ha evolucionado nota- 
blemente. Con frecuencia hay avances que implican un desafío 
continuo para mantener la vigencia en este campo. Por tanto, es 
esencial contar con una base de este tercer componente importante 
del tratamiento contra el cáncer. 


BIOLOGÍA DEL CRECIMIENTO CANCEROSO 


En principio, los fármacos son capaces de atacar al cáncer sin afec- 
tar a las células normales mediante la exploración de diferencias 
inherentes en sus patrones de crecimiento individual. Cada tipo de 
tumor tiene sus propias características, lo cual explica por qué el 
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mismo régimen de quimioterapia no tiene la misma eficacia para 
todo el espectro de cánceres ginecológicos. Para elegir los fármacos 
apropiados y limitar la toxicidad, es preciso comprender las bases 
de la cinética celular y bioquímica. 


El ciclo celular 


Todas las células que se dividen siguen la misma secuencia básica 
de replicación. El tiempo de generación celular es el tiempo necesa- 
rio para completar las cinco fases del ciclo celular (fig. 27-1). La 
fase G, (G significa gap, intervalo en inglés) incluye varias activi- 
dades celulares, como síntesis proteínica, síntesis de RNA y repara- 
ción del DNA. Cuando se prolonga, se considera que la célula está 
en la fase G, o de reposo. Las células en G, pueden continuar la 
diferenciación terminal hasta la fase G, o reingresar al ciclo celular 
después de un periodo de inactividad. Durante la fase S se sintetiza 
DNA nuevo. La fase G, (premitótica) se caracteriza por el hecho 
de que las células tienen un contenido doble de DNA, ya que se 
preparan para la división. Por último, durante la fase M ocurre la 
mitosis real con división cromosómica. 

Por lo general, los tumores xo tienen un intervalo de generación 
más rápido, sino que poseen más células en fase activa de multi- 
plicación y una apoptosis disfuncional, por lo que proliferan. En 
contraste, los tejidos normales tienen una cantidad mucho mayor 
de células en la fase G,. Como resultado, las células cancerosas 
avanzan en el ciclo celular y son muy sensibles a los antineoplási- 
cos, mientras que las células normales en G, se encuentran protegi- 
das. Esta disparidad en el patrón de crecimiento es el fundamento 
para la eficacia de los antineoplásicos. 


Crecimiento de células cancerosas 


Los tumores se caracterizan por un patrón de crecimiento tipo 
Gompertz (fig. 27-2). En pocas palabras, la masa tumoral requiere 
tiempos cada vez más prolongados para duplicar su tamaño con- 
forme crece. Cuando un cáncer es microscópico e impalpable, 
el crecimiento es exponencial. Sin embargo, conforme el tumor 
crece, el número de células que se multiplican disminuye por la 
irrigación limitada y la mayor presión intersticial. 

Cuando un tumor está en la fase exponencial del crecimiento 
de Gompertz, debe ser más sensible a la quimioterapia porque un 
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FIGURA 27-1. Esquema del ciclo celular. Los fármacos se organizan según la fase del ciclo celular en que son más efectivas para detener el tumor. 


mayor porcentaje de las células se encuentra en la fase activa del 
ciclo celular. Por esta razón, las metástasis deben ser más sensi- 
bles a la quimioterapia que un tumor primario. Para aprovechar 
este beneficio potencial, por lo general el cáncer ovárico avanzado 
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FIGURA 27-2. La curva de crecimiento con patrón Gompertz. Durante 
las etapas iniciales de la expansión tumoral, el crecimiento es expo- 
nencial, pero conforme aumenta su tamaño, el crecimiento tumoral 
se hace más lento. Por consiguiente, la mayor parte de los tumores 
ya completó su fase de crecimiento exponencial al momento de la 
detección clínica. 


se trata inicialmente por medio de cirugía para extirpar el tumor 
primario, reducir el tamaño de los tumores grandes y dejar única- 
mente una lesión residual microscópica para que actúe la quimio- 
terapia complementaria. 

Además, cuando una masa tumoral reduce su tamaño como 
respuesta al tratamiento, se presume que una mayor cantidad de 
células ingresará a la fase activa del ciclo celular para acelerar el 
crecimiento. Este porcentaje más alto de células en replicación 
también aumenta la sensibilidad de un tumor a la quimioterapia. 


Tiempo de duplicación 


El tiempo que tarda un tumor en duplicar su tamaño se conoce 
como tiempo de duplicación. Mientras que el ciclo celular casi siem- 
pre se refiere a la actividad de células tumorales individuales, el 
tiempo de duplicación se refiere al crecimiento de toda una masa 
tumoral heterogénea. En los seres humanos, los tiempos de dupli- 
cación de tumores específicos son muy variables. 

La velocidad con que los tumores crecen y duplican su tamaño 
está regulada sobre todo por la cantidad de células que está en 
proceso de duplicación, conocida como la fracción de crecimiento. 
Por lo general, sólo un pequeño porcentaje del tumor tiene células 
que proliferan con rapidez. Las células restantes están en la fase de 
reposo G,. En general, los tumores que se curan con quimiotera- 
pia son aquellos con una fracción de crecimiento elevada, como 
la neoplasia trofoblástica gestacional. Cuando el volumen tumoral 
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se reduce con intervención quirúrgica o quimioterapia, en teoría 
las células tumorales restantes se ven impulsadas para pasar de la 
fase G, a fases más vulnerables del ciclo celular, lo que las vuelve 
sensibles a la quimioterapia. 


Cinética celular 


Los quimioterapéuticos funcionan por cinética de primer orden 
para destruir una fracción constante de células y no un número 
constante. Por ejemplo, una dosis de un fármaco citotóxico puede 
producir una destrucción de un número logarítmico de células 
(10? a 10%). No obstante, esta medida no es curativa puesto que la 
carga tumoral puede ser de 10' células o más. Por tanto, la mag- 
nitud de la destrucción celular necesaria para erradicar un tumor 
casi siempre requiere ciclos intermitentes de quimioterapia. En 
términos generales, la posibilidad de curar un tumor canceroso es 
inversamente proporcional al número de células tumorales viables 
al principio de la quimioterapia. 

Algunos fármacos pueden destruir células en varias fases del 
ciclo celular. Estos agentes inespecíficos en el ciclo celular, actúan en 
todas las fases de replicación, desde G, hasta la fase M. Los agen- 
tes específicos en el ciclo celular actúan sólo en células que están en 
una fase específica. Al combinar fármacos que actúan en distintas 
fases del ciclo celular debe intensificarse la destrucción general de 
células. 


USO CLÍNICO DE LA QUIMIOTERAPIA 
(ANTINEOPLÁSICOS) 


Situación clínica 
Los antineoplásicos pueden administrarse de cinco maneras dife- 
rentes (cuadro 27-1). El término quimioterapia de inducción se 
define como el tratamiento primario para pacientes con una neo- 
plasia avanzada cuando no existe una alternativa terapéutica fac- 
tible. La quimioterapia adyuvante se administra para destruir las 
células microscópicas restantes que quedan después de extirpar el 
tumor primario por medio de cirugía. El término quimioterapia 
neoadyuvante se refiere al tratamiento farmacológico dirigido hacia 
un cáncer avanzado para reducir en el preoperatorio la extensión o 


CUADRO 27-1. Diferentes situaciones clínicas 
para administrar quimioterapia 


Categorías Ejemplos en la oncología ginecológica 


Inducción Neoplasia trofoblástica gestacional 
metastásica 


Quimioterapia con fármacos a base de 
platino para cáncer ovárico avanzado 
después de reducción quirúrgica de 
volumen 


Adyuvante 


Neoadyuvante Quimioterapia primaria con fármacos a base 
de platino para cáncer ovárico avanzado 


imposible de extirpar en un principio 


Paclitaxel o bevacizumab para cáncer ovárico 
avanzado en remisión 


Consolidación 


Rescate Cáncer ginecológico recurrente o persistente 
no susceptible de cirugía o radiación 


curativa 


la morbilidad de una resección quirúrgica ulterior. El tratamiento 
de consolidación (o mantenimiento) se utiliza una vez que el cáncer 
ha desaparecido después del tratamiento inicial para prolongar la 
duración de la remisión clínica o para prevenir una recaída. El 
tratamiento dirigido hacia un cáncer recurrente o un tumor que 
es rebelde al tratamiento inicial se denomina quimioterapia de sal- 
vamento (o paliativa). En estos pacientes incurables, la finalidad 
es reducir el tumor o lograr la estabilidad conservando la calidad 


de vida. 


Tratamiento combinado 


Con raras excepciones, los fármacos individuales administrados en 
dosis tolerables en la práctica clínica no curan el cáncer. 

Sin embargo, el uso de dos o más fármacos simultáneos exacerba 
los efectos secundarios. Por consiguiente, en principio, la meta de 
la quimioterapia combinada es facilitar la mayor aniquilación posi- 
ble de células con la menor cantidad de efectos secundarios que el 
paciente pueda tolerar. Los medicamentos se seleccionan con base en 
su eficacia comprobada como fármacos aislados, sus distintos meca- 
nismos de acción y los efectos secundarios que se superponen o no. 

La quimioterapia combinada es más eficaz para atacar pobla- 
ciones heterogéneas de células. Además, el uso de varios fármacos 
con diferentes mecanismos de acción tiende a reducir al mínimo 
el surgimiento de resistencia farmacológica. Por lo general, los fár- 
macos usados en cualquier combinación deben contar con datos 
clínicos que indiquen que sus efectos serán sinérgicos o, al menos, 
aditivos. Los fármacos de la combinación deben usarse en dosis y 
esquemas óptimos. 

La reducción de la dosis exclusivamente para permitir la adición 
de otros fármacos es contraproducente puesto que la mayoría de 
los medicamentos se debe utilizar a una dosis cercana a la máxima 
tolerada para asegurar su eficacia. 


Tratamiento de modalidades múltiples 


Con frecuencia, la quimioterapia se combina con radioterapia o se 
emplea en secuencia con la cirugía. Por ejemplo, la norma de aten- 
ción para el cáncer cervicouterino avanzado se transformó con la 
adición de cisplatino semanal a la radioterapia estándar (fig. 28-12). 
Como resultado, es más probable que las pacientes presenten con- 
trol local por la mayor sensibilidad tumoral a la radiación. Además, 
la quimiorradiación simultánea con o sin quimioterapia adyuvante 
está diseñada para tratar micrometástasis fuera del campo de la 
radioterapia. 

Sin embargo, la toxicidad relacionada con el tratamiento tam- 
bién aumenta. Es probable que en las pacientes que recibieron 
antes radioterapia, la médula ósea, la piel u otros sistemas corpora- 
les sean más susceptibles a los efectos tóxicos de la quimioterapia. 
Como consecuencia, a menudo se reduce la dosis. 

Además, por lo general la quimioterapia es menos efectiva en 
los tumores que yacen en un campo previamente radiado por una 
mayor fibrosis y destrucción de capilares. 

La combinación de la quimioterapia con cirugía tiene muchas 
aplicaciones diferentes. Por ejemplo, es posible que una mujer con 
cáncer endometrial tenga metástasis ganglionares que se detectan 
durante la intervención quirúrgica y reciba radiación pélvica pos- 
operatoria seguida de quimioterapia combinada. Otra opción es 
que una mujer con cáncer ovárico recurrente reciba quimioterapia 
combinada, con o sin cirugía de citorreducción secundaria previa. 


El propósito de disponer de tratamiento en esta secuencia es dis- 
minuir el tamaño del tumor y de esta manera aumentar la eficacia 
de la quimioterapia. En general, el tratamiento adjunto comienza 
con fiebre después de semanas de la cirugía. 


Objetivos terapéuticos 


En general, la quimioterapia se usa con intención curativa o palia- 
tiva. Cuando se implementa la quimioterapia con fines curativos, 
el número de cursos es típicamente predefinido. Por ejemplo, des- 
pués de reducir el tamaño del tumor, una mujer con cáncer ová- 
rico avanzado casi siempre alcanza la remisión con seis ciclos de 
quimioterapia combinada con medicamentos a base de platino. El 
énfasis se pone en mantener dosis y esquemas terapéuticos cura- 
tivos. Este fenómeno provoca efectos secundarios considerables y 
requiere apoyo del factor de crecimiento. Sin embargo, por la posi- 
bilidad de lograr la curación, estos efectos secundarios casi siempre 
se consideran aceptables. 

Muchas veces, la quimioterapia no se usa con intención cura- 
tiva y el médico tratante debe equilibrar varios factores para brin- 
dar paliación eficaz y compasiva. Por tanto, en estas circunstancias 
se da mayor importancia a la prevención de la toxicidad excesiva. 
De muchas maneras, el uso de la quimioterapia como paliación 
ejemplifica el “arte” de la medicina. En lugar de un número defi- 
nido de cursos terapéuticos, el médico a menudo debe revalorar la 
eficacia del tratamiento y modificar en consecuencia la dosis y el 
momento de la quimioterapia. 


Dirección de la atención del paciente 


Para asesorar con eficacia a una paciente con un cáncer ginecoló- 
gico y luego guiar su quimioterapia es necesario conocer perfec- 
tamente el diagnóstico, las alternativas y metas de los cuidados. 
Es necesario abordar las enfermedades concomitantes o las com- 
plicaciones ligadas al tumor (p. ej., trombosis venosa profunda). 
Una vez que termina el tratamiento inicial, se debe proporcionar 
información completa sobre los efectos secundarios para responder 
a las inquietudes y reducir la ansiedad. Por lo general la paciente 
revisa y firma una hoja de consentimiento y además se le explican 
los retos logísticos potenciales (p. ej., la vía intravenosa). 

Antes de administrar una solución intravenosa con fármacos, 
es necesario obtener una historia clínica detallada y realizar una 
exploración física completa. También está indicado obtener ciertos 
estudios hematológicos como una biometría hemática completa, 
un panel metabólico completo y marcadores tumorales (p. ej., CA- 
125) y los resultados se revisan antes de firmar la orden de empezar 
con su administración. La administración de los fármacos se rea- 
liza en un sitio donde se encuentre inmediatamente disponible el 
personal correspondiente para intervenir en caso necesario. Más 
adelante se proporciona a la paciente los números telefónicos en 
caso de dudas, problemas u otras inquietudes que pudieran surgir 
antes de su siguiente consulta. 

Por lo general, las consultas poco después del tratamiento o 
el mismo día permiten evaluar los efectos secundarios y la salud 
general. La exploración física y revisión de los resultados de los 
análisis sanguíneos, en el contexto de la respuesta del tumor y la 
meta global del tratamiento, ayudará a establecer si los fármacos se 
deben cambiar o modificar sus dosis. Con el tiempo, la estrategia 
terapéutica se evaluará constantemente conforme las circunstancias 
cambian. 


Principios de quimioterapia 


PRINCIPIOS FARMACOLÓGICOS 


Varias características determinan el uso apropiado de los antineo- 
plásicos. En general, la eficacia del tratamiento depende de la con- 
centración y duración de la exposición en sitios tumorales críticos. 


Dosificación de fármacos 


Por lo general, los antineoplásicos tienen un margen de seguridad 
estrecho. Por tanto, las dosis deben calcularse con exactitud para 
obtener el efecto óptimo por encima de un umbral crítico evitando 
la toxicidad indebida. 

Lo más frecuente es que las dosis de quimioterapia se calculen 
con base en la superficie corporal total (BSA), expresadas en mili- 
gramos por metro cuadrado (mg/m?). La BSA constituye un mejor 
indicador de la masa metabólica que el peso corporal, puesto que 
se modifica menos por una masa adiposa anormal. Este cálculo 
garantiza que cada paciente reciba cantidades proporcionales del 
fármaco. Si bien la talla constituye una variable fija, se pesa a la 
paciente antes de cada tratamiento puesto que puede haber varia- 
ciones considerables. 

Rara vez, hay que identificar la presencia de edema hístico o 
ascitis, ya que las dosis deben calcularse con el peso real sin estos 
trastornos concomitantes. Por lo general, la BSA se calcula con un 
nomograma (tabla gráfica de referencia estándar) (fig. 27-3). 

Es importante calcular la BSA en cada consulta y existen diver- 
sas calculadoras en programas informáticos o en línea (http:// 
www.globalrph.com/bsa2.htm). La BSA del adulto “normal” es 
de aproximadamente 1.73 mg/m'. 

Por otro lado, la dosis de algunos fármacos es más específica. 
Por ejemplo, el bevacizumab es un anticuerpo monoclonal que es 
metabolizado y eliminado a través del sistema reticuloendotelial. 
Su dosis se define exclusivamente por el peso de la paciente (mg/ 
kg). En el caso de los fármacos que se excretan por vía renal, como 
el carboplatino, la dosis se basa en un cálculo del índice de filtra- 
ción glomerular (fórmula de Calvert). 


Intensidad de la dosis 


La cantidad de fármaco administrada en cierto tiempo se conoce 
como intensidad de la dosis (o densidad). Su principal importancia 
se observa en tumores con respuesta marcada en los que puede 
lograrse la curación con quimioterapia. Sin embargo, en otros 
tumores menos sensibles tal vez no sea posible aumentar la dosis 
hasta un nivel suficiente para producir un beneficio demostrable 
sin causar efectos tóxicos que limiten la dosis. Por ejemplo, los 
estudios que utilizan quimioterapia con dosis más altas y trata- 
miento de sostén con células progenitoras periféricas no tienen 
mejores resultados en mujeres con cáncer ovárico, pero también es 
cierto que la reducción de la intensidad de la dosis para disminuir 
la toxicidad puede producir resultados terapéuticos inferiores. 


Vía de administración 


La quimioterapia puede administrarse en forma sistémica o regio- 
nal. El tratamiento sistémico pretende obtener el máximo efecto 
terapéutico citotóxico sin toxicidad extrema para los tejidos nor- 
males. Las opciones para administración sistémica incluyen las vías 
oral, intravenosa (IV), subcutánea (SC) o intramuscular (IM). La 
quimioterapia regional se refiere a la administración directa de los 
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FIGURA 27-3. Nomograma para calcular la superficie corporal total 
(BSA) en adultos. (Tomada con autorización de DiSaia, 2002.) 


fármacos en la cavidad en la que se sitúa el tumor. La eliminación 
de muchos fármacos es más lenta desde la cavidad abdominal que 
desde la circulación sistémica. Resultado, las células cancerosas se 
exponen por más tiempo a mayores concentraciones de agentes 


activos. Esta técnica se ha estudiado más en el cáncer ovárico, en 
el que los tumores casi siempre están confinados al espacio intra- 
peritoneal (1P). Todos los estudios clínicos demuestran, de manera 
uniforme, una ventaja farmacológica en favor de la administra- 
ción en el compartimiento IP. Sin embargo, la penetración en los 
nódulos tumorales peritoneales por difusión pasiva a menudo se ve 
limitada por la presencia de adherencias intraabdominales, circula- 
ción deficiente de líquido, encapsulamiento fibrótico del tumor y 
ascitis concomitante. Por estas limitaciones en la penetración far- 
macológica, la quimioterapia IP casi siempre se aplica a mujeres 
con enfermedad residual mínima. 

Durante la administración intravenosa, varios fármacos tienen 
efecto vesicante y requieren atención especial (cuadro 27-2). La 
extravasación de estos agentes al tejido subcutáneo puede causar 
dolor intenso y necrosis. Estos fármacos requieren administración 
lenta, ya sea por un acceso IV periférico con flujo rápido o de 
preferencia, mediante catéter venoso central, Si se sospecha extra- 
vasación, el goteo debe detenerse de inmediato, el brazo afectado 
se eleva y se aplican compresas frías. En los casos graves debe con- 
sultarse a un cirujano plástico. 


Excreción 


La inactivación, eliminación o excreción del fármaco influye 
mucho en su actividad y toxicidad. En su mayor parte, esto ocurre 
sobre todo por vía hepática o renal. Como resultado, la actividad 
del fármaco disminuye y su toxicidad se exacerba cuando se altera 
la función normal del hígado o los riñones. 

Además, a menudo la toxicidad es más pronunciada en pacien- 
tes ancianas y en las desnutridas. Por ejemplo, es probable que una 
concentración sérica baja de creatinina en una mujer caquéctica 
no refleje con precisión la función renal subyacente. Si se calcula 
una dosis de carboplatino con este valor bajo falso, la cantidad 
podría ser excesiva y causar morbilidad significativa. En lugar de 
eso, tal vez sea necesario elegir una concentración de creatinina 
preestablecida (0.8 o 1.0 mg/100 ml) para ayudar a la dosificación 
más segura. 


Interacciones farmacológicas 


La mayoría de las mujeres que recibe quimioterapia a menudo 
toma medicamentos para otros trastornos no malignos, como la 
hipertensión. Además, casi siempre recibe también analgésicos, 
antieméticos y antibióticos durante la quimioterapia. Es proba- 
ble que la mayoría de las interacciones farmacológicas resultantes 
tenga pocas consecuencias, pero algunas causan toxicidad sustan- 
cial. A menudo, los fármacos que se metabolizan en el hígado están 


CUADRO 27-2. Fármacos quimioterapéuticos y su relación con lesión por extravasación 


VESTEIES ES Irritantes Inflamatorios Neutrales 
Dactinomicina Cisplatino Carboplatino Metotrexato Bleomicina 
Doxorrubicina Docetaxel Etopósido Ciclofosfamida 
Paclitaxel Doxorrubicina liposómica Gemcitabina 
Vinblastina Topotecán Ifosfamida 
Vinorelbina 


Exfoliante, agente capaz de causar exfoliación cutánea con la extravasación; inflamatorio, agente capaz de producir inflamación cutánea con la extrava- 
sación, irritante, agente capaz de causar irritación cutánea con la extravasación; vesicante, agente capaz de causar ulceración cutánea y necrosis hística 


con la extravasación. 
Adaptado con autorización de Mileshkin, 2004. 


CUADRO 27-3. Tratamiento de reacciones de hipersensibilidad 


Principios de quimioterapia 


Detener la administración intravenosa de la quimioterapia. 


Administrar oxígeno en caso de disnea o hipoxia. 


SS NS 


Valorar a la paciente la permeabilidad de la vía respiratoria, respiración y circulación. 
Administrar solución salina normal intravenosa en caso de hipotensión. 


Administrar antihistamínico intravenoso (p. ej., 50 mg de difenhidramina o 25-50 mg de prometazina). 
Administrar 5 mg de salbutamol nebulizado si hay broncoespasmo. 
Administrar corticoesteroides intravenosos (p. ej., 100 mg de hidrocortisona); es posible que esto no tenga efecto en la reacción 


inicial, pero puede prevenir el rebote o manifestaciones alérgicas prolongadas. 


3 


a paciente no mejora pronto o tiene síntomas de hipertensión persistente o grave, broncoespasmo persistente o edema 


laríngeo, administrar adrenalina (0.1-0.25 mg IV); es posible que se necesiten también medidas agudas de reanimación. 
9. Tranquilizar a la paciente al informarse que el problema es identificable y tratable. 


Tomado con autorización de Mileshkin, 2004. 


en riesgo de tales interacciones. Por ejemplo, el uso de metotrexato 
en una mujer que toma warfarina (cumarina) casi siempre inten- 
sifica el efecto anticoagulante, por lo que es necesario disminuir la 
dosis de cumarina. 


Reacción alérgica 

A pesar de revisar los antecedentes de la paciente y administración 
de medicamentos profilácticos, puede ocurrir una reacción ana- 
filáctica, alérgica o de hipersensibilidad durante o después de la 
administración de la quimioterapia. Por consiguiente, la unidad 
hospitalaria debe tener personal de enfermería capacitado y recur- 
sos para manejar estos problemas súbitos, pero frecuentes. Antes de 
administrar el fármaco, se instruye a la mujer para que notifique 
sobre los síntomas que preceden a una reacción anafiláctica como 
rubor, prurito, disnea, taquicardia, disfonía o confusión. Debe 
haber accesibilidad inmediata al equipo de emergencia, como oxí- 
geno complementario, mascarilla y bolsa para ventilación o equipo 
para intubación. Para una respuesta de hipersensibilidad locali- 
zada, tal vez sea suficiente con la administración de difenhidramina 
intravenosa, corticosteroides o ambos. Sin embargo, en caso de una 
respuesta de hipersensibilidad generalizada o anafiláctica, la qui- 
mioterapia debe detenerse de inmediato, se notifica al equipo de 
urgencia y se administran fármacos como adrenalina (0.1 a 0.5 mg, 
solución 1:10 000) (cuadro 27-3). 


Resistencia farmacológica 


En principio, las masas tumorales grandes tienen mayor propor- 
ción de células que ya desarrollaron resistencia farmacológica. La 


resistencia puede ser intrínseca o adquirida y desarrollarse para 
uno o múltiples fármacos. La resistencia farmacológica intrínseca 
se observa cuando un tumor se expone inicialmente a un fármaco 
y no responde. 

En cambio, en la resistencia farmacológica adquirida los tumo- 
res ya no responden a los fármacos a los que eran sensibles al prin- 
cipio. A veces, esto ocurre con un fármaco particular. Por ejemplo, 
las mujeres con neoplasia trofoblástica gestacional de bajo riesgo 
pueden volverse resistentes al metotrexato, pero conservan una 
sensibilidad marcada a la dactinomicina. Sin embargo, lo más fre- 
cuente es que la resistencia adquirida sea “pleiotrópica”, lo que 
significa que el cáncer es resistente a múltiples quimioterapéuticos. 
A menudo es gobernada por la glucoproteína P o por la bomba de 
multirresistencia. 

El cáncer ovárico avanzado es un buen ejemplo. La mayoría de 
las pacientes alcanza inicialmente la remisión con quimioterapia 
con fármacos a base de platino, pero al final 80% recae y muere por 
tumores que se volvieron resistentes a todo tratamiento citotóxico. 


Valoración de la respuesta 

a la quimioterapia 
El uso efectivo de la quimioterapia es un proceso dinámico en el 
que un médico tratante sopesa todo el tiempo la toxicidad para la 
paciente frente a la respuesta tumoral. Para aconsejar a las mujeres 
para continuar un tratamiento o cambiar a un régimen distinto, es 
indispensable tener criterios objetivos de respuesta (cuadro 27-4). 
El indicador más importante es el índice de respuesta completa. Para 


el cáncer ovárico, esto incluiría normalidad en las concentracio- 
nes de CA-125 (usualmente <35 U/ml), en los hallazgos en la 


CUADRO 27-4. Criterios clínicos para valorar la respuesta a la quimioterapia 


Criterio de valoración Definición 
Respuesta completa (CR) 


Respuesta parcial (PR) 


Enfermedad progresiva (PD) 
nuevas 


Desaparecen todas las lesiones “diana” medibles 


La suma de los diámetros de todas las lesiones diana disminuye =30% 


La suma de los diámetros de las lesiones diana aumenta =20% o se identifican una o más lesiones 


Enfermedad estable (SD) 
Resumido de Eisenhauer (2009). 


o se reduce lo suficiente como para calificar para PR ni crece suficiente como para calificar para PD 
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CUADRO 27-5. Antimetabolitos quimioterapéuticos empleados para cáncer ginecológico 


Toxicidad frecuente 


Dosis frecuentes 


Nombre genérico Indicaciones 
Metotrexato (MTX) GTN Oral, IM, IV, intratecal 
Gemcitabina CA ovárico recurrente, IV 


sarcoma uterino 


5-fluorouracilo Cáncer cervicouterino, IV 
cáncer vulvar 


VAIN Crema vaginal 


IM: 30-50 mg/m?*/ BMD, mucositis, toxicidad 
semana, o 1 mg/kg en renal, disfunción del 
días 1, 3, 5, 7 del ciclo SNC 
de 8 días 

IV: 100 mg/m? durante 
30 min, luego 200 mg/ 

m? durante 12 h 


600-1250 mg/m* por 
semana durante 
30 minutos X 2-3 
semanas 


800 a 1000 mg/m?/día 
durante 96 h 

3 ml Q0D x 1 semana y 
después semalmente 
por 10 semanas 


BMD, N/V/D, malestar 
y fiebre 


Mucositis, PPE 


Irritación vulvovaginal 


BMD, supresión de la médula ósea; CA, cáncer; SNC, sistema nervioso central; GTN, neoplasia trofoblástica gestacional; IM, intramuscular; IV, intrave- 
nosa; N/V/D, náusea, vómito y diarrea; PPE, eritrodisestesia palmar-plantar; QOD, cada tercer día, VAIN, neoplasia vaginal intraepitelial. 


exploración física y las pruebas de imágenes (tal como el escaneo 
por CT). Al final, las mujeres con cualquier posibilidad de cura- 
ción son aquellas que alcanzan una respuesta completa inicial. 
Sin embargo, si la quimioterapia produce una respuesta parcial, 
muchas mujeres aún la consideran ventajosa en comparación con 
la atención de apoyo, incluso si no hay un beneficio comprobado 
en la supervivencia. 


FÁRMACOS QUIMIOTERAPÉUTICOS 
(ANTINEOPLÁSICOS) 


En la oncología ginecológica, los diversos compuestos con acti- 
vidad demostrada incluyen antimetabolitos, agentes alquilantes, 
antibióticos antitumorales, alcaloides vegetales, agentes hormona- 
les y tratamientos biológicos (fig. 27-1). Estos fármacos pueden 
usarse como agentes individuales o en regímenes combinados. 


Antimetabolitos 


Los antimetabolitos son análogos estructurales y químicos de com- 
ponentes de sustancias naturales de las vías metabólicas que con- 
ducen a la síntesis de purinas, pirimidinas y ácidos nucleicos. En 
la mayoría de los casos, son agentes específicos para la fase S con 
actividad máxima en los tumores de crecimiento rápido que tie- 
nen tiempo de duplicación corto y fracción de crecimiento elevada 


(cuadro 27-5). 


Metotrexato 


Mecanismo de acción. Este antimetabolito, conocido histórica- 
mente como ametopterina, ha sido aprobado por la Food and Drug 
Administration (FDA) para administrarlo en forma aislada como 
tratamiento de la neoplasia trofoblástica gestacional (GUN, gesta- 
tional trophoblastic neoplasia). También se usa para el tratamiento 
médico del embarazo ectópico. El metotrexato (MTX) se fija fuer- 
temente a la dihidrofolatorreductasa, bloqueando la reducción del 
dihidrofolato para formar tetrahidrofolato (que es la forma activa 
del ácido fólico) (fig. 27-4). Como resultado, se detiene la sinte- 


tasa de timidilato y varios pasos en la síntesis de purinas nuevas. 
Esto conduce al paro en la síntesis de DNA, RNA y proteína. 


Información para prescripción y toxicidad. El metotrexato 
puede administrarse por vías oral, IM, IV o intratecal. Por lo 
general, el tratamiento con un solo fármaco de la GTN, incluye 
la administración de MTX por vía intramuscular a una dosis de 
30 a 50 mg/m? una vez por semana o un régimen de ocho días 
de 1 mg/kg los días 1, 3, 5 y 7. El tratamiento combinado en el 


Dihidrofolato 
Dihidrofolato Yo y 
reductasa <-> 
Xx Metotrexato 
- Tetrahidrofolato 


formil 
tetrahidrofolato 


5,10-metilen- 
tetrahidrofolato 


ATMP. | Purinas | 


Timidilato 
sintetasa v 


Síntesis de DNA 


FIGURA 27-4. La diana principal del metotrexato es la enzima dihidro- 
folatorreductasa (DHFR). La inhibición de la DHFR provoca eliminación 
parcial del ácido 5,10-metilentetrahidrofólico y ácido N-10 formil 
tetrahidrofólico, que son cofactores necesarios para la síntesis respec- 
tiva de timidilato y purinas. Como resultado, el metotrexato provoca 
interrupción de la síntesis de DNA, RNA y proteínas. dTMP, monofosfato 
de desoxitimidina; duMP, monofosfato de desoxiuridina. 


caso de un tumor de alto riesgo comprende 100 mg/m? de MTX 
por vía intravenosa a lo largo de 30 min seguidos de 200 mg/m? por 
vía intravenosa a lo largo de 12 h. 

En las dosis típicas, este agente tiene efectos secundarios míni- 
mos. Sin embargo, aunque pocas veces se usa en dosis altas, el meto- 
trexato puede producir toxicidad medular letal. Este efecto tóxico 
puede prevenirse con la administración temprana de leucovo- 
rín, tratamiento conocido como rescate con leucovorín. El leuco- 
vorín es ácido folínico; su actividad equivale a la del ácido fólico; 
por lo tanto, es biotransformado fácilmente en tetrahidrofolato. 
Sin embargo, el leucovorín no requiere de dihidrofolatorreductasa 
para su biotransformación. Por lo tanto, su función no es afectada 
por la inhibición de esta enzima con fármacos como metotrexato. 

De esta manera, el leucovorín permite la síntesis de purina y 
pirimidina. En los regímenes con dosis más elevadas, a menudo 
se incluye el apoyo con leucovorín. Por ejemplo, el esquema de 
MTX alternado durante ocho días, casi siempre comprende 
7.5 mg de leucovorín por vía oral los días 2, 4, 6 y 8. Es importante 
explicar a estos pacientes que deben evitar los complementos que 
contienen folato a menos que estén dirigidos en forma específica. 
Además de la mielosupresión, la toxicidad renal y disfunción cere- 
bral aguda casi siempre se presentan sólo con dosis altas de MTX. 
La eliminación principal del metotrexato es por vía renal, por lo 
que debe reducirse la dosis en las mujeres con insuficiencia renal. 
En estos pacientes se vigila la concentración sérica de MTX, puesto 
que algunas de estas mujeres necesitan un apoyo prolongado con 
leucovorín. 


Gemcitabina 


Mecanismo de acción. Este antimetabolito está aprobado por la 
FDA para usarse con otros fármacos para el tratamiento del cáncer 
ovárico recurrente, pero también es común su uso para sarcoma 
uterino. La gemcitabina es un análogo nucleósido sintético que se 
somete a fosforilaciones múltiples para formar el metabolito activo. 
El trifosfato resultante se incorpora luego en el DNA como un par 
de bases falso. Después de la inserción de la gemcitabina, se agrega 
un desoxinucleótido adicional al extremo de la cadena de DNA 
antes de terminar la replicación y así se detiene la síntesis de ácido 
desoxirribonucleico. 


Información para prescripción y toxicidad. La administra- 
ción usual de gemcitabina es en goteo intravenoso durante 30 min. 
La duración más prolongada, como la que es mayor de 60 min, se 
acompaña de más efectos secundarios por acumulación intracelular 
del trifosfato. La gemcitabina casi siempre se administra en dosis 
de 600 a 1 250 mg/m”, lo cual depende de que se use sola o com- 


Principios de quimioterapia 


binada, una vez a la semana por dos o tres semanas, seguida de una 
semana de tratamiento. 

La mielosupresión, en particular la neutropenia, es el princi- 
pal efecto secundario limitante de la dosis. También es frecuente 
la toxicidad gastrointestinal (GI), como náusea, vómito, diarrea o 
mucositis. Cerca de 20% de las pacientes desarrolla un síndrome 
seudogripal que incluye fiebre, malestar, cefalea y escalofrío. La 
toxicidad pulmonar es relativamente infrecuente, pero hay infor- 
mes de ella. 


5-fluorouracilo 


Mecanismo de acción. Este antimetabolito “falso” de la pirimi- 
dina no ha sido aprobado por la EDA para el cáncer ginecológico, 
pero en ocasiones se combina con cisplatino durante la quimiorra- 
diación del cáncer cervicouterino o se utiliza en forma tópica para 
el tratamiento de la neoplasia intraepitelial vaginal (VAIN, vaginal 
intraepithelial neoplasia). El 5-fuorouracilo (5-FU) actúa princi- 
palmente como inhibidor de la timidina sintetasa para bloquear la 
replicación del DNA. 


Información sobre su prescripción y efectos secundarios. 
El 5-FU se administra por vía intravenosa o tópica. La dosis habi- 
tual es una solución intravenosa continua, durante 96 h de 800 
a 1 000 mg/m”/día. En el capítulo 29 (pág. 756) se describen los 
regímenes para la aplicación tópica. 

Algunas veces la mucositis y/o diarrea son tan intensas que limi- 
tan el régimen de la solución. El régimen de mano-pie (eritrodi- 
sestesia palmar-plantar) es menos frecuente, pero también limita la 
dosis (pág. 702). Tampoco es frecuente la mielosupresión, princi- 
palmente neutropenia y trombocitopenia. Las náuseas y vómitos 
por lo general son leves. 

El 5-FU tópico por vía intravaginal provoca en ocasiones dolor 
intenso, prurito, sensación urente e inflamación de la mucosa que 
impide a la paciente continuar la aplicación. 


Fármacos alquilantes 


Los fármacos alquilantes se caracterizan por tener grupos alquilo 
con carga positiva que se unen con el DNA de carga negativa para 
formar aductos (cuadro 27-6). La unión induce la rotura o la for- 
mación de enlaces cruzados del DNA y detiene la síntesis de éste. 
En general, son fármacos que actúan en cualquier fase de la repli- 
cación activa. 


Ciclofosfamida 


Mecanismo de acción. Esta sustancia alquilante fue aprobada 
por la FDA para utilizarla sola o combinada en el tratamiento del 


CUADRO 27-6. Fármacos alquilantes para quimioterapia empleados para cáncer ginecológico 


Nombre genérico Indicación WES 


Dosis Toxicidad 


Ciclofosfamida GTN, CA ovárico recurrente Oral, IV IV: 500-750 mg/m? durante BMD, cistitis, N/V, alopecia 
30 min, cada 3 semanas 
Oral: 50 mg/día 
Ifosfamida CA ovárico recurrente, CA IV 1.2-1.6 g/m? al día, los días 1-3 BMD, cistitis, N/V, alopecia, 
cervicouterino, sarcoma del ciclo de 3 semanas toxicidad del SNC y renal 
uterino 


BMD, depresión de la médula ósea; CA, cáncer; SNC, sistema nervioso central; GTN, neoplasia trofoblástica gestacional; IV, intravenosa; N/V, náusea, 


vómito. 
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cáncer ovárico epitelial. La ciclofosfamida es la *C” del régimen 
EMA-CO (etopósido, metotrexato, Adriamycin D [dactinomi- 
cina], ciclofosfamida, oncovin) prescrito para la neoplasia tro- 
foblástica gestacional, o se usa como fármaco de rescate para el 
cáncer ovárico epitelial recurrente (Bower, 1997; Cantu, 2002). Es 
un derivado de la mostaza nitrogenada y se activa en un proceso 
de múltiples pasos por acción de las enzimas microsómicas en el 
hígado. Es promotor de enlaces cruzados en el DNA e inhibe la 
síntesis de éste. 


Información para prescripción y toxicidad. La ciclofosfa- 
mida puede ser administrada intravenosa u oralmente. Por lo gene- 
ral, la ciclofosfamida se administra IV en dosis de 500 a750 mg/m? 
durante 30 minutos cada tres semanas. Por vía oral se utiliza un 
régimen metronómico (dosis reducidas repetitivas) de 50 mg dia- 
rios para reducir al mínimo los efectos secundarios, dirigiendo al 
mismo tiempo el tratamiento hacia el endotelio o el estroma del 
tumor que se combina con alguna sustancia biológica como beva- 
cizumab (Chura, 2007). 

Después de su administración intravenosa, el efecto secundario 
que por lo general limita la dosis es la mielosupresión, principal- 
mente neutropenia. Este fármaco se excreta exclusivamente a través 
de los riñones. Uno de sus metabolitos, la acroleína, se alquila e 
inflama la mucosa vesical. Como resultado, la cistitis hemorrágica 
es una complicación clásica que puede seguir por 24 h hasta varias 
semanas después de la administración. Para prevenir este efecto, es 
indispensable la hidratación adecuada para ayudar a la excreción 
de la acroleína. Además, es frecuente la toxicidad gastrointestinal, 
con náusea, vómito o anorexia. La alopecia casi siempre es grave. 
Además, se incrementan las neoplasias malignas secundarias, en 
especial leucemia mielógena aguda y cáncer vesical. 


Ifosfamida 


Mecanismo de acción. Este agente alquilante no está apro- 
bado por la FDA para cánceres ginecológicos, pero casi siempre se 
administra en el tratamiento de rescate para cáncer ovárico epitelial 
recurrente, cáncer cervicouterino y sarcoma uterino. La ifosfamida 
es un análogo estructural de la ciclofosfamida, sólo difiere un poco. 
Sin embargo, su activación metabólica es más lenta que la de la 
ciclofosfamida y da lugar a una mayor producción de cloracetalde- 
hído, una posible neurotoxina. 


Información para prescripción y toxicidad. La ifosfamida se 
administra IV, casi siempre en goteo intravenoso por poco tiempo. 
Las dosis usuales de 1.2 a 1.6 g/m? se administran los días 1 a 3 
de un ciclo de tres semanas. Como con la ciclofosfamida, se reco- 
mienda la hidratación adecuada para disminuir la incidencia de 
cistitis hemorrágica inducida por fármacos. Además, es necesario 
el uso concurrente de mesna para prevenir la hematuria grave. Un 
metabolito de mesna establece enlaces químicos con acroleína, y la 
destoxifica en vejiga urinaria (fig. 27-5). 

En general, los efectos secundarios son similares a los de la 
ciclofosfamida. No obstante, es más frecuente la toxicidad neu- 
rológica, que se manifiesta como letargo, confusión, convulsiones, 
ataxia, alucinaciones y a veces coma. Estos síntomas son produci- 
dos por el metabolito cloracetaldehído y son reversibles al suspen- 
der el fármaco con tratamiento paliativo. La frecuencia de efectos 
neurotóxicos es mayor en las contadas pacientes que reciben dosis 
elevadas y también en aquellas con una función renal deficiente, en 
quienes es necesario reducir la dosis. 


Ifosfamida Mesna 
- Y 
Metabolismo Repático 
de la enzima hepá- 
tica P450 Administración 


intravenosa y 
filtración renal 


Metabolitos 
Mostaza de  Acroleína 


isofostoramida (sustancia 


inactiva, tóxica í A 
para la vejiga) Metabolitos inactivos, 


Plasma 


FIGURA 27-5. La ifosfamida es un profármaco que finalmente es 
metabolizado en metabolitos activos e inactivos. La mostaza de 
isofosforamida es su metabolito alquilante activo principal. Su meta- 
bolito inactivo, acroleína, se concentra en la vejiga, donde es tóxico. 
El fármaco mesna y la acroleína se unen en la vejiga formando un 
compuesto inactivo que es excretado por este órgano. Esta biotransfor- 
mación de acroleína en un compuesto inactivo, reduce al mínimo los 
efectos secundarios de la ifosfamida en la vejiga. 


Antibióticos antitumorales 


Los antibióticos antitumorales casi siempre provienen de microor- 
ganismos. La mayoría de estos compuestos ejerce sus efectos cito- 
tóxicos por intercalación en el DNA durante múltiples fases del 
ciclo celular. Como grupo, son específicos en el ciclo celular. 


Dactinomicina 


Mecanismo de acción. Este fármaco está aprobado por la 
FDA para su uso en el tratamiento de la neoplasia trofoblástica 
gestacional, como agente único o como parte de la quimioterapia 
combinada (cuadro 27-7). La dactinomicina, también conocida 
como actinomicina D, es la “A” de la combinación quimiotera- 
péutica EMA-CO. La dactinomicina es un producto del género 
Streptomyces y se fija en los pares de bases del DNA purina-pirimi- 
dina, con lo que inhibe la síntesis del DNA. Este fármaco también 
genera radicales libres de oxígeno tóxicos que producen roturas 
en el DNA. La dactinomicina se excreta sobre todo por vía biliar. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis usual 
en “pulso” de dactinomicina es 1.25 mg en bolo IV en semanas 
alternas, o 0.5 mg los días 1 a 5 cada dos a tres semanas. La mie- 
losupresión es el principal efecto secundario limitante de la dosis y 
puede ser grave. Además, la toxicidad gastrointestinal a menudo es 
significativa, incluye náusea, vómito, mucositis y diarrea. La alope- 
cia es frecuente. Como otros compuestos del grupo de antibióticos, 
la dactinomicina es un vesicante potente, esto es, un agente que 
puede causar ulceración cutánea y necrosis del tejido si se escapa de 
los vasos durante la administración intravenosa (págs. 695-696). 


Bleomicina 


Mecanismo de acción. Este antibiótico antitumoral ha sido 
aprobado por la EDA para el tratamiento del derrame pleural 
maligno y el tratamiento paliativo del cáncer cervicouterino esca- 
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CUADRO 27-7. Antibióticos quimioterapéuticos usados para cáncer ginecológico 


Indicación 


Nombre genérico 


Actinomicina D GTN NV 
(dactinomicina) 


CA ovárico de células 
germinales o SCST, 


Bleomicina 


IV, IM, SC, intrapleural 


Toxicidad 
1.25 mg en bolo en BMD, N/V/D, alopecia, 
semanas alternas vesicante 


o 0.5 mg los días 
1-5 cada 2-3 
semanas 


Iv: 20 U/m? (dosis 
máxima, 30 U), 


Toxicidad pulmonar, fiebre, 
reacción cutánea 


GTN cada 3 semanas 

Doxorrubicina CA endometrial, CA IV 45-60 mg/m? cada BMD, toxicidad cardiaca, 
ovárico epitelial 3 semanas alopecia, vesicante 
recurrente 

Doxorrubicina liposómica CA ovárico epitelial IV 40-50 mg/m? PPE, estomatitis, reacción 
recurrente durante 30 min, a la administración 


cada 4 semanas intravenosa 


BMD, supresión de médula ósea; CA, cáncer; GTN, neoplasia trofoblástica gestacional; IM, intramuscular; IV, intravenosa; N/V/D, náusea, vómito y dia- 
rrea; PPE, eritrodisestesia palmar-plantar; SC, subcutáneo; SCST, tumor estromal del cordón sexual. 


moso recurrente, el cáncer vulvar escamoso y el cáncer testicular. 
Un empleo de marcadores incluye bleomicina como la “B” de los 
regímenes BEP (bleomicina, etopósido, cisplatino), que se usan 
como tratamiento adyuvante para los tumores ováricos malignos 
de células germinales o del cordón estromal (Homesley, 1999; 
Williams, 1991). Además, se usa en el tratamiento de rescate de la 
neoplasia trofoblástica gestacional (DuBeshter, 1989). 

Cuando la bleomicina forma complejos con hierro, crea radica- 
les libres de oxígeno activados que producen roturas en la cadena 
del DNA y muerte celular. Es un agente de eficacia máxima du- 
rante la fase G,. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis usual 
de bleomicina es de 20 U/m? IV (dosis máxima 30 unidades), ad- 
ministrada cada tres semanas. La bleomicina también puede 
administrarse por vías IM, subcutánea (SC) o intrapleural. La dosis 
es cuantificada en Ul de “actividad citotóxica”. 

La toxicidad pulmonar es el principal efecto secundario limi- 
tante de la dosis, se presenta en 10% de las pacientes y causa 
muerte en 1%. Por lo tanto, en las mujeres que reciben bleomicina 
es necesario solicitar radiografías de tórax y pruebas de la función 
pulmonar (PET, pulmonary function tests) al principio y a intervalos 
regulares antes de cada uno o dos ciclos de tratamiento. La PFT 
más importante es la capacidad difusora de monóxido de carbono 
(DLCO, diffusing capacity of the lung for carbon monoxide) pulmo- 
nar. La DLCO mide la capacidad para transferir oxígeno desde 
los pulmones hasta el torrente sanguíneo. Si la DLCO disminuye 
entre 15 y 30%, indica neumopatía restrictiva. En los pacientes que 
reciben bleomicina es necesario interrumpir el tratamiento antes 
de que empiecen una fibrosis pulmonar sintomática. La fibrosis a 
menudo se manifiesta en la clínica por neumonitis con tos, disnea, 
estertores inspiratorios secos e infiltrados en la radiografía de tórax. 
Esta complicación es más frecuente en las pacientes mayores de 70 
años de edad y con una dosis acumulada mayor de 400 unidades. 

La bleomicina no es mielosupresora. No obstante, con frecuen- 
cia provoca reacciones cutáneas que comprenden hiperpigmenta- 
ción o eritema. 


Doxorrubicina 


Mecanismo de acción. Este antibiótico antitumoral ha sido 
aprobado por la FDA para el tratamiento del cáncer ovárico epite- 
lial. La doxorrubicina también se utiliza como la “A” en el régimen 
de quimioterapia combinada TAP (taxol, adriamicina, cisplatino) 
para el cáncer endometrial. Dicho fármaco se intercala en el DNA 
e impide su síntesis; inhibe la topoisomerasa II (pág. 704) y forma 
radicales libres de oxígeno, que son citotóxicos. El fármaco se 
somete a metabolismo extenso en el hígado y se elimina por excre- 
ción biliar. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis usual 
de doxorrubicina es 45 a 60 mg/m? IV como parte de quimiote- 
rapia combinada, repetida cada tres semanas. El principal efecto 
secundario limitante de la dosis es la mielosupresión, en particular 
la neutropenia. Sin embargo, entre sus complicaciones se encuen- 
tra la toxicidad cardiaca. Los pacientes deben vigilarse mediante 
ventriculografía con radionúclidos (MUGA, multiple gated acquisi- 
tion), en la valoración inicial y luego en forma periódica durante el 
tratamiento. El riesgo de toxicidad cardiaca es mayor en las muje- 
res mayores de 70 años de edad y en aquellas con dosis acumula- 
tivas mayores de 550 mg/m”. Al final, es probable que las mujeres 
desarrollen miocardiopatía dilatada asociada con insuficiencia car- 
diaca congestiva. 

La toxicidad gastrointestinal casi siempre es leve, pero la alope- 
cia es un efecto universal. 


Hidrocloruro de doxorrubicina 

liposómico 

Mecanismo de acción. Este antibiótico antitumoral está apro- 
bado por la FDA en el tratamiento de rescate para cáncer ovárico 
epitelial recurrente (Gordon, 2004a). El encapsulamiento liposó- 
mico de la doxorrubicina altera en forma drástica los perfiles far- 
macocinéticos y de toxicidad del compuesto. Los investigadores 
desarrollaron la doxorrubicina liposómica para disminuir la toxi- 
cidad cardiaca y para dirigir el fármaco de manera selectiva a los 
tejidos tumorales. 
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Información para prescripción y toxicidad. La doxorrubi- 
cina liposómica puede administrarse en goteo intravenoso durante 
30 a 60 min y se dosifica a razón de 40 a 50 mg/m? cada cuatro 
semanas. A diferencia de la doxorrubicina, la administración del 
liposoma encapsulado se asocia con náuseas mínimas, vómitos, 
alopecia y efectos cardiotóxicos. Las reacciones relacionadas con el 
goteo intravenoso se presentan en menos de 10% de las pacientes 
y son más frecuentes durante el primer ciclo de tratamiento. Sin 
embargo, se observa un índice alto de estomatitis y eritrodisestesia 
palmar-plantar (PPE, palmar-plantar erythrodysesthesia). 

La PPE se caracteriza por una reacción cutánea de magnitud 
variable. Al principio algunos pacientes se quejan de sensación de 
adormecimiento en las plantas de los pies y palmas de las manos 
que por lo general avanza a edema e hipersensibilidad al tacto. Se 
forman placas eritematosas que son muy dolorosas y terminan en 
descamación y grietas en la piel. Estos síntomas son resultado de 
la concentración sanguínea prolongada de este citotóxico y duran 
varias semanas. 


Sustancias derivadas de plantas 


Un tema frecuente en la actividad citotóxica de estas sustancias es 
el trastorno del ensamble, desensamble y estabilización normales 
de los microtúbulos intracelulares que detiene la división celular 
durante la mitosis (fig. 27-6). Este grupo incluye taxanos, alcaloi- 
des de la vinca e inhibidores de la topoisomerasa. 


Taxanos 


Paclitaxel y docetaxel son agentes específicos en el ciclo celular con 
actividad mínima durante la fase M (cuadro 27-8). Su efecto es 
“envenenar” al huso mitótico e impedir la despolimerización de 
los microtúbulos, lo que inhibe la replicación celular. Paclitaxel 
se obtiene de las puntas y corteza del tejo (Taxus brevifolia) del 
Pacífico. Docetaxel es un análogo semisintético de paclitaxel deri- 
vado del árbol tejo europeo. 


Paclitaxel. El fármaco contra el cáncer mejor vendido, paclitaxel, 
está aprobado por la FDA para el tratamiento del cáncer ovárico 
epitelial primario o recurrente. También se utiliza mucho para los 
cánceres endometriales, cervicouterino y GTN. 


Información para prescripción y toxicidad. El paclitaxel se 
administra por vía intravenosa en forma de solución a lo largo de 
tres horas, pero también se puede administrar por vía intraperi- 
toneal (IP). La dosis intravenosa habitual es de 135 a 175 mg/m? 
cada tres semanas. El paclitaxel semanal también es efectivo en un 
régimen de 80 mg/m? por vía intravenosa durante tres semanas 
consecutivas en un programa de 21 días (régimen de “dosis densa”) 
para el cáncer primario o en un programa de 28 días para el cán- 
cer recurrente (Katsumata, 2009; Markman, 2006). Como trata- 
miento inicial de un cáncer ovárico cuyo volumen se ha reducido 
en forma efectiva después del primer día de una dosis intravenosa, 
el paclitaxel se administra por vía intraperitoneal al octavo día a 
una dosis de 60 mg/m” (Armstrong, 2006). 

La mielosupresión es el efecto secundario limitante de la dosis. 
Además, cerca de un tercio de las pacientes presenta una reacción 
de hipersensibilidad por un aditivo, el aceite de ricino polietoxi- 
lado, que actúa como emulsificante. Por lo general, la reacción apa- 
rece minutos después de la primera administración. Por fortuna, la 
incidencia puede reducirse a la décima parte con la administración 


MITOSIS CELULAR 


Microtúbulos 


A 
Estructura 
AZ cilíndrica 
Vincristina amplificada 
v de microtúbulo 


Paclitaxel unido a la porción 
interna del microtúbulo 


B Corte transversal del microtúbulo 


FIGURA 27-6. Esquema de los mecanismos de acción del taxano y 
los alcaloides de la vinca. Las partes B y C exhiben la estructura ampli- 
ficada del microtúbulo. A. Durante la mitosis celular, los microtúbulos 
son fundamentales para la alineación y la separación cromosómicas. 
B. La vincristina, uno de los alcaloides de la vinca, se fija a un extremo 
del microtúbulo para inhibir su ensamble. C. El paclitaxel, uno de los 
taxanos, se fija al anillo interno del microtúbulo evitando su desen- 
samble. Tanto en B como en C la función del microtúbulo es anormal. 


previa de esteroides, casi siempre dexametasona, 20 mg por vía oral 
12 y seis horas antes del paclitaxel. La toxicidad neurológica es el 
principal efecto secundario no hematológico limitante de la dosis. 
Los síntomas frecuentes incluyen entumecimiento, hormigueo y/o 
dolor urente con distribución en media o guante. La neuropatía 
periférica progresa con aumento de la exposición a paclitaxel y 
puede volverse debilitante. La alopecia es casi universal y conduce 
a la pérdida completa del pelo corporal. 


Docetaxel. Este taxano no está aprobado por la FDA para cán- 
ceres de ginecología, pero es usado en el tratamiento del cáncer 
ovárico epitelial recurrente y sarcoma uterino (Bay, 2006; Strauss, 
2007). Además, los pacientes con neuropatía periférica que se 
agrava con paclitaxel a menudo se cambian a docetaxel. Se consi- 
dera que la eficacia clínica es similar, pero docetaxel está asociado 
con neurotoxicidad baja. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis usual de 
docetaxel es 75 a 100 mg/m? IV, repetida cada tres semanas. Para 
el cáncer ovárico recurrente, el docetaxel administrado una vez por 
semana, también es eficaz en dosis de 35 mg/m? IV por tres sema- 
nas consecutivas en un esquema de 28 días (Tinker, 2007). 

A diferencia del placlitaxel, la mielosupresión es el principal 
efecto secundario limitante de la dosis. Cerca de la mitad de las 
pacientes presenta síndrome por retención de líquidos, que se 
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CUADRO 27-8. Alcaloides vegetales quimioterapéuticos empleados para cáncer ginecológico 


Dosis Toxicidad 


IV: 135-175 mg/m? cada HSR, neurotoxicidad periférica, 


3 semanas, U BMD, alopecia, bradicardia 
80 mg/m*/semana por y arritmia 
3 semanas 


IP: 60 mg/m? en el día 8 
después de una dosis IV 
el día 1 


75-100 mg/m? cada 
3 Semanas, O 

35 mg/m*/semana por 
3 semanas 


BMD, edema periférico, HSR, 
alopecia 


Nombre genérico Indicaciones WES 
Paclitaxel CA ovárico epitelial IV, IP 
recurrente, CA 
endometrial, CA 
cervicouterino, GTN 
Docetaxel CA ovárico epitelial NY 
recurrente, sarcoma 
uterino 
Vincristina GTN NY 
Vinblastina GTN IV 
Vinorelbina CA ovárico epitelial IV 
recurrente, CA 
cervicouterino 
Etopósido CA ovárico de células IV, oral 
germinales o SCST; 
CA ovárico epitelial 
recurrente; CA 
endometrial 
Topotecán CA ovárico epitelial IV 


recurrente, CA 
cervicouterino 


0.8-1.0 mg/m? en semanas Neurotoxicidad, dolor 
alternas abdominal, alopecia 


9 mg/m? cada 3 semanas BMD, N/V/D, mucositis, HTN, 
neurotoxicidad, alopecia 


30 mg/m? cada semana BMD, N/V/D, estomatitis, 
neurotoxicidad periférica 


IV: 100 mg/m? días 1 y 2, BMD, alopecia, cánceres 
cada dos semanas, O secundarios 

75-100 mg/m”, días 1-5 
cada 3 semanas 

Oral: 50 mg/m*/día por 
3 semanas 


1.5 mg/m?/día, días 1-5, 
cada 3 semanas, O 

4 mg/m?*/semana por 
3 semanas, O 

0.75 mg/m?/día, días 1-3, 
cada 3 semanas 


BMD, N/Y, alopecia, fiebre, 
malestar 


BMD, supresión de médula ósea, CA, cáncer; GTN, neoplasia trofoblástica gestacional; HSR, reacción de hipersensibilidad; HTN, hipertensión; IV, intrave- 
nosa; N/V/D, náusea, vómito y diarrea; SCST, tumor estromal del cordón sexual. 


manifiesta como aumento de peso, edema periférico, derrame 
pleural y ascitis. La profilaxis con corticoesteroide previene la 
mayor parte de esta toxicidad, así como los efectos secundarios 
dermatológicos y las reacciones de hipersensibilidad. 


Alcaloides de la vinca 


Vincristina, vinblastina y vinorelbina son fármacos específicos en el 
ciclo celular derivados de la vinca con actividad máxima en la fase 
M. Estos compuestos inhiben la polimerización microtubular nor- 
mal al unirse con la subunidad tubulina en un sitio distinto al cual 
se unen los taxanos (fig. 27-6). Estos fármacos se encuentran entre 
los utilizados con menor frecuencia en oncología ginecológica. 


Vincristina. Este alcaloide de la vinca no está aprobado por la 
FDA para cánceres de ginecología, pero representa la “O” de la 
quimioterapia combinada EMA-CO para la neoplasia trofoblástica 
gestacional. La dosis usual de vincristina es 0.8 a 1.0 mg/m? por 
vía IV en semanas alternas. Para prevenir o retrasar el desarrollo de 


toxicidad neurológica, la dosis individual total no debe ser mayor 
de 2 mg. 

La toxicidad neurológica es el efecto secundario limitante de la 
dosis más frecuente y puede incluir neuropatía periférica, disfun- 
ción del sistema nervioso autónomo, parálisis de pares craneales, 
ataxia o convulsiones. Además, la administración concurrente con 
otros agentes neurotóxicos, como cisplatino y paclitaxel, puede 
aumentar la gravedad. También es frecuente la toxicidad gastroin- 
testinal, que incluye estreñimiento, dolor abdominal e íleo paralí- 
tico. Sin embargo, la inmunodepresión casi siempre es ligera. 


Vinblastina. Este alcaloide de la vinca está aprobado por la FDA 
para el tratamiento de rescate para neoplasia trofoblástica gestacio- 
nal. La dosis usual de vinblastina es variable, pero en un esquema 
se administran 9 mg/m? IV cada tres semanas. La mielosupresión 
es el principal efecto secundario limitante de la dosis. La toxicidad 
gastrointestinal puede ser grave e incluye mucositis, estomatitis, 
náusea, vómito, anorexia y diarrea o estreñimiento. Además, habrá 
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hipertensión por disfunción autonómica. La toxicidad neurológica 
es menos común, pero es igual a la que causa la vincristina. 


Vinorelbina. Este alcaloide de la vinca no está aprobado por la 
FDA para cánceres ginecológicos pero es un derivado semisintético 
de la vinblastina, se usa en el tratamiento de rescate para cáncer 
ovárico epitelial recurrente y en el tratamiento del cáncer cervico- 
uterino. La dosis usual de vinorelbina es 30 mg/m? por vía IV, ya 
sea como agente único o combinado de administración semanal, 
con una semana de reposo en un esquema de 21 o 28 días. 

La mielosupresión es el principal efecto secundario limitante 
de la dosis. Además, la toxicidad gastrointestinal es frecuente, 
con síntomas similares a los que causa la vinblastina. La toxicidad 
neurológica suele ser ligera, sobre todo comparada con la de otros 
alcaloides de la vinca. 


Inhibidores de la topoisomerasa 


Las enzimas topoisomerasas (TOPO) desenvuelven y reembobinan 
al DNA para ayudar en la replicación del mismo. Los inhibidores 
de la topoisomerasa interfieren con esta función y detienen la sín- 
tesis de DNA. Estos compuestos pueden dividirse en categorías 
con base en la enzima topoisomerasa específica que inhiben. Las 
camptotecinas inhiben la TOPO 1 e incluyen al topotecán. Las po- 
dofilotoxinas inhiben la TOPO UI e incluyen al etopósido. 


Topotecán 

Mecanismo de acción. Este fármaco es un análogo semisintético 
del extracto alcaloide camptotecina e inhibe la función de TOPO 
I. Se une y estabiliza el complejo transitorio TOPO DNA, lo que 
rompe la doble cadena y causa daño letal al DNA. El topotecán 
está aprobado por la FDA como tratamiento de rescate del cáncer 
ovárico epitelial recurrente y del cáncer cervicouterino recurrente 


(Long, 20050). 


Información para prescripción y toxicidad. El topotecán se 
administra por vía IV pero con uno u otro de los dos esquemas 
diferentes. La dosis estándar para el cáncer ovárico recurrente es 
1.5 mg/m? durante los días 1 a 5, administrado cada tres sema- 
nas (Gordon, 2004). Sin embargo, este esquema se relaciona con 
una incidencia mayor del 80% de neutropenia grave. Un régi- 
men menos tóxico consiste en la administración de 4 mg/m' cada 
semana durante tres semanas en un esquema de 28 días (Spannuth, 
2007). La dosis usual, cuando se combina con cisplatino, para cán- 
cer cervicouterino recurrente es 0.75 mg/m? los días 1 a 3, admi- 
nistrado cada tres semanas (Long, 2005b). 

El principal efecto secundario limitante de la dosis es la mie- 
losupresión, más a menudo neutropenia. La toxicidad gastroin- 
testinal también es frecuente e incluye náusea, vómito, diarrea y 
dolor abdominal. Son típicos los síntomas sistémicos, como cefa- 
lea, fiebre, malestar, artralgias y mialgias. A menudo la alopecia es 
completa, como la que causa el paclitaxel. 


Etopósido 
Mecanismo de acción. El etopósido es un agente específico en 
el ciclo celular, con actividad máxima en la parte tardía de la fase 
S y en la fase G,. Este fármaco “envenena” la enzima TOPO II 
mediante la estabilización de una forma por lo demás transitoria 
del complejo TOPO H-DNA. Como resultado, el DNA no puede 
desenvolverse y el DNA bicatenario rompe la forma. 

Este fármaco está aprobado por la FDA para cánceres testi- 
culares, pero no para cánceres ginecológicos por sí mismos. Sin 


embargo, se usa a menudo por vía intravenosa como parte de la 
quimioterapia combinada. El etopósido (VP-16) representa la “E” 
del régimen EMA-CO que se usa en la neoplasia trofoblástica ges- 
tacional. Además, es un componente del régimen BEP, empleado 
para tumores ováricos de células germinales o del cordón estromal 
sexual. El etopósido oral puede ser eficaz como fármaco único en 
el tratamiento de rescate del cáncer ovárico epitelial recurrente o 
cáncer endometrial. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis usual del 
etopósido puede variar. En el régimen EMA-CO, se administran 
100 mg/m” por vía IV los días 1 y 2, cada dos semanas. En el régi- 
men BEP, casi siempre se prescribe en dosis de 75 a 100 mg/m? IV 
en los días 1 a 5 y se administra cada tres semanas. La dosis oral 
es de 50 mg/m' al día por tres semanas, seguida de una semana de 
reposo en un esquema de 28 días. 

Hasta 95% del etopósido está unido a proteínas, sobre todo 
con albúmina. Por lo tanto, las bajas concentraciones de albúmina 
aumentan la fracción libre del fármaco y potencialmente la inci- 
dencia de toxicidad. 

La mielosupresión, más a menudo neutropenia, es el princi- 
pal efecto secundario limitante de la dosis. Los síntomas gastroin- 
testinales como náusea, vómito y anorexia casi siempre son leves, 
excepto con la administración oral. La mayoría de las pacientes 
presenta alopecia. Con el etopósido, principalmente cuando la 
dosis total es mayor de 2 000 mg/m?, existe un riesgo pequeño 
pero significativo de cáncer secundario (aproximadamente de 1 
en 1 000). De éstos, la más frecuente es la leucemia mielógena 
aguda. 


Diversos 


Varios compuestos antineoplásicos no se ajustan bien a ninguna de 
las categorías previas. En general, estos fármacos inespecíficos en el 
ciclo celular tienen similitudes con los agentes alquilantes. 


Carboplatino 


Mecanismo de acción. El carboplatino produce aductos con el 
DNA que inhiben la síntesis del ácido nucleico. Este fármaco es 
uno de los más empleados, sobre todo como tratamiento adyu- 
vante o de rescate para cáncer ovárico epitelial y está aprobado por 
la FDA para esta indicación. También se utiliza comúnmente en 
cáncer endometrial aunque no esté indicado. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis IV usual 
de carboplatino se calcula para obtener un “área bajo la curva” 
(AUC) de 6 con base en el índice de filtración glomerular (GER). 
Para calcular la dosis, la fórmula más utilizada es la ecuación de 
Calvert [dosis total de carboplatino (mg) = AUC X (GER + 25)]. 
En la práctica clínica, el GER se sustituye por la depuración de 
creatinina (CrCl) estimada, la cual puede calcularse con la ecuación 
de Cockcroft-Gault [CrCl = (140 — edad) X peso (kg)/0.72 X 
concentración en suero de creatinina (mg/100 ml)]. La adminis- 
tración intravenosa se hace en 30 a 60 minutos y la dosis se repite 
cada tres a cuatro semanas. 

La mielosupresión, más a menudo trombocitopenia, es el prin- 
cipal efecto secundario limitante de la dosis. La toxicidad gastroin- 
testinal y la neuropatía periférica son mucho menores que con el 
cisplatino. Al final, hasta 25% de las mujeres que reciben más de 
seis ciclos presenta reacciones de hipersensibilidad. 


CUADRO 27-9. Dosis y esquema de antieméticos para evitar el 
con alto riesgo emético 


Principios de quimioterapia 


vómito causado por tratamiento antineoplásico 


Dosis única administrada antes 


Antieméticos de quimioterapia 


Antagonistas de los receptores 5-HT; 


Granisetrón Oral. 2 mg 
Iv: 1 mg o 0.01 mg/kg 
Ondansetrón Oral. 24 mg 
Iv: 8 mg o 0.15 mg/kg 
Palonosetrón IV: 0.25 mg 
Dexametasona Oral: 12 mg 
Aprepitant Oral: 125 mg 


5-HT,, 5-hidroxitriptamina-3; IV, intravenosa. 
Adaptado de Hesketh, 2008; Kris, 2006. 


Cisplatino 

Mecanismo de acción. Similar al carboplatino, este fármaco 
produce aductos con el DNA que inhiben la síntesis de éste (véase 
fig. 28-12, pág. 724). El cisplatino es uno de los fármacos más 
viejos y más utlizados, y ha sido aprobado por la FDA para cáncer 
de ovario, cervical y de células germinales. Puede administrarse 
al mismo tiempo con la radioterapia como agente radiosensibi- 
lizador en el tratamiento primario del cáncer cervicouterino, 
o como agente individual o combinado para cáncer cervicoute- 
rino recurrente. Alternativamente, el cisplatino forma parte de 
la quimioterapia combinada, como la “P” de BEP, dado para los 
tumores ováricos de células germinales o estromales del cordón 
sexual. También es parte del régimen combinado de TAP (repre- 
senta la “*P”) para el cáncer endometrial avanzado o recurrente. Sin 
embargo, en el cáncer ovárico epitelial, el cisplatino casi se susti- 
tuyó por carboplatino, excepto en el tratamiento intraperitoneal, 
debido a posible penetración superior del tejido. 


Información para prescripción y toxicidad. La dosis usual de 
cisplatino varía según la indicación. En el cáncer cervicouterino, se 
administra a razón de 40 mg/m?* IV cada semana durante la radio- 
terapia, o en dosis de 50 mg/m? IV cada tres semanas en pacientes 
con enfermedad recurrente (Long, 2005a). La dosis de 50 mg/m? 
también se usa en el régimen TAP cada tres semanas (Fleming, 
2004). Como parte del protocolo BEP, el cisplatino se administra 
en dosis de 20 mg/m? IV los días 1 a 5 cada tres semanas. Como 
alternativa en la quimioterapia IP para cáncer ovárico, se admi- 
nistra el día 2 de un ciclo de 21 días en dosis de 75 a 100 mg/m? 
(Armstrong, 2006). 

El cisplatino tiene varios efectos adversos importantes asociados 
con la administración. De éstos, la nefrotoxicidad es el principal 
efecto secundario limitante de la dosis. Por consiguiente, hay que 
mantener una hidratación intensiva antes, durante y después de la 
administración del fármaco. A veces son necesarios manitol (10 g) 
o furosemida (20 a 40 mg) para mantener un volumen urinario 
de al menos 100 a 150 ml por hora. Con la administración de 
cisplatino son frecuentes las alteraciones en los electrólitos, como 
hipomagnesemia e hipopotasemia. Además, la náusea y el vómito 
prolongados e intensos pueden ser drásticos sin la premedicación 
adecuada (cuadro 27-9). Las pacientes a menudo describen un 


Dosis única administrada diario 


Oral: 8 mg, días 2 a 4 
Oral: 80 mg, días 2 y 3 


sabor metálico y pérdida del apetito después del tratamiento. La 
toxicidad neurológica, casi siempre en forma de neuropatía perifé- 
rica, también limita la dosis y puede ser irreversible. La toxicidad 
Ótica casi siempre se manifiesta como disminución de la agudeza 
auditiva a frecuencias altas y tinnitus. Como en el caso del carbo- 
platino, con uso prolongado puede haber reacciones de hipersen- 
sibilidad. En su totalidad, el cisplatino es significativamente más 
tóxico que el carboplatino, excepto para reducir toxicidad hema- 
tológica. 


Hexametilmelamina 


Este fármaco forma enlaces cruzados con el DNA, pero se desco- 
noce su mecanismo de acción quimioterapéutico exacto. La hexa- 
metilmelamina, también llamada altretamina, está aprobada por la 
EDA para su uso en el tratamiento de consolidación del cáncer ová- 
rico epitelial avanzado y en el tratamiento de rescate del cáncer 
ovárico epitelial recurrente (Alberts, 2004; Rustin, 1997). 

La dosis usual de hexametilmelamina es 260 mg/m? al día, divi- 
dida en cuatro dosis orales al día durante 14 a 21 días consecutivos 
en un ciclo de 28 días. Los efectos secundarios gastrointestinales, 
como náusea y vómito, son los que suelen limitar la dosis. La mie- 
losupresión también es frecuente. Además, cerca de 25% de las 
pacientes presenta toxicidad neurológica, manifestada por letargo, 
agitación o neuropatía periférica. 


Fármacos hormonales 


Debido a su toxicidad mínima y actividad razonable, los agentes 
hormonales a menudo se usan en el tratamiento paliativo de cán- 
ceres endometrial y ovárico a pesar de carecer de la aprobación 
formal de la EDA para tales indicaciones. 


Tamoxifeno 


Mecanismo de acción. Este profármaco no esteroide es meta- 
bolizado hasta formar un antagonista altamente afín del receptor 
estrogénico en el tejido mamario. Compite con el estrógeno por 
los receptores, pero no activa al receptor y por lo tanto bloquea el 
crecimiento celular del cáncer mamario. Posteriormente el com- 
plejo es transportado hacia el núcleo celular, donde se fija al DNA 
y detiene el crecimiento y proliferación celulares en la fase G, o 
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G,. También se habla de algunos efectos antiangiógenos. Además 
del cáncer mamario, el tamoxifeno se utiliza en ocasiones para el 
tratamiento de los cánceres endometrial y ovárico (Fiorica, 2004; 
Markman, 2004). 


Información para prescribir y toxicidad. El tamoxifeno es un 
fármaco que se administra por vía oral y casi siempre a dosis de 20 
a 40 mg para uso diario continuo. 

Los efectos secundarios del tamoxifeno son mínimos y constan 
principalmente de síntomas de menopausia como bochornos, náu- 
sea y sequedad o secreción vaginal. Además, 33% de las pacientes 
manifiestan cierto grado de retención de líquidos y edema peri- 
férico. En las mujeres con útero, el tamoxifeno actúa como ago- 
nista parcial de los receptores estrogénicos en el endometrio y su 
uso constante aumenta casi tres veces el riesgo de padecer cáncer. 
Asimismo, el riesgo de acontecimientos tromboembólicos también 
aumenta, principalmente durante e inmediatamente después de 
una cirugía mayor o en los periodos de inmovilidad. Durante el 
tratamiento en ocasiones se advierte una función cognitiva y libido 
reducidas. 

Por otro lado, el tamoxifeno previene la osteoporosis por sus 
propiedades agonistas parciales y posee efectos benéficos sobre el 
perfil de los lípidos séricos. 


Acetato de megestrol 


Mecanismo de acción. Este fármaco es un derivado sintético 
de la progesterona que posee actividad contra los tumores por sus 
efectos antiestrogénicos. Como tal, el acetato de megestrol por lo 
general se utiliza para el tratamiento de la hiperplasia endometrial, 
el cáncer endometrial no quirúrgico y el cáncer endometrial recu- 
rrente, principalmente en las pacientes con cáncer grado 1 (cap. 
33, pág. 822). 


Información para prescribir y toxicidad. La dosis habitual es 
de 40 mg cada 6 horas u 80 mg cada 12 horas. Sus efectos secun- 
darios son mínimos pero muchas pacientes aumentan de peso por 
una combinación de retención de líquidos y mayor apetito. Rara 
vez se observan acontecimientos tromboembólicos. Las pacientes 
con diabetes mellitus se deben vigilar por la posibilidad de exacer- 
bar la hiperglucemia. 


VEGF 
| 


Bevacizumab 


*% 


=> 


Célula endotelial 
A B 


| 
VEGF Ñ 
| 
UN 8 Ós e 
Receptor 


de tirosina —— 
cinasa 


TRATAMIENTOS BIOLÓGICO Y DIRIGIDO 


Los conocimientos más nuevos sobre las distintas vías moleculares 
dentro de las células sanas y malignas ha provocado la creación de 
fármacos dirigidos diseñados para explotar estas diferencias. Los 
tratamientos dirigidos ofrecen la posibilidad de mejorar la con- 
tención del cáncer a largo plazo con menos efectos secundarios. 
Muchos de estos fármacos nuevos se están evaluando en estudios 
clínicos. Por lo tanto, es fundamental revisar la evolución de los 
fármacos no citotóxicos para comprender el tratamiento médico 
del futuro del cáncer ginecológico. Por último, la meta a largo 
plazo es mejorar el resultado de cada paciente, principalmente en 
los tumores que son rebeldes al tratamiento tradicional. 


Fármacos antiangiogénicos 


La angiogénesis es un proceso fisiológico normal que abarca la for- 
mación de vasos sanguíneos nuevos y la remodelación de los vasos 
para proporcionar oxígeno y nutrientes a los tejidos. Este proceso 
casi siempre es transitorio y regulado de manera estrecha por diver- 
sos factores pro y antiangiogénicos. Sin embargo, el equilibrio 
homeostático es deficiente en el cáncer. La angiogénesis sostenida 
provoca crecimiento del tumor y metástasis. Además, la angiogé- 
nesis permite el acceso a los sistemas linfático y circulatorio. Por 
lo tanto, la inhibición dirigida de la angiogénesis constituye una 
medida terapéutica atractiva. 

El primer paso fundamental para estimular la angiogénesis 
normal es la unión del factor de crecimiento endotelial vascular 
(VEGE, vascular endothelial growth factor) al receptor de VEGF. 
Muchos cánceres, como el ovárico, se caracterizan por una mayor 
concentración de VEGE y otros factores proangiógenos. Diversos 
fármacos modernos están diseñados para interferir con este proceso 
y detener el crecimiento del tumor. No obstante, ninguno de estos 
fármacos ha sido aprobado por la FDA para el cáncer ginecológico. 


Bevacizumab 


Este fármaco es un anticuerpo monoclonal que se fija al VEGF para 
impedir la interacción de este factor con su receptor (fig. 27-74). 

En la actualidad, el bevacizumab está indicado primeramen- 
te para tratamiento de cáncer ovárico epitelial (Burger, 2007; 
Cannistra, 2007; Wright, 2006). La dosis usual es de 15 mg/kg 


Sunitinib 


Cc 


FIGURA 27-7. Mecanismo de acción de tres fármacos antiangiógenos. A. El bevacizumab es un anticuerpo monoclonal que se une al factor de 
crecimiento endotelial vascular (VEGF). Esta unión evita que el VEGF se combine con su receptor unido al endotelio, que es un receptor de tirosina 
cinasa. B. La trampa de VEGF se une de manera similar al VEGF evitando su unión con el receptor. C. El sunitinib se une con los sitios fijadores de 
ATP intracelulares del receptor de tirosina cinasa para inhibir la acción del receptor aunque el VEGF se encuentre unido. En los tres casos se inhibe 


la angiogénesis y se detiene el crecimiento del tumor. 


IV administrados cada tres semanas, con o sin quimioterapia cito- 
tóxica. En la mayoría de los casos, la toxicidad de bevacizumab 
es mínima. Sin embargo, se produce perforación gastrointestinal 
hasta en 10% de las pacientes. El aumento de la presión arterial 
es frecuente y puede causar una crisis hipertensiva. Otros efectos 
tóxicos posibles incluyen cicatrización incompleta de heridas, debi- 
lidad, dolor, epistaxis o proteinuria. 


Trampa de VEGF 


El VEGE-A es la principal isoforma de VEGE. Se puede acoplar al 
bevacizumab, como ya se describió, o a una “proteína de fusión” 
recombinante llamada trampa de VEGF. La trampa de VEGF 
se construye fusionando dos porciones específicas del receptor 
de VEGE y la región constante “Ec” de la molécula de IgG. Las 
porciones receptoras proporcionan un enlace de gran afinidad del 
VEGEF (fig. 27-7B). 

Sunitinib 

Los receptores de tirosina cinasas (RTK, receptor tyrosine kinases) 
son proteínas que abarcan la membrana plasmática de las célu- 
las y actúan como receptores (fig. 27-7C). Cuando dos receptores 
adyacentes se unen a un ligando, se forma un dímero activo. Los 
ligandos para los RTK incluyen citocinas, hormonas y factores 
de crecimiento. A continuación el dímero activado fosforila los 
residuos de tirosina. Al principio los activa la fosforilación de la 
tirosina cinasa misma y posteriormente la de otras proteínas. Los 
receptores de tirosina cinasa son reguladores de los procesos celula- 
res normales pero tienen una función fundamental en la formación 
y avance del cáncer. 

El sunitinib es un fármaco oral que inhibe diversos receptores 
de tirosina cinasas como los que se unen a los factores de creci- 
miento proangiógenos como VEGE y el factor de crecimiento deri- 
vado de las plaquetas. 


Diana de los inhibidores de rapamicina 
en mamíferos 


La diana de inhibidores de rapamicina en mamíferos (mTOR, mam- 
malian target of rapamycin) es una proteína cinasa que regula el 
tráfico, transcripción, traslación y mantenimiento de membrana en 
el citoesqueleto de la célula. La mTOR tiene efectos reguladores 
en sentido descedente, uno de los cuales es la mayor producción de 
VEGE. Por lo tanto, el esfuerzo por inhibir las señales de mMI'OR 
también inhibe la angiogénesis. La rapamicina inhibe a mTOR y se 
está estudiando la eficacia de los análogos de este fármaco como 
temsirolimús (CCI-779) y everolimús (RADOO1) para el trata- 
miento de los cánceres ginecológicos. 


Inhibidores de poli (ADP) ribosa polimerasa 


Otro grupo prometedor para los tratamientos dirigidos, los inhi- 
bidores de la poli (ADP)-ribosa polimerasa (PARP) aprovechan 
las diferencias entre las células normales y malignas para reparar el 
daño del DNA. Durante el ciclo celular, el DNA se daña miles de 
veces. La proteína BRCA repara las roturas bicatenarias y las PARP 
reparan las roturas monocatenarias. En la célula funcional, cuando 
la BRCA no repara la rotura, lo hace la PARP. 

Entre 5 y 10% de las pacientes con cáncer ovárico posee una 
mutación en línea germinativa de BRCA1 o BRCA2, que les pre- 
dispone a perder esa función de reparación. Otras pacientes sin 
mutaciones desarrollan defectos en la vía de BRCA que también 
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tienen como resultado una reparación deficiente. Las células tumo- 
rales en ambos tipos de pacientes dependen completamente de la 
reparación a través de PARP. Cuando no es posible la reparación 
a través de PARD, las células cancerosas no pueden ser reparadas y 
mueren. Por el contrario, las células sanas no se modifican. En la 
actualidad se están estudiando diversos inhibidores de PARP para 
aprovechar esta sensibilidad singular de las células tumorales sin 
modificar los tejidos sanos circundantes. 


Olaparib (A7D2281) 


Este inhibidor de PARP ha sido probado en una población con 
numerosas portadoras de las mutaciones BRCA1 y BRCA2. Se 
observó actividad antitumoral únicamente en las pacientes con las 
mutaciones, quienes padecían cáncer de ovario, mama o próstata. 
Es interesante señalar que se observaron muy pocos de los efectos 
adversos de la quimioterapia convencional (Fong, 2009). En otros 
estudios se están evaluando los efectos del olaparib en los pacien- 
tes con cáncer sin mutaciones de la línea germinativa pero cuyos 
cánceres exhiben defectos similares en la reparación del DNA. El 
iniparib y el veliparib son otros inhibidores de la PARP diseñados 
para resaltar de manera similar esta estrategia. 


Vacunas 


Modificadores biológicos, iguales a las vacunas terapéuticas para 
el cáncer están diseñadas para activar los componentes del sis- 
tema inmunitario a fin de que reconozcan y ataquen a los tumo- 
res. Por lo tanto, pueden ubicarse y destruirse las células malignas 
que expresan antígenos de superficie específicos. Por ejemplo, en 
el cáncer cervicouterino, se ha sometido a objetivos clínicos a los 
péptidos virales derivados de oncoproteínas del virus del papiloma 
humano (HPV) E6 y E7 (Borysiewicz, 1996). Además, se han 
estudiado pacientes con cáncer ovárico con una vacuna dirigida 
contra CA-125 (Reinartz, 2004). 

En su mayor parte, estas estrategias no han tenido eficacia clí- 
nica a causa de varios obstáculos. Sólo se ha identificado una canti- 
dad limitada de antígenos compartidos asociados con tumores; aún 
no se definen bien los epitopos para la inmunidad celular, y pocos 
antígenos tumorales son únicos. A menudo, los tumores pierden 
la expresión de su antígeno distintivo y sufren mutación. En gene- 
ral, los estudios con vacunas se realizan con pacientes en etapa 
avanzada de la enfermedad. Sin embargo, en estas situaciones, 
la respuesta clínica es difícil de valorar y no aporta información 
estadística. Además, es probable que la inmunodepresión sistémica 
inherente de las mujeres con enfermedad avanzada impida una res- 
puesta inmunitaria adecuada. 

En contraste, las vacunas profilácticas, como el surgimiento 
reciente de la vacuna para HPV, parecen muy prometedoras para 
prevenir el cáncer cervicouterino (Massad, 2009; Romanowski, 
2009). Estas vacunas actúan mediante la inducción de respuestas 
inmunitarias humorales con la producción de anticuerpos capaces de 
neutralizar al virus antes de la infección (cap. 29, pág. 737). 


EFECTOS SECUNDARIOS DE LA QUIMIOTERAPIA 


Los regímenes de quimioterapia, principalmente los que compren- 
den fármacos citotóxicos, son tóxicos y exhiben un margen muy 
estrecho de seguridad. Varios agentes se asocian con efectos tóxicos 
clásicos que a menudo pueden anticiparse, por lo que es posible 
evitarlos. Por sus intervalos terapéuticos reducidos, la mayor parte 
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de los fármacos requiere ajuste de la dosis de acuerdo con la tole- 
rancia individual de la paciente. La dosis inicial de la quimioterapia 
se calcula con base en la superficie corporal total, peso, función 
renal y función hepática, para lo cual se usan lineamientos espe- 
cificados en estudios clínicos. Sin embargo, muchos otros factores 
influyen en la toxicidad, e incluyen el estado nutricional inicial 
de la paciente, salud general, extensión de la enfermedad y trata- 
miento previo. El Cancer Therapy Evaluation Program (CTEP) del 
National Cancer Institute (NCI) en colaboración con la Food and 
Drug Administration (FDA), diversos grupos cooperativos naciona- 
les y la industria farmacéutica, diseñaron una serie de guías detalla- 
das y completas para describir y clasificar los efectos secundarios. 
Denominados Common Terminology Crriteria for Adverse Events 
(CTCAE), la revisión más reciente es la versión 4 y se encuentra 
disponible en http://evs.nci.nih.gov/ftp1/CTCAE/About.html. 

En general, las modificaciones terapéuticas dependen del grado 
y duración de la toxicidad presentada en el ciclo terapéutico pre- 
vio. Las dosis deben reducirse si una mujer presenta una reacción 
grave, pero luego puede aumentarse si mejora la tolerancia. Sin 
embargo, el tratamiento no debe reanudarse hasta que el efecto 
tóxico se resuelva a los niveles iniciales o “grado 1” y puede retra- 
sarse semana a semana para permitir la recuperación. Debe modi- 
ficarse la dosis e implementarse tratamiento de sostén para prevenir 
retrasos mayores de dos semanas, lo que comprometería la eficacia 
del tratamiento. La mielosupresión grave puede corregirse en parte 
con el uso de factores de crecimiento hemopoyéticos (pág. 709). 
Muchos de los efectos tóxicos pueden prevenirse con el uso apro- 
piado de medicamentos, o aliviarse con medidas de sostén. 


Toxicidad de médula ósea 


La mielosupresión, en especial la neutropenia, es el efecto colateral 
limitante de la dosis más frecuente de los fármacos citotóxicos. 
El recuento absoluto de neutrófilos (ANC) es fundamental para 
establecer el riesgo de infección del paciente y poder reflejar neu- 
tropenia leve (1 000 a 1 500/mm?”), moderada (500 a 1 000/mm?) 
o grave (<500/mm”). Con frecuencia los pacientes que reciben 
este tratamiento exhiben un nadir (que es la medida más baja) en 
el rango neutropénico que se recupera antes del siguiente régimen 
de tratamiento. Sin embargo, cuando son hospitalizados por fiebre 
u otros trastornos es importante observar las precauciones neu- 
tropénicas. Si bien las normas varían, algunas precauciones son el 
lavado constante de manos; el uso de batas, guantes y cubrebocas; 
y la separación de los pacientes de los portadores potencialmente 
contagiosos. 

Además, es frecuente la anemia moderada en pacientes con 
cáncer que reciben quimioterapia y puede contribuir a la fatiga 
crónica. Las transfusiones frecuentes no son prácticas ni recomen- 
dables y muchas pacientes se adaptan a la anemia crónica con 
síntomas mínimos. En algunos pacientes, puede estar indicada la 
eritropoyetina sintética (pág. 709). 

La trombocitopenia es menos común pero predispone a la 
paciente a padecer hemorragia grave cuando la cuenta plaquetaria 
es menor de 10 000/ml. Ninguna cifra predeterminada de pla- 
quetas obliga a administrar una transfusión sistemáticamente, pero 
una hemorragia en la paciente constituye una indicación absoluta. 


Toxicidad gastrointestinal 


La mayor parte de los fármacos antineoplásicos se asocia con cierto 
grado de náusea, vómito y anorexia. Por lo general, el potencial 


CUADRO 27-10. Riesgo emético de antineoplásicos 
intravenosos administrados en cánceres 
ginecológicos 


Incidencia de 


vómito (sin 
antieméticos) 


NESTESa Agente 


Cisplatino 
Ciclofosfamida 

=1 500 mg/m? 
Dactinomicina 


Alto >90% 


Moderado 30-90% Carboplatino 
Ifosfamida 
Ciclofosfamida 

<1 500 mg/m? 


Doxorrubicina 


Paclitaxel 
Docetaxel 
Topotecán 
Etopósido 
Metotrexato 
Gemcitabina 


Bajo 10-30% 


Bevacizumab 
Bleomicina 
Vinblastina 
Vincristina 
Vinorelbina 


Mínimo <10% 


Abreviado por Hesketh, 2008; Kris, 2006; Roila, 2006. 


emético de un fármaco o régimen particular dicta el régimen 
antiemético que se utiliza (cuadros 27-10 y 27-11). La náusea y 
el vómito leves a menudo pueden tratarse de manera eficaz con 
proclorperazina, con o sin dexametasona (cuadro 39-10, pág. 963). 
Cuando se utilizan fármacos con efectos emetógenos de mayor 
magnitud como cisplatino, se pueden administrar los antagonis- 
tas de la 5-hidroxitriptamina como el ondansetrón, granisetrón o 
palonosetrón por vía intravenosa antes de la quimioterapia. Otra 
opción es administrar ondansetrón o granisetrón por vía oral para 
reducir las náuseas tardías y/o crónicas después de la quimiote- 
rapia. Sin embargo, estos fármacos inducen estreñimiento como 
efecto secundario. La diarrea, mucositis oral, esofagitis y gastroen- 
teritis inducidas por la quimioterapia se corrigen con medidas 
paliativas. 


Toxicidad dermatológica 


La mayoría de los fármacos tiene un espectro de efectos tóxicos en 
la piel y tejido subcutáneo que incluye hiperpigmentación, foto- 
sensibilidad, anomalías ungueales, exantemas, urticaria o eritema. 
Muchos de éstos son específicos de algunos fármacos y ceden en 
forma espontánea, pero en ocasiones limitan la dosis. Como se 
explicó antes, la PPE es un efecto tóxico conocido de la doxorru- 
bicina liposómica (pág. 702). Además, se presentan cambios en 
la pigmentación de la piel con bleomicina, mientras que se han 
asociado el cambio en la coloración cutánea y la onicólisis con 
docetaxel. La premedicación con clorhidrato de difenhidramina, 
50 mg IV o VO, evita o alivia las reacciones de urticaria leve. 


Principios de quimioterapia 


CUADRO 27-11. Regímenes farmacológicos para prevenir vómito inducido por quimioterapia según la categoría 
de riesgo emetógeno 


Categoría de riesgo emetógeno 
(incidencia de vómito sin antieméticos) 


Alta (>900%) 


Regímenes y esquemas antieméticos 


Antagonista del receptor para serotonina 5-HTy: día 1 


Dexametasona: días 1-3 


Granisetrón: días 1-3 


Moderada (30 a 90%) 
Baja (10 a 30%) 


Mínimo (<10%) 


5-HT,, 5-hidroxitriptamina-3. 
Adaptado de Hesketh, 2008; Kris, 2006. 


Toxicidad neurológica 


La neuropatía periférica es un efecto frecuente del cisplatino, pacli- 
taxel, alcaloides de la vinca y hexametilmelamina. La neurotoxicidad 
inducida por cisplatino casi siempre se resuelve con lentitud a causa 
de la desmielinización y pérdida de axones. Este efecto tóxico se 
relaciona con la dosis acumulativa y la intensidad de la dosis. Para 
contrarrestarlo puede administrarse amifostina pero la sustitución 
de carboplatino podría evitar mucho la toxicidad. La gabapenti- 
na es el tratamiento habitual del dolor neuropático, iniciando con 
una dosis de 300 mg diarios. Otras opciones para tratar la neuro- 
patía periférica sintomática que también son eficaces son la gluta- 
mina oral (hasta 15 g cada 12 horas) o la vitamina B, (hasta 50 mg 
cada 8 h). 

Con los antineoplásicos en general, es probable que sea nece- 
sario ajustar la dosis si la neuropatía periférica se vuelve proble- 
mática; por ejemplo, si un paciente ya no puede sostener una taza 
de café. Los casos más graves de síndromes cerebelosos agudos, 
parálisis de pares craneales y a veces encefalopatías agudas y cró- 
nicas deben tratarse con medidas de sostén y casi siempre con la 
suspensión del fármaco causal. 


Alopecia 


Uno de los efectos secundarios que causa más sufrimiento emo- 
cional de muchos antineoplásicos es la alopecia. Por fortuna, casi 
siempre es reversible. Con algunos fármacos como paclitaxel, las 
mujeres también presentan pérdida de las pestañas, cejas y el resto 
del vello corporal. En general, las técnicas para reducir la alopecia 
son infructuosas. En lugar de eso, debe asesorarse a las pacientes 
sobre las opciones cosméticas, como pestañas postizas y pelucas. 


FACTORES DE CRECIMIENTO 


En diversas situaciones clínicas, vale la pena incorporar factores 
farmacológicos hematopoyéticos a la quimioterapia. La epoyetina 
alfa y la darbepoyetina alfa son eritropoyetinas sintéticas que esti- 
mulan la producción de eritrocitos. Estos fármacos se adminis- 
tran por medio de inyección subcutánea y se recomiendan para 
los pacientes con anemia inducida por la quimioterapia con una 
concentración de hemoglobina cercana o menor a 10 g/100 ml. 
Para esta indicación, estos fármacos elevan la concentración de 


Antagonista de los receptores de serotonina 5-HTy: día 1 
Dexametasona: días 1 


1 
¡09 


Antagonista de los receptores de serotonina 5-HTy: día 1 
Dexametasona: días 1 


1 
¡00 


Se prescribe en caso necesario 


hemoglobina y reducen las transfusiones. No obstante, cuando se 
utilizan con una concentración mayor de hemoglobina (entre 10 y 
12 g/100 ml) provocan progresión del tumor y acortan la supervi- 
vencia (Rizzo, 2008). 

El filgrastim y el pegfilgrastim incrementan la producción de 
granulocitos. Estos factores del crecimiento se utilizan principal- 
mente para prevenir episodios de neutropenia febril (ANC <1 500), 
máxime en pacientes con un riesgo mayor de 20% de padecerla. 
Los regímenes del tipo del docetaxel a dosis de 75 a 100 mg/m? 
cada tres semanas para el cáncer ovárico recurrente tienen un riesgo 
elevado de infección que ponga en peligro su vida (Aapro, 2006; 
Crawford, 2009). Además de prevenir la fiebre neutropénica, los 
factores del crecimiento también están indicados para permitir el 
cumplimiento del esquema terapéutico, como sucede con las sema- 
nas en las que se alterna el tratamiento con EMA-CO. 


Epoyetina o: 
Este fármaco hematopoyético es una glucoproteína recombinante 
que tiene los mismos efectos biológicos de la eritropoyetina endó- 
gena. Por lo general, la epoyetina B se prescribe en dosis de 40 000 
unidades SC cada semana (Case, 2006). Aparte del dolor local en 
el sitio de inyección, este fármaco tiene efectos secundarios míni- 


mos. La toxicidad posible incluye diarrea, náusea e hipertensión 
(Bohlius, 2006; Khuri, 2007). 


Darbepoyetina a 


Este fármaco hematopoyético está muy relacionado con la epoye- 
tina a: y tiene los mismos efectos biológicos que la eritropoyetina 
endógena. Está indicado en el tratamiento de la anemia inducida 
por quimioterapia, la dosis subcutánea usual de darbepoyetina al es 
de 200 g en semanas alternas o 500 ug cada tres semanas. La dar- 
bepoyetina a tiene efectos secundarios mínimos aparte del dolor 
local en el sitio de inyección. 


Filgrastim 
Esta proteína es un factor estimulante de colonias de granuloci- 
tos humanos (G-CSE) producido por tecnología de DNA recom- 
binante. Por tanto, filgrastim es una citocina que se une con las 
células hematopoyéticas y activa la proliferación, diferenciación 
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y activación de las células progenitoras de granulocitos. Este fár- 
maco está indicado como auxiliar de la quimioterapia. Además 
previene fiebre neutropénica, permite a las mujeres continuar su 
tratamiento sin retrasos en la dosis a causa de mielosupresión y/o 
acelera la resolución de episodios de neutropenia febril. 

La dosis subcutánea usual de filgrastim es 5 1g/kg al día, pero 
por lo general las pacientes reciben 300 o 480 pg, que es el con- 
tenido de las ampolletas fabricadas. Debe aplicarse al menos 24 
horas después de completar la quimioterapia. El tratamiento debe 
interrumpirse si el recuento de leucocitos es mayor de 10 000/mm? 
o si la cuenta absoluta de neutrófilos rebasa los 1 000/mm? durante 
tres días consecutivos. La toxicidad del filgrastim es limitada y el 
dolor óseo transitorio suele ser leve o moderado. 


Pegfilgrastim 

Este fármaco actúa en forma similar al filgrastim para estimular la 
producción de células progenitoras de granulocitos en la médula 
ósea. El “peg” de pegfilgrastim se refiere a la unidad de polieti- 
lenglicol que prolonga el tiempo que el compuesto permanece en 
el cuerpo. El pegfilgrastim se aplica como inyección SC única de 
6 mg una vez por cada ciclo de quimioterapia. Por lo general, esto 
es mucho más conveniente que las dosis diarias. No debe aplicarse 
durante los 14 días previos ni las 24 horas siguientes a la quimio- 
terapia citotóxica. Por lo general, el dolor óseo transitorio es leve 
a moderado, aunque a menudo es más intenso que el vinculado 
con filgrastim. 


ANÁLISIS DE QUIMIOSENSIBILIDAD 
Y RESISTENCIA 


Por lo general, la selección de los fármacos para la quimioterapia 
depende de la bibliografía clínica en la que se describen los resul- 
tados de determinado cáncer ginecológico. A diferencia de esta 
estrategia empírica, los análisis de quimiosensibilidad y resisten- 
cia resultan atractivos por la posibilidad de diseñar el tratamiento. 
Con esta estrategia, se obtiene tejido viable del tumor ante una 
cirugía O alguna otra intervención (p. ej., paracentesis). Esta mues- 
tra se envía a un laboratorio (Oncotech or Precision Therapeutics). 
Aquí se realizan análisis in vitro para establecer si el crecimiento del 
tumor se inhibe con algún fármaco o grupo de fármacos. 

La posibilidad de seleccionar tratamientos efectivos contra 
el cáncer sin utilizar otros innecesarios es interesante, y algunos 
pacientes incluso solicitan estas pruebas. Sin embargo, no existe 
ningún análisis en la actualidad demostrando suficiente eficacia 
como para apoyarlo. Por lo tanto, estos análisis no se recomien- 
dan en los pacientes que no se encuentran en un estudio clínico 


(Schrag, 2004). 


DESARROLLO DE FÁRMACOS CONTRA CÁNCER 


La única forma comprobada de mejorar el éxito del tratamiento 
contra el cáncer es probar nuevos fármacos, mayores dosis, combi- 
naciones nuevas de los fármacos o formas singulares de aplicarlos. 
En los últimos decenios, los diseños de los estudios clínicos se han 
vuelto cada vez más sofisticados. Como los cánceres ginecológi- 
cos son relativamente infrecuentes, la mayor parte de los estudios 
fase HI que han marcado un hito se realizan en grandes grupos 
de colaboración, como el Gynecologic Oncology Group (GOG). En 


ocasiones se obtienen éxitos sorprendentes. Por ejemplo, el corio- 
carcinoma gestacional metastásico ha pasado de un diagnóstico 
letal a uno que por lo general se cura con quimioterapia com- 
binada. Lo más frecuente es que haya una mejoría gradual en la 
prolongación de la supervivencia que tarda años en notarse. 

La identificación de un fármaco antineoplásico nuevo y activo 
es un proceso largo, complicado y también costoso. Primero, los 
fármacos prometedores se identifican mediante la demostración 
del éxito en líneas celulares cancerosas o en animales inoculados 
con el tumor. A continuación los fármacos se someten a pruebas 
toxicológicas preclínicas detalladas en animales. Después de com- 
pletar las etapas preclínicas, los agentes nuevos pasan por cuatro 
fases de pruebas clínicas. 

Los estudios de fase 1 emplean un diseño con incremento en 
la dosis para establecer la toxicidad limitante de la dosis, la dosis 
máxima tolerada (MT'D, maximum tolerated dose) y los parámetros 
farmacocinéticos del compuesto. Se inscriben grupos de tres a seis 
pacientes con diversos tipos de tumores, quienes reciben dosis cada 
vez mayores. La MTD se define como la dosis por debajo de la cual 
dos pacientes sufrieron efectos secundarios que limitan la dosis 
(DLT, dose-limiting toxicity). En un estudio fase 1 no es crucial 
detectar la respuesta del tumor, ya que los pacientes incluidos casi 
siempre completaron un tratamiento extenso previo. Sin embargo, 
las respuestas observadas fomentarían estudios adicionales fase II 
en la neoplasia específica. 

Después de definir la dosis recomendada y el esquema terapéu- 
tico en un estudio fase L, el régimen puede avanzar a la fase II. El 
objetivo primario de este tipo de estudios es definir el índice real 
de respuesta en pacientes con un tipo específico de cáncer. Por lo 
general se requiere la medición de la enfermedad (MOD, measure 
of disease) para cuantificar la magnitud de una respuesta, ya sea 
completa, respuesta parcial, enfermedad estable o progresión de 
la enfermedad. Por lo general, los pacientes incluidos en los estu- 
dios fase II recibieron sólo un régimen quimioterapéutico previo. 
Esto permite una oportunidad razonable de respuesta, comparado 
con los sujetos de estudios fase I. Los parámetros de valoración 
secundarios de los estudios fase II incluyen la determinación del 
“intervalo sin progresión”, la incidencia acumulativa de toxicidad 
limitante de la dosis durante múltiples ciclos y la supervivencia 
general. 

Cuando se identifica un régimen alentador en la fase IL, puede 
avanzar a la fase III Se diseñan estudios con asignación al azar 
para hacer una comparación directa del fármaco experimental con 
los regímenes estándar existentes en una etapa y tipo particulares 
de cáncer. Los estudios fase III casi siempre requieren un mínimo 
de 150 pacientes por “brazo” (grupo) para obtener una precisión 
estadística adecuada. 

Los estudios clínicos de fase IV valoran fármacos que ya han 
sido aprobados por la FDA. Su meta es estudiar la seguridad y efi- 
cacia de los fármacos a largo plazo. El surgimiento de tratamientos 
biológicos y dirigidos ha obligado a realizar un análisis nuevo de 
este paradigma tradicional en la evolución de los fármacos contra 
el cáncer. Por ejemplo, los fármacos antiangiógenos y los inhibi- 
dores de PARP carecen de efectos secundarios sujetos a la dosis 
que permitan establecer una MT'D. Además, en lugar de medir la 
reducción del tumor como indicador de la respuesta a estos fárma- 
cos citostáticos, será necesario desarrollar y validar nuevos criterios 
de valoración (supervivencia a Ó meses sin avance del tumor). En 
el futuro, una parte fundamental en la creación de fármacos será el 
diseño de estudios clínicos novedosos. 


En general, debe alentarse mucho la participación de las pacien- 
tes en los estudios clínicos fases L, II y IM bien diseñados. Al hacerlo 
se amplían sus opciones terapéuticas. Además, los resultados de 
estos estudios son la manera más apropiada para mejorar el pro- 
nóstico de las mujeres a las que se diagnostique cáncer ginecológico 
en el futuro. 
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Por más de 100 años los científicos se percataron de los impor- 
tantes efectos biológicos de la radiación ¡onizante y su aplicación 
en seres humanos. Los progresos notables en las innovaciones 
tecnológicas junto con la investigación radiobiológica establecie- 
ron firmemente las bases de la radioterapia como una modalidad 
importante en el tratamiento oncológico. Se puede utilizar sola o 
junto con otras variantes en el tratamiento de trastornos diversos, 
cancerosos y benignos. La radioterapia se puede realizar por medio 
de: 1) haz externo; 2) por colocación de fuentes de radionúclidos 
en una cavidad interna, técnica llamada braquiterapia, o 3) por 
instilación de soluciones de radionúclidos. Las formas anteriores 
tienen enorme importancia en el tratamiento de diversas neoplasias 
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en el aparato reproductor de la mujer (cuadro 28-1). Por ejemplo, 
el tratamiento con haz externo y la braquiterapia se utilizan como 
modalidades primarias en cánceres inoperables del cuello uterino, 
la vagina y la vulva. Como aspecto adicional, puede recomendarse 
el uso de radioterapia como tratamiento posoperatorio adyuvante 
(complementario) si es grande la probabilidad de recidiva regional. 
En el caso de cánceres del útero se recomienda a veces la aplicación 
de haz externo o braquiterapia como modalidades para emplear 
después de histerectomía, o en ocasiones como modalidad primaria 
en el caso de tumores inoperables. En el cáncer epitelial de ova- 
rio son pocas las indicaciones para aplicar radioterapia. En forma 
similar, es escasa la utilidad de la aplicación del haz externo en el 
tratamiento de tumores de células germinativas de ovario y neo- 
plasias trofoblásticas gestacionales (Soper, 2003). La radioterapia 
se usa frecuentemente para aliviar síntomas causados por metástasis 
de cualquier cáncer del aparato reproductor de la mujer. Por esa 
razón, a menudo se logra alivio del dolor, de hemorragia, de obs- 
trucción bronquial y de las secuelas neurológicas. 


PROPIEDADES FÍSICAS DE LA RADIACIÓN 


Radiación electromagnética 


Los dos tipos de radiación electromagnética utilizada en la radio- 
terapia son los fotones y los rayos gamma. Se considera que ambas 
son ondas electromagnéticas o partículas individuales (cuantos) de 
energía. La dualidad mencionada se describe en la teoría de onda- 
partícula de la física cuántica que explica que la energía se puede 
transferir por ondas o por partículas. 

Se conoce a los fotones como rayos X y son producidos cuando 
una corriente de electrones choca con un “blanco” de número ató- 
mico “grande” como sería el tungsteno situado en el cabezal de un 
acelerador lineal (fig. 28-1). Los fotones en cuestión se utilizan en 
el tratamiento con haz externo. 

A diferencia de lo mencionado, los rayos gamma provienen de 
núcleos atómicos inestables y son emitidos durante la semidesinte- 
gración de materiales radiactivos llamados también radionúclidos, 
que se utilizan ampliamente en la braquiterapia (fig. 28-2). 
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FIGURA 28-1. Esquemas de un acelerador lineal utilizado para generar radiación por haz externo. Se pueden generar haces de fotones o electrones. 
A. El método con haces de fotones es adecuado para tumores profundos como los del cuello uterino, que se señalan. La energía del haz se mide 
en millones de voltios (MV). B. La técnica con haz de electrones está indicada para lesiones superficiales como los ganglios linfáticos inguinales. 


La energía del haz se mide en millones de electrón/voltios (Mev). 


Radiación con partículas 


Las ondas electromagnéticas se definen por su longitud de onda 
y las partículas, por sus masas. Para empleo en los humanos las 
partículas incluyen electrones, neutrones, protones, iones de helio, 
iones de carga pesada y mesones pi; salvo los electrones, que se apli- 
can en los modernos centros de oncología radiológica, solamente 
unas cuantas instituciones utilizan otras partículas en humanos. 
Las partículas son generadas por aceleradores lineales u otros 
generadores de alta energía diseñadas para investigación de sus 


CUADRO 28-1. Características de la radioterapia 
en el tratamiento de cánceres 
del aparato reproductor de la mujer 


Intento Sitio 


Curativo Cuello uterino, vulva, vagina 


Complemento de cirugía Cuello uterino, vulva, vagina, Útero 


Paliativo Metástasis que ocasionan síntomas: 


hemorragia, dolor, obstrucción 


propiedades físicas. La radiación con partículas suele ser aplicada 
por medio de un haz externo, y cada tipo de partículas posee pro- 
piedades biológicas o físicas específicas. Los electrones poseen carga 
negativa y depositan gran parte de su energía cerca de la superfi- 
cie, y por ello es escasa la dosis que llega al plano profundo. Son 
muy adecuados para tratar cánceres de piel o ganglios linfáticos 
con metástasis, como los ganglios inguinales afectados. Continúa 


Beta 


Gamma 


FIGURA 28-2. Los rayos gamma se emiten durante la desintegración 
nuclear del cobalto-60 y los rayos beta también se emiten pero no se 
usan en humanos. 
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la investigación clínica con neutrones, protones, iones de helio, 
partículas alfa, iones de carbono y mesones pi para tratar diver- 
sos tumores. Salvo los electrones, está todavía en el terreno de la 
investigación el tratamiento a base de radiación con partículas 
(Terasawa, 2009). 


Radionúclidos 


Los radionúclidos, llamados también radioisótopos (o isótopos 
radiactivos) experimentan semidesintegración nuclear y emiten: 
1) partículas alfa de carga positiva; 2) partículas beta de carga 
negativa (electrones), y 3) rayos gamma. Los radionúclidos más 
utilizados en oncología ginecológica se obtienen en el comercio 
en unidades selladas como las de cobalto, cesio, iridio, oro y yodo 
o soluciones “al menudeo” de estroncio, yodo o fósforo (cuadro 
28-2). El cesio y el iridio se utilizan a menudo en braquiterapia 
ginecológica. 


Equipo de radiación 

Acelerador lineal (Linac). Uno de los tipos principales de uni- 
dades generadoras de radiación es el acelerador lineal o linac; se le 
utiliza ampliamente en todo el mundo para aplicar un haz externo 
de radiación. 

Con el acelerador mencionado se producen haces de fotones y 
electrones (fig. 28-1). En la modalidad de tratamiento con fotones, 
indicada para tumores profundos, se orienta el haz de electrones 
acelerados de modo que incida en un “blanco” metálico para gene- 
rar fotones con diversas energías. La intensidad del haz fotónico 
debe ser uniforme para el empleo en humanos y en ese sentido, se 
utiliza el filtro de “aplanamiento del haz”. En la modalidad de trata- 
miento con electrones, indicado en el caso de lesiones superficiales, el 
haz de electrones incide en una lámina fina de plomo para disper- 
sión, en vez de hacerlo en un “blanco” metálico. Los aplicadores o 
conos “modelan” el haz de electrones. En los dos casos, la energía 
del acelerador se dirige a los tejidos que se busca radiar. 

La unidad utilizada para describir la energía de un haz de foto- 
nes es MV (un millón de voltios). La unidad de energía del haz de 
electrones se expresa con las siglas MeV (un millón de electrón/ 
voltios). Por costumbre se clasifica al acelerador con base en el 
número que corresponde a la máxima energía del haz electrónico 
disponible. Por ejemplo, la energía máxima del haz de electrones 
producido por un acelerador lineal de número 18 es de 18 MeV. 

La figura 28-3 señala un acelerador lineal con cuatro compo- 
nentes: gabinete, grúa corrediza, cabezal del instrumento y mesa 


FIGURA 28-3. Fotografía de un acelerador lineal que se utiliza en la 
University of Texas Southwestern Medical Center. El paciente está en 
la mesa de tratamiento (C). La grúa corrediza (G), la mesa del paciente 
y el cabezal (H) giran y permiten que los haces de radiación lleguen a 
los tejidos preseleccionados, en ángulos diferentes. S, caseta. 


de tratamiento. De ellos, giran 360? la grúa corrediza, el cabezal 
y la mesa para tratamiento. Estas características permiten usar el 
aparato en múltiples campos y ángulos para aplicar la dosis óptima 
a un tumor. 


Aparato de cobalto. En todo el mundo existen centros que tie- 
nen instalados aceleradores lineales para tratamiento oncológico, 
pero en unos cuantos centros en Estados Unidos y de países en 
desarrollo aún se cuenta con aparatos de cobalto (bombas) para 
aplicación de haz externo. El cobalto-60 es un isótopo artificial que 
experimenta semidesintegración nuclear y emite 1.17 y 1.33 MV 
de rayos gamma que depositan la energía máxima en un tramo 
menor de 1 cm por debajo de la superficie de la piel. Como conse- 
cuencia, el efecto “dermoprotector” del haz de Co-60 es menor que 
el de los haces de fotones generados por los aceleradores lineales. 
Además, la semivida del Co-60 es breve (5.2 años), y a menudo se 
necesita sustituirlo cada 4 a 5 años. 


CUADRO 28-2. Propiedades físicas y uso clínico de radionúclidos escogidos 


Elemento Energía por radiación en MeV 
Cesio-137 0.6 

Iridio-192 0.4 

Cobalto-60 1.2 

Yodo-125 0.028 
Fósforo-32 1.7 

Oro-196 0.4 

Estroncio-89 1.4 


Mev, millón de electrón/voltios. 


Semivida Uso en clínica 
30 años Braquiterapia 
74 días Braquiterapia 
5 años Braquiterapia 
60 días Braquiterapia 
14 días nstilación intraperitoneal 
2.7 días nstilación intraperitoneal 
51 días etástasis óseas difusas 
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de energía por radiación 
electromagnética 


Cuando se utiliza la radiación electromag- 
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nética en la práctica clínica diaria, ella esta- 
blece contacto con los tejidos por tratar y les 
transfiere energía; tal transferencia genera 


Electrón rápido 


iones al desalojar los electrones de los áto- 


2) 
> 
a 
pur 
l= 
po 
[=] 
N 
00 


mos dentro de los tejidos. 
En este proceso de la ionización la ener- Radiación 
gía se transfiere a electrones rápidos, mismos  *lectromagnética 


que chocan con las moléculas vecinas para 
emprender un proceso biológico de daño A 
por radiación. 

En la transferencia de energía participan 
tres mecanismos: 1) fotoeléctrico; 2) efecto EFECTO COMPTON 
de Compton, y 3) producción de pares (fig. 
28-4). Según el nivel de energía de la radia- 
ción en su impacto, predominará uno de los 
tres mecanismos. 

Si la energía del impacto es poca (menos 
de 100 kV), predominará el efecto fotoeléc- 
trico que permite la expulsión de un elec- 


Electrón rápido 


trón de su órbita. Después de la expulsión, 
el “hueco” es llenado por otro electrón de 
otra Órbita más externa. La energía cinética 
expulsada del electrón rápido se deposita en 
los tejidos y los daña (por radiación). 


El efecto Compton predomina en el rango 
de energía media y grande (1 a 20 MV) y de 


los tres, es el más importante en la radio- . 
terapia clínica. Con el efecto en cuestión PRODUCCIÓN DEL PAR 
la energía del fotón que impacta es mucho 


Electrón 


Positrón 


mayor que la del electrón de unión y como Eolonssda 


anulación 


consecuencia parte de la energía del fotón es 
transferida al electrón que es expulsado de 
la órbita. El electrón rápido recién formado 
desencadena una serie de fenómenos que 
culminan en el daño biológico. 

Se genera la producción del par cuando 6) 
un haz de fotones con extraordinaria ener- e Electrón 
gía (más de 20 MV) impacta en el campo 
electromagnético del núcleo. El resultado es 
la formación de un par compuesto de un FIGURA 28-4. Al impactar la radiación electromagnética los tejidos “preseleccionados” 
electrón de carga negativa y un positrón de (blanco), se transfiere a ellos energía. Los tres mecanismos que intervienen en tal transferencia 
son el efecto fotoeléctrico, el efecto de Compton y la producción de pares. Los dos primeros 


efectos (A) y (B) originan electrones rápidos que emprenderán el proceso biológico de daño 
por radiación. A. En el caso del efecto fotoeléctrico, la radiación interactúa con un electrón de 


carga positiva; si este último se lentifica e 
interactúa con el electrón de carga negativa 


quedarán anulados mutuamente, y como la órbita interna. B. Con el efecto de Compton la interacción se produce con un electrón de la 
consecuencia, se generarán dos fotones que órbita externa. C. En la generación del par, la radiación impacta las fuerzas nucleares del átomo 
transcurren en direcciones contrarias, foto- para producir un par de positrón/electrón. Cuando más adelante el positrón se combina con un 


nes que interactúan con tejidos para transfe- electrón libre, tales tejidos generan dos fotones que pueden ocasionar el daño por radiación. 


rir energía y producir daño biológico. 


. o. voltios (keV) por micra. Se clasifican dentro del apartado de radia- 
Transferencia de energía lineal 


y eficacia biológica relativa 


Cuando la radiación interactúa con los tejidos, surgen ionizaciones escasos. A diferencia de ello, la radiación con LET alta en que 


ción con LET baja, fotones, rayos gamma y X, electrones, protones 
y iones de helio, porque los fenómenos ionizantes tienden a ser 


en toda la vía de transferencia energética. El índice de depósito las partículas pesadas (neutrones rápidos, iones de carga pesada y 
energético en tal vía recibe el nombre de transferencia de energía mesones pi) generan cúmulos densos de ionización, tiene como 
lineal (LET, linear energy transfer) que se expresa en kiloelectron- resultado una acción biológicamente más lesiva. 
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FIGURA 28-5. Gráfica que muestra la transferencia de energía lineal 
(LET) en función de la eficacia biológica relativa (RBE); esta última 
alcanza su máximo cuando llega a 100 keV/micra y varía según los 
puntos biológicos finales. La curva 1 muestra la supervivencia celular 
de 80%, en tanto que el punto final de la curva 2 es la supervivencia 
celular de 10%. 


Los biólogos, ante las diferencias que inducen la ionización, uti- 
lizan un parámetro denominado eficacia biológica relativa (RBE, 
relative biologic effectiveness) para comparar los tipos de radiación. 
La RBE es la proporción de la dosis de radiación de referencia 
(comparativa) (típicamente rayos X o Co-60), con la dosis de ra- 
diación de prueba o desconocida (como neutrones). Se necesita cual- 
quiera de las dos dosis utilizadas en tal proporción para obtener un 
punto final biológico preciso; por ejemplo, una fracción de una 
célula particular que sobrevive. Al elegirse un punto final diferente, 
entonces el valor de RBE sería distinto (fig. 28-5). Con el uso de 
rayos X como radiación de “referencia” y los efectos citocidas como 
punto final biológico, la RBE de neutrones es de 3 a 5; sobre tal 
base, la dosis de rayos X necesaria es 3 a 5 veces mayor que la de 
neutrones requerida para causar el mismo nivel de muerte celular. 


Curva de profundidad /dosis 


La curva de profundidad/dosis ilustra específicamente la distribu- 
ción en dosis de un haz de radiación particular, en su penetración 
de los tejidos. Los radiooncólogos dependen de las características 
de tales curvas cuando seleccionan el haz de radiación con una 
energía apropiada para que llegue al tumor. Con el tratamiento de 
haz electrónico la dosis máxima queda muy cerca de la superficie 
y la dosis se distribuye en una forma decreciente “pronunciada” o 
intensa. Por esta razón, el tratamiento con haz de electrones está 
indicado para tejidos cercanos a la superficie corporal como el cán- 
cer de la piel o el que ha enviado metástasis a los ganglios linfáticos 
inguinales, En el caso de los fotones de alta energía la dosis máxima 
se deposita por debajo de la superficie. Más debajo de este punto, 
la dosis poco a poco disminuye conforme los tejidos profundos 
absorben la energía; ello explica el llamado efecto de “esquivamiento 
de la piel” de los fotones de alta energía. La mujer con un cáncer 
del aparato reproductor suele ser tratada con haces de fotones de 
6 MV, como mínimo. 


Dosimetría 


La dosimetría es la disciplina de calcular la dosis de radiación que 
absorbe el paciente. Los cálculos dosimétricos se basan en medicio- 
nes de profundidad/dosis de los haces de radiación utilizados para 


tratar a la persona real. Los ordenadores y las mediciones precisas 
han mejorado impresionantemente la capacidad de presentar en 
dos, tres, e incluso en cuatro dimensiones la dosis absorbida, y la 
cuarta dimensión sería el tiempo. La distribución de dosis suele 
expresarse gráficamente en un “mapa” colorido, colocado sobre las 
imágenes radiológicas del paciente (pág. 720). Sin embargo, hay 
que destacar que los cálculos mencionados simplemente anticipan 
la dosis absorbida en una situación particular. Rara vez tiene utili- 
dad práctica para medir en la realidad la dosis ¿n vivo, porque ello 
obliga a la introducción de sondas dentro del cuerpo del paciente. 


Unidad de radiación 


El efecto biológico de la radiación guarda una correlación precisa 
con la cantidad de energía que absorben los tejidos. Por esta razón, 
es esencial cuantificar la dosis de radiación absorbida. En la ter- 
minología antigua la unidad de dosis absorbida es el rad (dosis 
de radiación absorbida). En la actualidad, la unidad internacional 
para la dosis absorbida es el Gray (Gy). Un Gy es igual a 100 rad 
o 1 joule/kg. En la atención de personas las dosis de radiación 
para tratamiento curativo o paliativo son 70 a 85 y 30 a 40 Gy, 
respectivamente. 


ASPECTOS BIOLÓGICOS DE LA RADIACIÓN 


La molécula de DNA es el sitio 
en que se manifiesta el efecto 
biológico de la radioterapia 


Los datos señalan que la molécula de DNA es el sitio en que la 
radiación ejerce su efecto biológico en las células de mamíferos. El 
daño de DNA abarca sus cadenas, bases y enlaces cruzados, pero 
la lesión característica es la rotura de las cadenas de la molécula de 
dicho ácido. Puede haber rotura de 1 o 2 cadenas. La rotura de una 
cadena (monocatenaria) aparece si la lesión abarca una sola cade- 
na, y es reparada fácilmente. Los biólogos de la radiación aceptan 
actualmente que la lesión más importante es la que se ejerce en las 
dos cadenas. Las roturas bicatenarias originan fragmentación de 
DNA cuando se producen dos o más “escisiones” en sitios con- 
trarios de la “escalera” de DNA. Conforme las células intentan 
reparar las escisiones catenarias pueden unirse de nuevo los seg- 
mentos de DNA de manera inexacta y ello ocasiona translocación, 
mutación o amplificación de genes. El número creciente de roturas 
bicatenarias guarda relación directa con la muerte celular. 


Comparación de las acciones directas/ 
indirectas de la radiación ¡onizante 


Siempre que la radiación, por partículas o equipo electromagné- 
tico, penetre en un medio como los tejidos de un paciente, inter- 
actuará de forma directa con los átomos de la molécula de DNA y 
generará iones que desencadenarán el proceso de daño biológico; 
este efecto directo es predominante en el caso de partículas LET 
alta como protones, neutrones rápidos y iones pesados (fig. 28-6). 

Como otra posibilidad, en promedio, 70% de los efectos ioni- 
zantes de la radiación electromagnética con LET baja, como los 
fotones que se utilizan en el entorno clínico corriente, son ¿ndi- 
rectos, es decir, la energía es transferida desde la radiación electro- 
magnética a los tejidos del paciente, por intermediarios químicos. 

Los tejidos están compuestos en su mayor parte de agua, y la 
interacción entre la radiación electromagnética y las moléculas de 
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FIGURA 28-6. Acciones directa e indirecta de la radiación. A. Los electrones 
rápidos pueden impactar directamente DNA para causar daño. B. Como otra posi- 
bilidad, un electrón rápido interactúa con agua para generar un radical hidroxilo, 


que interactuará con DNA para dañarlo. 


agua genera ion H,O* que reacciona con el agua para formar un 
radical libre, que es el hidroxilo (+ OH). Dado que el radical libre 
tiene un electrón no apareado, es altamente reactivo y transfiere 
con facilidad energía a los tejidos y es precisamente la interacción 
entre los radicales hidroxilo y las moléculas DNA la que ocasiona 
el daño biológico. Sin embargo, para que el daño dentro del DNA 
sea permanente o “fijo”, los radicales libres deben interactuar con 
el oxígeno. Sin la presencia de dicho gas, la lesión no será perma- 
nente porque se reparará, y este es el fundamento de la hipótesis 
de “fijación de oxígeno”. Se sabe que el 95% de la energía deposi- 
tada por radiación electromagnética en los tejidos se produce en un 
tramo de 4 nm de la vía de ionización, es decir, unos 2 diámetros 
de la molécula de DNA. 


Importancia del oxígeno 


La presencia del oxígeno es indispensable para que las células de 
los mamíferos respondan a la radiación de LET baja. La proporción 
de intensificación por oxígeno (OER, oxygen enhancing ratio) es la 
proporción de dosis necesarias para alcanzar la misma fracción de 
células supervivientes en entornos hipóxicos y óxicos. La OER 
depende del tipo de radiación y en el caso de que ésta sea con LET 
baja, la proporción de intensificación de oxígeno es de 2 puntos 
para dosis menores de 2 Gy, y 2.5 a 3 para dosis mayores (fig. 
28-7). A diferencia de ello, la OER de partículas pesadas de LET 
alta, como los neutrones, es de 1.5; ello denota que la hipoxia del 
tumor asume menor importancia con la radiación con LET alta. 
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DNA Muerte celular 


| 


Después de la exposición a radiación, el daño celular 
induce la aparición de señales en que compiten la muerte 
con la supervivencia. La forma en que las células superan 
dicho factor lesivo es la que regirá su destino final. Se con- 
sidera que una célula está biológicamente muerta cuando 
ha perdido su capacidad de reproducción. Las dos vías 
principales de muerte celular son la apoptosis y la muerte 
mitótica tardía, esta última es más frecuente después de 
exposición a radiaciones, y es característica de muchos de 
los cánceres con mutación en p53 (Erenpreisa, 2001). 


Apoptosis 

Se conoce también a la apoptosis como muerte celular 
programada o en interfase. Surge como un fenómeno 
natural en organismos normales, para limitar la prolife- 
ración celular y conservar la homeostasia. Se piensa que 
la disregulación del proceso apoptótico normal interviene 
decisivamente en la carcinogénesis y otras situaciones 
patológicas. 

Después de un fenómeno lesivo intracelular (estrés) 
como las roturas bicatenarias irreparables inducidas por 
radiación, en cuestión de horas se produce rápidamente 
una serie de fenómenos. Se observan aparición de “ampo- 
llas” o bulas en la membrana celular, formación de cuer- 
pos apoptóticos en el citoplasma, condensación de cro- 
matina, o fragmentación nuclear y “escalada” del DNA 
(Okada, 2004). La tendencia apoptótica depende funda- 
mentalmente de células y aparece en linfocitos, esperma- 
togonias, glándulas salivales y algunas neoplasias que 
reaccionan a la radiación. Se piensa que dichos tejidos 
tienen un “fenotipo proapoptótico” y por lo contrario las 
células con el “fenotipo antiapoptótico” son resistentes a la radia- 
ción. De este modo, los factores que dirigen las vías de muerte son 
las que rigen la sensibilidad intrínseca de la célula a la radiación. 
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FIGURA 28-7. Las células en un entormo óxico son más sensibles a 
la radiación que las que están en un medio hipóxico. Para alcanzar la 
misma disminución en la fracción de la supervivencia celular se nece- 
sitan menores dosis de radiación en un entorno óxico (curva roja) en 
comparación con las dosis necesarias en un entorno hipóxico (curva 
azul) (Modificada con autorización de Hall, 2003.) 
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Punto de control 
División celular 
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FIGURA 28-8. Ciclo de células de mamíferos. El ciclo contiene 5 fases: 
Go, G;, 5, G, y M. Las células “inactivas” en la fase G, reaccionan a seña- 
les de crecimiento, y se reincorporan al ciclo celular. La decisión celular 
crítica de iniciar un ciclo o desplazarse a G, se hace en el segmento ini- 
cial de G,. En cada fase del ciclo celular, los puntos de control aseguran 
la integridad y fidelidad de tales fases necesarias para la división de la 
célula. En caso de sufrir lesión del DNA, el punto de control no permitirá 
que la célula siga a la fase S o M, hasta que se reparen los daños. Si 
el daño de DMA es irreparable, surgirá apoptosis. Los puntos de control 
defectuosos en muchos tipos de células cancerosas les permiten seguir 
“sin restricciones” por el ciclo y proliferar. 


Muerte mitótica tardía 


El ciclo celular tiene cuatro fases que son G,, S, G, y M (fig. 28-8). 
Como otra posibilidad, las células pueden estar en la fase G, y 
quedan en un estado inactivo no proliferativo. Las células en fase 
de mitosis (M) y G, son las más sensibles a la radiación. Por lo con- 
trario, las células en las fases G, y S (síntesis de DNA) son menos 
sensibles (Pawlik, 2004). 

El ciclo celular es el que regula el crecimiento (proliferación) y 
división de cada célula. Los puntos de control de dicho ciclo asegu- 
ran la integridad de la división celular y una de sus funciones prin- 
cipales es identificar el daño del DNA. Las células cuyo DNA ha 
presentado daño, a menudo son bloqueadas en el punto de control 
G,/M, cuando pasan de un ciclo a otro. En este punto de deten- 
ción se repara el DNA dañado. Sin embargo, si las células en cues- 
tión prematuramente se incorporan a la fase M antes de que se 
complete la reparación del DNA, y presentan cromosomas abe- 
rrantes, morirán en un intento de completar los dos o tres ciclos 
mitóticos siguientes. Por esa razón, la muerte en mitosis es tardía 
en comparación con la apoptótica que es más inmediata. 

Las células cancerosas inactivan sus propios “puntos” de con- 
trol y conservan su crecimiento y proliferación. Por ejemplo, las 
células de la ataxia telangiectasia muestran defectos en los puntos 
de control G,/S y G,/M, y por tal razón, las que tienen DNA 
dañado siguen en las fases siguientes del ciclo y como consecuen- 
cia, son extraordinariamente sensibles a la radiación. En las células 
cancerosas radiorresistentes expuestas a la radiación no se activa la 
apoptosis en el “punto de control” a nivel de G,/S. En el punto 


G,/M, las células dañadas tienen dos destinos: vivir gracias a la 
reparación del daño de DNA, o morir en la fase mitótica tardía. 
De manera específica, dicha capacidad de reparar el daño inter- 
viene en tumores con mutaciones en p53 (Erenpreisa, 2001). En 
un estudio en que participó un grupo pequeño de mujeres con cán- 
cer cervicouterino tratadas con radiación, aquellas con un punto 
de control disfuncional en G,/M presentaron un riesgo mayor de 
enfermedad progresiva, que las que tuvieron tal punto pero fun- 
cional (Cerciello, 2005). 


Reparación celular 


La magnitud del daño y la reparación del DNA, y en consecuencia, 
la respuesta a la radiación, dependen, en parte, de la fase del ciclo 
celular (Pawlik, 2004). Después de exposición a la radiación las cé- 
lulas que sobreviven terminarán por reparar el daño. Se han des- 
crito dos tipos de reparaciones: la que corresponde a daño subletal 
(SLDR, sublerhal damage repair) y la que puede ser potencialmente 
letal (PLDR, potentially lethal damage repair). Se han observado los 
dos tipos de reparación en tejidos normales y tumorales, aunque en 
la actualidad se desconocen los mecanismos moleculares de ambos. 


Reparación de daño subletal 


Cuando la dosis de radiación se divide en dos o más fracciones y 
entre ellas median algunas horas, las células cuentan con tiempo 
para reparar el daño y aumenta el índice de supervivencia; este tipo 
de reparación se completa en forma característica en término de 
6 horas de haber ocurrido la exposición a la radiación. 

Durante la SLDR se han observado diversos procesos caracte- 
rísticos. Luego de la reparación inicial del daño subletal comienza 
la redistribución. En un tumor las células en proliferación están en 
fases diferentes del ciclo. Al exponerse a la radiación, las células que 
están en la fase G,/M son las más sensibles y quedan destruidas. 
Durante la redistribución las poblaciones de células que sobreviven 
comienzan de nuevo su evolución por el ciclo mitótico. De esta 
forma, todas las células dentro de un tumor se distribuyen por sí 
solas en fases diferentes del ciclo. Después de la redistribución se 
inicia de nuevo la mitosis. El último proceso que se observa en 
SLDR es la repoblación, que es la respuesta del tejido para reponer 
el fondo celular común (Trott, 1999). 


Reparación del daño potencialmente letal 


Después de la exposición a la radiación, algunas situaciones ambien- 
tales permiten contar con un lapso adicional para reparar el daño 
de DNA; en consecuencia, la exposición a la radiación, que en 
otras circunstancias causaría la muerte celular, queda “atenuada” 
y se convierte en “daño potencialmente letal”. En esos entornos 
las células pueden reparar el daño por esa causa y sobrevivir. Las 
situaciones como la disminución de los nutrientes o temperaturas 
más bajas que son subóptimas para el crecimiento, permiten tales 
lapsos más largos para la reparación. En las situaciones anteriores 
la incapacidad de las células para reparar los daños inducidos por 
radiación guarda correlación positiva con su sensibilidad última o 
definitiva a la radiación (Kelland, 1988). 


Los cinco aspectos básicos en la biología 
de la radiación (las 5 R) 


Además de la reparación, redistribución y repoblación celulares, la 
cuarta R en la teoría biología de la radiación es la reoxigenación. La 


población de células tumorales está compuesta de elementos oxi- 
genados y otros hipóxicos. Las células situadas en un tramo de 100 
micras en relación con los capilares sanguíneos están oxigenadas, 
pero si están más allá de ese límite están en hipoxia. Después de 
una dosis de radiación las células oxigenadas quedan destruidas por 
los productos intermediarios químicos que describimos en páginas 
anteriores (pág. 717). Después de la muerte celular el tumor se 
contrae y permite que las células hipóxicas queden dentro del radio 
de difusión de oxígeno de los capilares sanguíneos. De este modo, 
estas células que antes eran hipóxicas se oxigenan y mueren cuando 
se aplica otra dosis de radiación. La reparación del daño del DNA 
y, en consecuencia, la respuesta a la radiación de las células, reciben 
influencia de la hipoxia (Bristow, 2008). 

Existe una relación intrincada entre el ciclo celular, el meca- 
nismo de reparación de células y su radiosensibilidad. Los procesos 
anteriores son regulados por señales moleculares, razón por la cual 
algunos investigadores han planteado agregar una quinta R, que es 
la regulación molecular, a las cuatro clásicas erres o elementos de la 
biología de la radiación (Woodward, 2008). 


Curva de supervivencia celular 


La curva de supervivencia celular es una representación gráfica 
de la fracción de células que viven de la aplicación de una dosis de 
radiación. En el caso de radiación con LET baja, se ha adoptado 
la curva lineal-cuadrática para explicar la relación. Dicha curva 
está compuesta de dos partes (fig. 28-9). El segmento lineal inicial 
de la curva muestra la probabilidad de que la muerte celular sea 
proporcional a la dosis de la radiación; esta supervivencia mayor 
con dosis bajas de radiación depende de la reparación del daño 
de DNA subletal que describimos en párrafos anteriores. En la 
región de las dosis altas la pendiente de la curva se intensifica por 
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FIGURA 28-9. Curva de supervivencia cuadrática lineal de células de 
mamíferos. La supervivencia celular se expresa gráficamente en una 
escala logarítmica. La dosis (en Gy) se sitúa en una escala lineal. Se 
muestran las típicas curvas de supervivencia celular con LET bajo (curva 
azul) y radiación con LET (línea roja). Con las dosis de rayos X con LET 
bajo es plano el segmento alfa (lineal) de la curva y señala que la 
pervivencia celular es proporcional a la dosis. Sin embargo, conforme 
aumenta la dosis el segmento beta (cuadrático) muestra inflexión, lo 
cual denota que la supervivencia celular es proporcional a la dosis al 
cuadrado. A diferencia de ello, con la radiación con LET alta, como el 
caso de neutrones, la curva de supervivencia se rectifica totalmente. 
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la participación de múltiples factores que dañan el DNA. En este 
punto el segmento cuadrático curvo denota la probabilidad de 
que la muerte celular sea proporcional al cuadrado de la dosis. 
De este modo, los componentes de la curva de supervivencia celular 
se expresan en la forma de alfaD y betaD”. La dosis se califica 
con la letra “D”, pero alfa y beta son constantes. En la dosis, 
D = alfa/beta, existe una contribución igual a la muerte celular 
por parte de los segmentos lineal y cuadrático. 

A diferencia de ello, cuando se utiliza la radiación con LET 
alto, como el tratamiento con neutrones, la curva se transforma 
en una línea recta. 


Consecuencias clínicas de la proporción alfa/beta 


No todos los tejidos normales reaccionan en forma similar a la 
radiación; los que manifiestan reacciones a ella en términos de días 
o semanas de haber emprendido el tratamiento son calificados de 
tejidos con respuesta temprana. Entre los ejemplos están aquellos 
con índices a velocidades grandes de proliferación como la médula 
ósea, los órganos de la reproducción y la mucosa del aparato diges- 
tivo. Sus valores en la proporción alfa/beta son grandes y se reflejan 
por la inclinación neta en la fase inicial de la curva de superviven- 
cia celular. Al aplicar múltiples fracciones pequeñas de las dosis 
de radiación se amplifica el componente alfa de la curva, lo cual 
denota reparación de daño subletal. En consecuencia, con la pro- 
longación del tratamiento disminuyen las reacciones agudas tem- 
pranas. Por ejemplo, en personas a quienes se aplica radiación en el 
abdomen en que los tejidos mucosos reaccionan tempranamente, 
se prefiere la prolongación del tratamiento. 

A diferencia de ello, los tejidos que responden tardíamente mues- 
tran reacciones clínicas únicamente semanas o meses después de 
haber completado la radioterapia. Los tejidos en cuestión respon- 
den en forma lenta a la reacción proliferativa y se ha planteado que 
estos tejidos de respuesta tardía están compuestos de células en 
Go que es la etapa inactiva o quiescente. Entre los ejemplos están 
los de pulmones, riñones, médula espinal y cerebro. Los tejidos 
de respuesta tardía tienen una proporción alfa/beta baja; tal valor 
bajo significa que la fracción de supervivencia celular disminuye 
extraordinariamente si la dosis por fracción es grande. Asimismo, 
se necesita más tiempo para que el tejido de respuesta tardía repare 
un daño subletal, que los tejidos de respuesta temprana. En con- 
secuencia, el empleo de una dosis alta por cada tratamiento de 
radiación fraccionada, puede fácilmente ocasionar complicaciones 
tardías graves. Por ejemplo, surge una mayor incidencia de mielitis 
si la médula espinal recibe una dosis grande de radiación en un 
lapso breve, es decir, una dosis grande por fracción. 


PRÁCTICA DE LA ONCOLOGÍA RADIOTERÁPICA 


Valoración inicial 


En forma típica, los pacientes a los que se refiere para consulta con 
el oncólogo radioterapeuta tienen ya un cáncer diagnosticado. En el 
comienzo son explorados por tal especialista y revisa sus estudios 
imagenológicos. A veces se necesitan más valoraciones oncológi- 
cas y sobre esa base se ordenan y practican. Si se juzga que es 
adecuado el tratamiento radioterápico los pacientes son atendidos 
como mínimo una vez por semana por el oncólogo radioterapeuta 
durante todo el ciclo de radiaciones. Una vez terminado el tra- 
tamiento el paciente es vigilado por el médico que lo envió y el 
oncólogo radioterapeuta. 
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Oncología ginecológica 
Aspectos básicos de la radioterapia 
fraccionada 


Fraccionamiento estándar 


En los comienzos de siglo xx surgieron controversias en cuanto a 
dos estrategias diferentes para la aplicación de radiación en el trata- 
miento de cánceres de humanos. Una corriente recomendaba apli- 
car dosis de radiación masiva en un lapso breve. El sustento teórico 
es que el tumor con crecimiento rápido conservaba su capacidad 
de recuperación muy rápidamente después del daño causado por la 
radiación si no se aplicaba en la primera sesión una dosis tumori- 
cida (Thames, 1992). Con un enfoque alternativo otros científicos 
recomendaron aplicar dosis de menor cuantía durante muchos días 
o semanas como forma de llevar al mínimo los efectos adversos de 
la radiación. 

La controversia fue solucionada cuando Coutard (1932), junto 
con la investigación de otros científicos, obtuvo buenos resulta- 
dos con la radioterapia fraccionada y como consecuencia, en Estados 
Unidos desde el decenio de 1950 se consideró como un método 
corriente o común administrar 1.8 a 2 Gy diariamente durante 5 
días a la semana. 


Fraccionamiento alterado 


Los regímenes que incluyen un tratamiento que se realiza con una 
frecuencia que excede de una vez al día, se reservan para casos esco- 
gidos. En tales situaciones, puede lograrse un mayor control local 
del tumor y disminución del número de complicaciones a largo 
plazo, al “manipular” la magnitud de la fracción y el tiempo global 
en tratamiento. Tal manipulación ha originado muy diversos frac- 
cionamientos alterados. Se han utilizado dos estrategias importan- 
tes: hiperfraccionamiento y tratamiento acelerado. 

Con el hiperfraccionamiento se busca disminuir el daño tardío 
a tejidos normales, y sobre tal base, se aplica una dosis menor por 
fracción. Cada día se aplican dos o más fracciones. En el ciclo 
corriente de 6 a 7 semanas se produce una repoblación de célu- 
las tumorales y ello puede ocasionar fracaso del tratamiento. Para 
afrontar tal problema cabe recurrir a un esquema de tratamiento 
acelerado que comprende acortar la duración del tratamiento con la 
disminución en la dosis total o sin ella. Se acorta el lapso semanal 
usual de “descanso” o interrupción del tratamiento o incluso se 
elimina. A pesar de ello, con el tratamiento acelerado suelen surgir 
reacciones agudas y graves. De este modo, se necesita un periodo 
obligatorio de “descanso” a mitad del tratamiento (Wang, 1988). 

El fraccionamiento alterado ha sido estudiado en cáncer cer- 
vicouterino. El control tumoral, los efectos tóxicos tardíos y los 
resultados de la supervivencia fueron similares a los índices histó- 
ricos alcanzados con el fraccionamiento estándar (Grigsby, 2002; 
Komaki, 1994). Sin embargo, casi no fue tolerado, especialmente 
cuando se agregaron radioterapia de gran campo, quimioterapia, o 
ambos procedimientos (Grigsby, 1998; Marcial, 1995). 


Radioterapia 
Radioterapia con haz externo 


El método en cuestión está indicado cuando es grande la zona por 
radiar; por ejemplo, los campos necesarios para tratar un cáncer 
cervicouterino avanzado en forma local puede cubrir toda la pelvis 
y a veces los ganglios que reciben linfa del plano retroperitoneal. 
La radioterapia conformacional describe la técnica particular que 
lleva al máximo el daño al tumor y al mínimo la lesión a los tejidos 
normales vecinos. Para alcanzar tal objetivo el oncólogo radiotera- 


peuta debe conocer la extensión exacta del cáncer por radiar y su 
relación con los tejidos normales adjuntos. 

La técnica en cuestión comienza con una revisión de los estudios 
imagenológicos del cáncer de la enferma. En los últimos decenios, 
las innovaciones tecnológicas en el equipo imagenológico, clínico 
y en los ordenadores, han facilitado enormemente la planeación y 
la aplicación de la radioterapia. Los instrumentos modernos inclu- 
yen los aparatos de tomografía computarizada (CT, computerized 
tomography), resonancia magnética (MR, magnetic resonance) y téc- 
nicas funcionales como la MR nuclear/espectroscopia; tomografía 
por emisión positrónica (PET, positron emission tomography) y la 
tomografía computarizada por emisión monofotónica (SPECT, 
single-photon emission computed tomography). Las técnicas anterio- 
res han permitido que el oncólogo radioterapeuta defina en forma 
tridimensional una neoplasia y también los volúmenes de tejidos 
sanos (Chapman, 2001; Kewee, 2004; Zakian, 2001). Como paso 
siguiente se realiza una simulación en una sala dedicada a ese pro- 
ceso, para definir los campos “anticipados” de tratamiento antes de 
una sesión real. En el proceso, se definen los cambios de posición 
del paciente, técnicas para inmovilizarlo y los campos terapéuticos. 
En la medida de lo posible, también se planean los bloques de 
radiación para “proteger” tejidos normales. Se utilizan para simu- 
lación los aparatos de rayos X y los tomógrafos computarizados. 
En el caso de muchos de los enfermos se prefiere la simulación por 
medio de CT, que esté dentro de la sala mencionada. 

Se coloca a la persona en posición para el tratamiento y se rea- 
liza CT del área de interés. Más adelante, en cada una de las “reba- 
nadas” de CT' computarizadas, el oncólogo radioterapeuta define 
con gran cuidado las áreas anatómicas que deben recibir una dosis 
tumoricida y también las áreas anatómicas que estarán expuestas a 
una dosis menor. En estos preparativos se consideran los posibles 
riesgos en que pueden surgir complicaciones tempranas y tardías 
por la radiación. 

Una vez terminada esta fase, un dosimetrista radiológico utiliza 
planes computarizados para el tratamiento (software) para elaborar 
un plan óptimo; todo lo anterior suele ser un proceso reiterativo 
en que el médico y el dosimetrista tienen que concordar en una 
opción aceptable, lo cual denota una “disposición” óptima de los 
haces de revisión en el caso de radioterapia con haz externo o fuen- 
tes radiactivas en el caso de la braquiterapia; se denomina a esta fase 
optimización de la dosis. 

Un recurso particularmente útil en la planeación y la optimiza- 
ción de la radiación es el histograma de dosis/volumen (DVH); es 
un resumen gráfico de la distribución de la dosis total en el cáncer 
y en estructuras normales. Por medio del DVH, el oncólogo radió- 
logo contará con información sobre: 1) si el cáncer será tratado 
adecuadamente con una dosis tumoricida, y 2) si cabe esperar que 
los tejidos normales vecinos reciban una dosis aceptablemente baja 
que lleve al mínimo las complicaciones del tratamiento. 

Además del DVH, suele utilizarse la radioterapia conforma- 
cional tridimensional (3D-CRT, 3-dimensional conformal radia- 
tion therapy) y con este procedimiento, las distribuciones de las 
dosis se expresan en mapas de dosis de radiación generados por un 
ordenador que se “superponen” a las imágenes obtenidas por CT 
(fig. 28-10); de este modo se obtiene una relación visual dosis- 
anatomía. Las distribuciones de dosis anteriores se producen para 
que el oncólogo radioterapeuta revise, ajuste y finalmente apruebe. 
El plan final seleccionado es objeto de revisión por el físico en 
radiación, lo cual asegura que se lleven a la práctica los detalles 
físicos y técnicos. 


FIGURA 28-10. Distribución de dosis en la radioterapia modulada por 
intensidad (IMRT) en una persona con cáncer en estadio T4 N2 MO en 
la vulva. La técnica en cuestión permite la aplicación de dosis tumori- 
cidas en la vulva y ganglios inguinales y se lleva al mínimo la radiación 
a los tejidos normales A. El área amarilla es el cáncer vulvar real en los 
ganalios linfáticos inguinales. Se muestran las dosis que se aplican a la 
vulva y la cabeza de los fémures (F) (fechas). Las dosis a ambas 
estructuras son 71.5 y 45 Gy, respectivamente. B. La zona rosa muestra 
los ganglios inguinales. Se muestran las dosis a los ganglios menciona- 
dos, la vejiga y al recto (fechas). Las dosis a las estructuras mencio- 
nadas fueron 66, 45 y 36 Gy, respectivamente. 


En un intento para mejorar el aspecto conformacional de la 
distribución de la dosis, en particular alrededor de zonas cóncavas 
por radiar, se utiliza un sistema de planeación 3D-CRT más avan- 
zado, que ha sido llamado radioterapia modulada por intensidad 
(IMRT, intensity-modulated radiation therapy). Como resultado de 
esta mejoría la IMRT es capaz de disminuir los efectos tóxicos de 
la radioterapia en la pelvis, que se manifiestan en intestinos y vejiga 
(Heron, 2003). 

Para alcanzar dicho objetivo, el oncólogo radioterapeuta define 
en primer lugar las dosis que se aplicarán al tumor y los tejidos 
normales y también las “limitaciones” de dosis a tales regiones. Se 
modula o cambia la intensidad de los haces de radiación por usar, 
con el auxilio de programas de ordenador particularizados; este 
proceso reiterativo recibe el nombre de planeación inversa. 

Por otra parte, con la estrategia tradicional de planeación anti- 
cipada el médico diseña los campos reales de radiación con base en 
datos imagenológicos, y selecciona los haces de radiación. En esta 
tarea, un ordenador calcula y expresa gráficamente la distribución 
resultante de las dosis. En este punto el médico aceptará el plan 
o diseñará otro. Sin duda, esta estrategia es adecuada solamente 
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en casos muy “directos”; por ejemplo, en la planeación anticipada 
de medios para combatir las neoplasias más comunes del aparato 
reproductor de la mujer el oncólogo radioterapeuta puede escoger 
una técnica de cuatro campos en la pelvis, de tipo estándar, con 
haces de fotones de 10 MV. 

Para control de calidad, se realiza cada semana o a veces todos 
los días, un estudio imagenológico de las regiones tratadas para 
corroborar que las configuraciones del tratamiento son correctas. 
Estas imágenes de “portal” se realizan con el haz real usado en el 
tratamiento y se comparan con los filmes de simulación original. 
Si se advierten discrepancias se harán ajustes. El oncólogo radio- 
terapeuta también valorará a la paciente, como mínimo, una vez 
por semana, para identificar reacciones adversas a la terapéutica, 
y en casos de surgir algunas agudas y graves, habrá que revisar 
los planes terapéuticos o puede estar justificada la interrupción del 
tratamiento. 


Radioterapia estereotáctica corporal. Enlos últimos 10 años, 
se ha utilizado frecuentemente en órganos como los pulmones, el 
hígado y la columna, una nueva radioterapia con haz externo que es 
la radioterapia estereotáctica corporal (SBRT, stereotactic body radi- 
ation therapy). Ésta utiliza un régimen hipofraccionado de 5 frac- 
ciones o menos (10 a 20 Gy por fracción). Al utilizar grandes dosis 
como las mencionadas por sesión de tratamiento, surgen grandes 
dudas en cuanto a la posible lesión que puede infligirse a tejidos 
normales. Sin embargo, con los progresos tecnológicos como el 
caso de radioterapia guiada por imagen (IGRT, image-guided 
radiation therapy) se ha vuelto realidad la SBRT precisa y segura; 
durante esta última, el sistema IGRT basado en linac utiliza la 
orientación imagenológica diaria de tipo regional “particulari- 
zada” (con un blanco); lo anterior se realiza durante el lapso en 
que la paciente está dentro de la sala del tratamiento. Si desde el 
último tratamiento cambiaron las posiciones de la enferma o del 
tumor, se pueden hacer ajustes antes de una nueva aplicación de 
radiación; esta estrategia de “tiempo real” puede superar factores 
técnicos como los movimientos de la paciente o de un órgano, y 
los cambios en el tamaño y la forma de la neoplasia durante el tra- 
tamiento; como consecuencia, mejora la precisión en la aplicación 
de la radiación. 


Braquiterapia 

Braquiterapia significa tratamiento a poca distancia. Durante ella 
se introducen radionúclidos sellados o no sellados que se instilan 
en la neoplasia o muy junto a ella. Las dosis de radiación disminu- 
yen netamente al aumentar la distancia desde la fuente radiactiva. 
De este modo, la técnica en cuestión es más útil si son pequeños los 
volúmenes del cáncer, es decir, con dimensiones máximas que no 
alcancen 3 a 4 cm. Por la razón anterior por costumbre se practica 
la braquiterapia después de que ha disminuido el volumen de un 
gran tumor por medio de la radioterapia con haz externo. 


Braquiterapia intracavitaria, intersticial e intraperitoneal. 
Durante la braquiterapia intracavitaria se insertan en una cavidad 
corporal como el útero aplicadores que contienen fuentes radiacti- 
vas selladas como el cesio. Como otra posibilidad, la braquiterapia 
intersticial entraña la colocación de catéteres o agujas directamente 
en el cáncer y en tejidos vecinos, y el radionúclido típico usado es 
el iridio. En el caso de la braquiterapia intraperitoneal, se instilan 
soluciones como la de fósforo y oro (no contenidas en dispositivos 
sellados), en la cavidad peritoneal. 
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FIGURA 28-11. Fotografía de tándem y ovoides típicos que se utilizan 
en la braquiterapia del cáncer cervicouterino. La porción larga y fina del 
dispositivo (tándem) se introduce en la cavidad endometrial, y los cilin- 
dros blancos (ovoides) se sitúan en la zona proximal de la vagina. En 
los depósitos del tándem y los ovoides se carga el material radiactivo. 


Braquiterapia temporal y permanente. En la variedad tem- 
poral de la braquiterapia los radionúclidos son extraídos del paciente 
después de un lapso preciso que va de minutos a días. Todos los 
implantes intracavitarios y algunos intersticiales son temporales. 
En la variedad permanente de la braquiterapia los radionúclidos 
permanecen hasta que muestran semidesintegración en los tejidos. 
El lapso que media hasta la absorción de la dosis varía con base en 
los isótopos utilizados, y va de una semana con el oro, a 6 meses 
con el yodo. 


Equipo. En el caso del implante corriente dentro de alguna cavi- 
dad del aparato reproductor de la mujer el equipo corriente incluye 
un aplicador llamado también tándem que se adapta a la cavidad 
uterina, un par de aplicadores vaginales conocidos también como 
ovoides, o como otra posibilidad, los colpostatos (fig. 28-11). Los 
tándem tienen curvaturas diferentes para adaptarse a las diversas 
formas de la cavidad uterina. En forma similar, se pueden ajustar 
capuchones de plástico en los ovoides y con ello corresponder a las 
diversas formas de la anatomía vaginal. El tándem y el dispositivo 
ovoide (I'82O, tandem and ovoid) se colocan bajo anestesia general 
o con sedación y la persona consciente. Después de la colocación 
se carga en el tándem y los ovoides el material radiactivo, en forma 
manual o por control remoto. En la oncología ginecológica está 
indicada la braquiterapia con T8ZO en caso de cáncer cervicoute- 
rino y endometrial. 

Otro método intracavitario usa cápsulas Heyman que son 
retenedores largos de material plástico con un extremo en forma 
de cápsula. Estos dispositivos, que se utilizan en algunos casos de 
cáncer endometrial inoperable, incluyen la colocación de algunas 
cápsulas dentro de la cavidad uterina. Se agregan a finas varillas 
de acero semillas miniaturizadas de Ir-192 y se recargan mediante 
cada retenedor. 

En el caso de la implantación intersticial temporal, se colocan 
por técnicas quirúrgicas dentro de los tejidos escogidos catéteres de 
plástico flexible o agujas metálicas para ser cargadas con semillas de 
Ir-192. Para que la distribución de la dosis sea Óptima los catéteres 
o agujas deben quedar firmemente en su sitio y por esta razón 
suele emplearse un “modelo” o cartabón perineal. Los “modelos”, 
a pesar de que se utilizan con menor frecuencia que T8ZO, son 
adecuados para tratar a mujeres con cáncer avanzado, en caso de 
que la anatomía sea subóptima para la colocación de T8ZO, y en 
situaciones escogidas de cáncer recurrente. 


Comparación entre la carga manual y la remota. Durante 
la braquiterapia, una vez colocados en posición óptima los dis- 


positivos retenedores para el material radiactivo, se introduce este 
último. En épocas pasadas el material en cuestión era transpor- 
tado en un pequeño vehículo protegido, hasta la habitación de 
la paciente, se “cargaba” en ella y después se extraía y devolvía 
a la estancia de depósito, después del tratamiento. Este método 
de “carga manual” incrementaba la exposición del personal hos- 
pitalario a la radiación. Por tal razón, se creó la técnica de carga 
remota y es la más usada hoy día; con ella, se hace llegar una sola 
muestra miniaturizada de iridio o cobalto de una zona protegida 
y segura. Un cable conector dentro del catéter coloca en forma 
exacta la fuente miniaturizada dentro de un aplicador introducido 
desde antes en la mujer. Cuando se aplica en realidad la radiación 
el personal queda fuera de la sala de tratamiento. Después de ter- 
minada la sesión se guarda dentro de la caja protegida, en forma 
automática, el cable con su “fuente” unida. 


Comparación de la braquiterapia con dosis bajas y con 
dosis altas. Por costumbre, la braquiterapia con dosis bajas 
(LDR) se realiza en el transcurso de días y para ello se necesita la 
hospitalización de la paciente. Sin embargo, en los últimos dece- 
nios ha tenido mayor aceptación la braquiterapia con dosis altas 
(HDR) y con esta técnica, el tratamiento sólo dura unos minutos. 
Se define a “dosis bajas” como las situadas entre 0.4 y 2 Gy/hora 
y las altas, son las que rebasan los 12 Gy/hora. Por ejemplo, en 
un implante intracavitario contra el cáncer cervicouterino con una 
técnica LDR, se aplica continuamente durante varios días una dosis 
de 30 a 40 Gy. A diferencia de ello, con la técnica HDR se aplica 
una dosis equivalente en 3 a 5 fracciones cada semana. La dosis por 
fracción es de 6 a 8 Gy y se aplica en 10 a 20 minutos. 

Las diferencias radiobiológicas entre la braquiterapia de tipo 
LDR y la de tipo HDR se basa en el efecto de la frecuencia de apli- 
cación de las dosis. Al aumentar dicha frecuencia también mejora el 
control tumoral, pero se incrementa el daño a los tejidos normales, 
de respuesta tardía. Por tal razón y para evitar complicaciones tar- 
días, se aumenta el número de fracciones, de 1 a 2 en LRD, a 3 a 
6 en la braquiterapia de tipo HDR. Al aumentar el número de las 
fracciones se cuenta con mayor tiempo para la reparación del daño 
subletal. Aún más, la dosis tumoral total aplicada en la braquite- 
rapia de tipo HDR en el cuello uterino es menor que la usada en 
LDR (Nag, 2000); la dosis se divide en fracciones breves, con lo 
que se ahorra a la paciente la hospitalización duradera, y se llevan 
al mínimo la inmovilidad de la persona y los fenómenos trombo- 
embólicos. Como aspecto provechoso en los tipos HDR o LDR de 
braquiterapia, el análisis a largo plazo ha señalado control tumoral 
y cifras similares de complicaciones tardías en mujeres tratadas por 
cáncer cervicouterino (Arai, 1991; Hareyama, 2002; Wong, 2003). 


Probabilidad de control del tumor 


En el caso de muchos cánceres epiteliales, la probabilidad de que la 
radioterapia controle una masa cancerosa depende de: 1) el tamaño 
del tumor y su radiosensibilidad intrínseca y 2) la dosis de radiación 
y el programa de aplicación. Por ejemplo, dentro de un estadio par- 
ticular es más difícil el control de grandes tumores con la radiación, 
que los de menor tamaño (Bentzen, 1996; Dubben, 1998). 


Radiosensibilidad intrínseca 


Un hecho aceptado es que, en términos generales, la radiosensi- 
bilidad de un tumor depende de su tipo histopatológico (cuadro 
28-3). Sin embargo, en el caso de neoplasias con una organización 


CUADRO 28-3. Radiosensibilidad de algunos cánceres 
particulares 
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Sensibilidad 
Altamente sensibles 


Tipo de cáncer 


Linfomas, disgerminoma, cáncer de 
células pequeñas, cáncer embrionario 


Carcinoma epidermoide (escamoso), 
adenocarcinoma 


Moderadamente 
sensibles 


Poco sensibles Osteosarcoma, glioma, melanoma 


histológica similar, las respuestas a la radiación pueden ser muy 
variables. La heterogeneidad dentro de un tumor en particular 
pudiera explicar la respuesta diversa. Otro factor que interviene 
en la radiosensibilidad de un tumor es la capacidad de sus célu- 
las para reparar el daño por la radiación. Por ejemplo, se observó 
que una frecuencia menor de reparación de las escisiones del DNA 
bicatenario se correlacionaba con una mayor radiosensibilidad de 
los tumores (Schwartz, 1988, 1996; Weichselbaum, 1992). Las 
investigaciones recientes básicas sobre “traducción” indican que 
son múltiples los factores que rigen la radiosensibilidad tumoral y 
que probablemente se vinculan, pero no se les conoce en detalle. 
Los aspectos actuales de la investigación se orientan a las vías de 
reparación del daño de DNA, hipoxia, microambiente y respuesta 
inmunitaria (Glazer, 2011). 


Lapsos de tratamiento 


Cuando se necesitan intervalos largos para completar un ciclo frac- 
cionado de radioterapia es probable que disminuya el control de la 
neoplasia, particularmente en cánceres epiteliales de proliferación 
rápida. Por esa razón, hay que llevar al mínimo las interrupciones 
o los retrasos del tratamiento. En una revisión retrospectiva de 209 
mujeres con cáncer cervicouterino en estadios Í a III, tratadas con 
radioterapia, el control pélvico quinquenal y los índices de super- 
vivencia global fueron mejores en las pacientes que completaron el 
tratamiento en menos de 55 días (87 y 65%, respectivamente) que 
en aquellas que tardaron más de ese lapso (72 y 54%, respectiva- 
mente) (Petereit, 1995). 


Hipoxia tumoral 


La hipoxia tumoral es un factor importante que ocasiona deficiente 
control local de la neoplasia y disminución de la supervivencia 
en mujeres con cáncer cervicouterino (Brizel, 1999; Nordsmark, 
1996). La relación íntima entre la hipoxia tumoral, la anemia y la 
angiogénesis, se demostró en una investigación en que participaron 
87 mujeres con cáncer cervicouterino en estadios IL, III y IV trata- 
das únicamente con radiación. De ese grupo, mostraron índices de 
supervivencia trienal menores aquellas que tuvieron un nivel de he- 
moglobina menor de 11 g/100 ml, una mediana de tensión de oxí- 
geno en el tumor (pO,) menor de 15 mmHg y un incremento en 
la trama microvascular anormal de la neoplasia (Dunst, 2003); por 
esta razón se han creado innumerables estrategias para superar la 
hipoxia tumoral. 


Oxígeno hiperbárico. No se ha demostrado eficacia del oxígeno 
hiperbárico junto con la radioterapia en cáncer cervicouterino de 
estadios II y II (Dische, 1999). Además, ha surgido preocupación 
de que dicha forma de oxígeno en realidad pueda acelerar la proli- 
feración del tumor (Bradfield, 1996). 
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Un método más conveniente de mejorar el aporte de oxígeno 
a los tejidos comprende la “manipulación” de la hemodinámica 
de vasos sanguíneos con carbógeno o nicotinamida. El carbógeno 
(95% de oxígeno y 5% de bióxido de carbono), es un preparado a 
base de oxígeno que tiene mayor capacidad de difusión intratumo- 
ral. El carbógeno inhalado de manera simultánea durante la radio- 
terapia con haz externo mejora la tensión de oxígeno dentro del 
tumor y es tolerado de modo satisfactorio (Aquino-Parsons, 1999). 
Como otra posibilidad, la nicotinamida es el derivado amídico de la 
vitamina B, (niacina) y evita el espasmo vascular intermitente. En 
combinación, según se piensa, el carbógeno inhalado y la nicotina- 
mida ingerida mejoran el aporte de oxígeno a las regiones hipóxicas. 


Fármacos biorreductores. Los fármacos de esta categoría com- 
plementan la radioterapia e inician una serie de fenómenos bioquí- 
micos activados por la hipoxia. Tales fases hacen que los agentes 
citotóxicos destruyan de manera selectiva las células hipóxicas. En 
decenios recientes algunos señalamientos indican que son clínica- 
mente eficaces la mitomicina C y la tirapazamina (T'PZ, tirapaza- 
mine) (Craighead, 2000; Nguyen, 1991; Rischin, 2001). A pesar 
de resultados tempranos promisorios, los obtenidos de un estudio de 
fase III que incluyó T'PZ, cisplatino y radioterapia, en comparación 
con cisplatino y radioterapia, no produjo mejoría de los índices de 
supervivencia en personas con cánceres de cabeza y cuello (Rischin, 
2005, 2010). El Gynecologic Oncology Group (GOG) ha completado 
la reunión de datos de un estudio de fase III en el cual se asignó 
en forma aleatoria a mujeres con cáncer cervicouterino para que 
recibieran cisplatino y además radiación con haz externo, u otro 
esquema con cisplatino, TPZ y radioterapia, aunque todavía no se 
han publicado los resultados (Vational Institutes of Health, 2010). 


Transfusiones de sangre. En la práctica clínica en personas que 
reciben radioterapia es conveniente que la concentración de hemo- 
globina sea, como mínimo, de 12 g/100 ml; para alcanzar tal obje- 
tivo, con la transfusión se mejora la hipoxia tumoral y se incre- 
menta la respuesta a la radiación. Por ejemplo, en una revisión de 
datos de un grupo de 204 mujeres con cáncer cervicouterino trata- 
das con radiación, 26% tuvieron una concentración de hemoglo- 
bina <11 g/100 ml antes del ciclo de radiación o durante el mismo, 
y recibieron concentrados eritrocíticos en transfusión. De las que 
recibieron transfusiones, sólo 18% pudieron conservar una concen- 
tración de hemoglobina >11 g/100 ml durante todo el tratamiento; 
dicho subgrupo de mujeres tuvo un índice de supervivencia quin- 
quenal sin enfermedad similar de 71%, en comparación con un 
grupo de pacientes que nunca necesitaron transfusión. El índice 
de supervivencia sin enfermedad fue sólo de 26% en aquellas que 
tuvieron anemia persistente. Sin embargo, no todas las pacientes 
obtuvieron beneficio notable con la transfusión, en particular las 
que tenían ya metástasis ganglionares, estaban en estadio tardío de 
su enfermedad y la neoplasia tenía gran tamaño (Kapp, 2002). 
Como una situación precautoria habrá que señalar que la transfu- 
sión de sangre ocasiona a veces inmunodepresión y por ello puede 
empeorar los resultados en casos de neoplasia. Se han planteado 
innumerables mecanismos, que incluyen una respuesta inflamatoria 


(Varlotto, 2005). 


Eritropoyetina humana (recombinante). Además de la trans- 
fusión de sangre para corregir la anemia se ha utilizado la eritro- 
poyetina humana obtenida por bioingeniería. Sin embargo, desde 
el punto de vista clínico tal tratamiento no ha sido beneficioso. 
En el estudio multiinstitucional de fase 11 del Southwest Oncology 
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Group, con la eritropoyetina y los complementos de hierro no 
se produjeron incrementos adecuados en las concentraciones de 
hemoglobina y hubo preocupación adicional de que la eritropo- 
yetina incrementara el peligro de trombosis de venas profundas 
(Lavey, 2004; Wun, 2003). 

La darbepoyetina alfa es otra proteína que estimula la eritro- 
poyesis. En comparación con la eritropoyetina humana obtenida 
por bioingeniería, su semivida terminal es mucho más larga y ello 
permite que se administren dosis con menor frecuencia. Se observó 
que con la darbepoyetina alfa era menor el control tumoral en la 
fase HI del estudio danés de personas con cánceres de cabeza y 
cuello tratadas con radiación. El estudio se interrumpió en 2006, 
fecha en que el análisis provisional indicó que el control tumo- 
ral era deficiente (Overgaard, 2009). Se han publicado resultados 
similares con la epoyetina beta (Henke, 2003). Aún más, en una 
investigación de pacientes con cáncer tratados de 1991 a 2002 que 
recibieron epoyetina o darbepoyetina, el índice de transfusiones de 
sangre permaneció constante a nivel de 22%. Sin embargo, el 14% 
de los pacientes que utilizaron agentes estimulantes de la eritropo- 
yetina presentaron tromboembolia en comparación con 9.8% de 
quienes no la utilizaron (Hershman, 2009). 


Combinación de radiación ¡onizante 

y quimioterapia 
Esta radiación como modalidad única rara vez logra control de 
cánceres avanzados localmente, como el del aparato reproductor 
de la mujer. Entre las causas están factores como hipoxia tumoral, 
metástasis a distancia e incapacidad de tejidos pélvicos para tolerar 
grandes dosis de radiación. Sobre tal base, durante muchos decenios 
se combinó a la radiación con la quimioterapia o la cirugía para 
mejorar el control de la enfermedad local y aminorar las metástasis a 
distancia. La radioterapia y la quimioterapia se pueden hacer simul- 
táneamente (combinada) o alterna. Pero con tal combinación tera- 
péutica, la prioridad debe ser los intentos de llevar a nivel máximo 
los efectos tumoricidas y a nivel mínimo los efectos tóxicos “sobre- 
añadidos” (Steel, 1979). En muchos estudios comparativos hechos 
en cánceres cervicouterinos y otros más, la combinación simultánea 
de radiación y quimioterapia mejoró el control del tumor local, con 
índices aceptables de complicaciones graves. En el tratamiento de 
los cánceres del aparato reproductor de la mujer, los más utilizados 
junto con la radioterapia son los compuestos de platino. 


Compuestos de platino 


La radiación y el cisplatino tienen al DNA como el sitio en que 
actuarán, al causar roturas en una o dos cadenas de dicho ácido 
y daño en las bases (fig. 28-12). Casi todas las lesiones son repa- 
radas, pero si un aducto de DNA inducido por cisplatino está 
muy cerca de una rotura monocatenaria inducida por radiación, 
el daño será irreparable y la célula morirá (Amorino, 1999; Begg, 
1990). Además, la membrana de la célula radiada puede ser más 
permeable al carboplatino, con lo cual aumentará su captación del 
fármaco (Yang, 1995). Desde finales del decenio de 1990, el tra- 
tamiento estándar para el cáncer avanzado local del cuello uterino, 
recién diagnosticado, ha comprendido radioterapia y cisplatino 
(Keys, 1999; Morris, 1999; Rose, 1999). 


Análogos de nucleósidos 


Los agentes como la fludarabina y la gemcitabina inhiben la sín- 
tesis y el metabolismo del DNA. Las células en la “frontera” G,/S 


Aducto de Rotura monocatenaria 
cisplatino/DNA inducida por radiación 
Cisplatino 
Reparación Reparación 


Daño irreparable de DNA 


Muerte celular 


FIGURA 28-12. Daño del DNA por radioterapia (esquina superior 
derecha) y por cisplatino (esquina superior izquierda). El cisplatino se 
une en forma covalente a las bases de DNA. La radioterapia puede 
generar roturas en una sola cadena. En caso de surgir solo cada 
fenómeno lesivo, posiblemente será reparado. Sin embargo, si ambos 
aparecen en puntos muy cercanos, el daño irreparable puede culminar 
en la muerte de la célula. 


del ciclo participan en la síntesis de dicho ácido y en consecuencia, 
un bloqueo les impide evolucionar. A pesar de ello, el resto de la 
población celular se sincroniza en la “frontera” G,/M y es sensible 
a la radiación. Gregoire y colaboradores (1994, 1999) observaron 
que la radiación era más eficaz cuando se aplicaba 24 a 72 horas 
después de administrar un análogo nucleósido como quimioterá- 
pico. En un estudio de fase III en que participaron pacientes de 
cáncer cervicouterino en estadios IIB a IVA, la frecuencia de la 
supervivencia sin que evolucionara el cáncer a los tres años fue de 
74% en mujeres asignadas en forma aleatoria para recibir gemcita- 
bina y además cisplatino y radiación, seguidas por la gemcitabina 
complementaria, en comparación con 65% en mujeres tratadas con 
cisplatino y radiación combinadas, solas. También mejoraron los 
índices de supervivencia global y el lapso que medió hasta la pro- 
gresión de la enfermedad . Sin embargo, en 86% de las mujeres en 
el brazo del estudio surgieron efectos tóxicos graves que abarcaron 
dos fallecimientos por el tratamiento, en comparación con 46% en 
mujeres tratadas sin gemcitabina (Dueñas-González, 2009). Como 
consecuencia, surgieron graves preocupaciones de que el régimen 
fuera aceptado como un nuevo paradigma en el tratamiento del 
cáncer cervicouterino, sin modificaciones (Rose, 2011). 


Taxanos 


Los taxanos, como el paclitaxel y el docetaxel disregulan la función 
de microtúbulos y bloquean las células en la frontera G,/M en 
que las células son más sensibles a la radiación (Mason, 1999). 
Los taxanos se han administrado junto con agentes de platino y 
radioterapia en pequeños estudios sin asignación al azar en que 
participaron pacientes con cáncer cervicouterino avanzado local- 
mente (Lee, 2007). 


Combinación de radioterapia 
y productos biológicos 


Entre las clases de agentes biológicos, el cetuximab, es un anti- 
cuerpo monoclonal que inhibe al receptor del factor de crecimiento 


epitelial (EGER, epithelial growth factor receptor) que interfiere en 
la reparación de roturas en la cadena de DNA. En un estudio de 
fase II el cetuximab y la radioterapia mejoraron los índices de su- 
pervivencia en personas con cánceres de cabeza y cuello avanzados 
localmente (Bonner, 2010). 

En Estados Unidos el GOG tiene en marcha un estudio de fase 1 
de cetuxibam en combinación con cisplatino y radioterapia en 
mujeres con cáncer cervicouterino en estadios IB-IVA. Los resulta- 
dos preliminares señalan que esta combinación fue útil solamente 
en mujeres que recibieron radioterapia de la pelvis (Moore, 2011). 
Se estudia también a otros agentes como el gefitinib y el erlotinib 
que son inhibidores de tirosina cinasa de EGFR; bevacizumab, que 
es un anticuerpo monoclonal que inhibe el factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGE, vascular endothelial growth factor), y el 
sorafenib, que es un inhibidor de la tirosina cinasa del receptor de 
VEGE (del Campo, 2008; González-Cortijo, 2008). 


Combinación de radioterapia y cirugía 

La radioterapia se puede aplicar antes de la cirugía, después de 
ella, o de manera simultánea. Con esta combinación es posible 
llevar al mínimo la extirpación quirúrgica y las complicaciones que 
conlleva. Por ejemplo, la combinación de radioterapia y cirugía en 
el cáncer vulvovaginal avanzado localmente permite a los cirujanos 
no hacer cirugía extensa como la exenteracion pélvica (Boronow, 
1982). En forma típica, cuando está indicada la aplicación de 
radiación junto con la cirugía, se agrega alguna forma de quimio- 
terapia como elemento complementario. 


Radioterapia en el preoperatorio 


Los cánceres primarios tienden a infiltrarse en forma local alrede- 
dor de tejidos normales, con extensión microscópica. Por la razón 
expuesta, es posible aplicar la radiación antes de la cirugía para dis- 
minuir la posibilidad de diseminación local/regional y distante del 
tumor y aminorar la posibilidad de que haya todavía células can- 
cerosas en los bordes operatorios. Para esterilizar las zonas de infil- 
tración subclínica se necesita la aplicación de dosis de 40 a 50 Gy 
durante 4 a 5 semanas. No se espera que la radiación preopera- 
toria elimine las células cancerosas de la neoplasia principal en el 
momento de la operación, pero es frecuente advertir que no que- 
dan signos de cáncer en la pieza operatoria. En mujeres que acu- 
dieron por primera vez con cánceres no extirpables, la radioterapia 
preoperatoria puede transformarlas en personas elegibles para un 
intento operatorio (Montana, 2000). 

A pesar de las ventajas mencionadas, la radioterapia preopera- 
toria puede exponer innecesariamente a las mujeres a radiación, 
porque se desconoce el estadio patológico del tumor. Aún más, si 
en el momento de la operación el estado de los ganglios es normal, 
el clínico afronta el dilema de decidir si inicialmente hubo ganglios 
linfáticos que contenían tumor y que fueron esterilizados por el 
régimen preoperatorio. El punto anterior es importante, porque las 
mujeres que en el comienzo tenían metástasis en ganglios linfáticos 
tienden a enviar células cancerosas a distancia, lo cual, en forma 
típica, obligaría a emprender tratamiento ulterior. Otro problema 
que surge es el tratamiento de las mujeres con cáncer residual pato- 
lógicamente comprobado dentro de las áreas radiadas. El patólogo 
tal vez no pueda definir con precisión la viabilidad de las células 
residuales, en particular cuando se practicó cirugía poco después 
de la radiación. Por esa razón, se difiere la cirugía y se realiza 4 a 
6 semanas después de terminar la radioterapia. Para esa fecha han 
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cedido las reacciones agudas de la radiación y es más fácil la inter- 
pretación histopatológica de la pieza extirpada. 


Radioterapia posoperatoria 


Después de la cirugía, es posible anticipar la gran probabilidad de 
recidiva local gracias a factores como presencia de células neoplá- 
sicas en los bordes quirúrgicos, metástasis en ganglios linfáticos, 
invasión linfovascular y cáncer de grado alto en la clasificación 
oncológica. En tales casos puede ser ventajosa la radioterapia en el 
posoperatorio y en circunstancias óptimas se aplica 3 a 6 semanas 
después de la cirugía. Tal diferimiento permite la cicatrización ini- 
cial de la herida (Sedlis, 1999). El grado histopatológico se conoce 
y por ello se puede individualizar el tratamiento y se ahorra al 
paciente radioterapia innecesaria (Rushdan, 2004). Los campos 
de radiación deben abarcar el lecho quirúrgico, por la posibilidad de 
contaminación con células tumorales en el momento de la ope- 
ración. 


Radioterapia transoperatoria 


En contadas ocasiones se aplica radioterapia durante la cirugía, sea 
por braquiterapia intersticial o por un haz de electrones producido 
por un acelerador lineal particularizado instalado en el quirófano. 
La técnica en cuestión conviene en mujeres escogidas que tienen 
neoplasias repetitivas en su aparato reproductor. En forma típica, 
se aplica a la zona en peligro de recidiva o de la cual se sospecha 
la presencia de un cáncer residual, una sola dosis de 10 a 20 Gy 
(Gemignani, 2001; Yap, 2005). 


Respuesta hística normal 
a la radioterapia 


En términos generales, la radioterapia no es tolerada satisfactoria- 
mente si: 1) es grande el volumen de tejidos radiados; 2) es alta 
la dosis de radiación; 3) es grande la dosis por fracción, y 4) la 
persona tiene edad avanzada. Además, la lesión de tejidos norma- 
les por la radiación se exacerba por intervención de factores como 
operaciones previas, quimioterapia simultánea, infección, diabetes 
mellitus, hipertensión y cuadros inflamatorios (p. ej., la enferme- 
dad de Crohn y la colitis ulcerosa). 

En términos generales, si se irradian tejidos con proliferación 
rápida como el epitelio del intestino delgado o la cavidad de la 
boca, transcurrirán unos cuantos días a semanas para que comien- 
cen los signos y síntomas clínicos agudos; ello se diferencia del caso 
de tejidos como músculos, riñones y sistema nervioso que tienen 
una proliferación lenta y tal vez no muestren signos de daño o 
radiación durante meses o años de realizado el tratamiento. Para 
evitar complicaciones graves en la práctica, los oncólogos radio- 
terapeutas deben depender de su experiencia clínica y utilizarán 
dosis de tolerancia publicadas respecto a tejidos normales, como 
orientación. Por ejemplo, para impedir las complicaciones graves 
en el recto y la vejiga en el tratamiento de mujeres con cáncer 
cervicouterino, se recomienda en los dos órganos, respectivamente, 
aplicar dosis que no excedan de 65 y 70 Gy (Milano, 2007). 


Epitelio y parénquima 

La atrofia es la secuela más frecuente y constante de la radioterapia. 
Afecta todos los epitelios de recubrimiento que incluyen la piel y 
los que revisten los aparatos digestivo, respiratorio y genitourina- 
rio, y las glándulas endocrinas. Además pueden surgir necrosis y 
úlceras, 
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Dentro del epitelio se observan otros cambios histológicos y 
los más frecuentes son las transformaciones atípicas y displásicas. 
Además de los cambios epiteliales, dentro de la submucosa y partes 
blandas profundas después de la radioterapia, aparece a menudo 
fibrosis, lo cual en clínica ocasiona contractura y estenosis tisulares 
(Fajardo, 2005). 

De las estructuras vasculares los capilares son los más sensibles 
a la radiación y surge isquemia como consecuencia de daño endo- 
telial, rotura de la pared capilar, pérdida de segmentos de capi- 
lares y disminución de las redes microvasculares. En las arterias 
de gran calibre surgen calcificaciones similares a las del ateroma 
(Friedlander, 2003; Zidar, 1997). 


Piel 

Después de la radioterapia pueden aparecer cuatro tipos generales 
de reacciones de la piel, y en orden de intensidad son: eritema, 
descamación seca, descamación húmeda y necrosis cutánea. En 
muchas mujeres, durante el ciclo de radioterapia que abarca 6 a 7 
semanas es frecuente que surjan las primeras tres de las reacciones 
mencionadas. En término de 1 semana de haber estado expuesta 
la paciente a la radiación en la piel aparece eritema leve. Para la 
tercera semana se intensifica el rubor y comienza la descamación 
seca. Después de 5 a 6 semanas surge la descamación húmeda que 
abarca esfacelo de la epidermis, seguido de rezumamiento de suero 
y sangre a través de la piel “viva”; la reacción es más intensa en 
zonas poco visibles del cuerpo, como los pliegues inguinales, axi- 
lares e inframamarios. 

Con fin preventivo, durante la práctica de la radiación y des- 
pués de realizada es importante conservar la piel limpia y expuesta 
al aire. En el caso de los signos de descamación seca, se puede 
inducir la hidratación con el efecto emoliente de ungúentos, o cre- 
mas que contengan áloe vera. En la fase de descamación húmeda 
cabe usar para limpiar la herida peróxido de hidrógeno y agua. 
El tratamiento dermatológico adicional puede incluir humectan- 
tes, sesiones en baño de remolino, baños de asiento y apósitos no 
adherentes que contengan sulfadiacina argéntica en zonas húme- 
das. Como dato importante, es necesario que la persona no aplique 
compresas calientes, jabones ni lociones de base alcohólica a la piel 
irradiada. 

La regeneración del epitelio comienza poco después del trata- 
miento por radiación y suele completarse entre las 4 y las 6 sema- 
nas. Meses después de la radioterapia pueden persistir zonas de 
hiperpigmentación e hipopigmentación cutáneas. La piel queda 
atrófica, delgada y seca. 


Vagina 


La radioterapia dirigida a la pelvis suele ocasionar mucositis vaginal 
aguda. Rara vez hay úlceras de la mucosa, pero en muchos casos 
surge secreción. En las mujeres con tal problema se utiliza en la 
vulva una dilución de peróxido de hidrógeno y agua, con la que se 
obtiene alivio sintomático. A diferencia de los cambios agudos, las 
reacciones tardías a la radiación pueden incluir acortamiento de la 
vagina, vaginitis atrófica y formación de sinequias o telangiectasia 
en la vagina. Como aspectos preventivos se pueden impedir las 
complicaciones mencionadas si se reanuda el coito vaginal después 
del tratamiento o se orienta a la mujer en cuanto al uso de dila- 
tadores. Por último aparecen a veces después de la radioterapia 
fístulas rectovaginales o vesicovaginales, en particular en cánceres 
de grado avanzado. 


En las mujeres que conservan la actividad sexual después de 
radioterapia pueden ser beneficiosos durante el coito lubricantes 
de base acuosa. Como aspecto de desventaja dichos lubricantes 
no tienen efectos sostenidos. De este modo, para mujeres con 
sequedad crónica de la vagina pueden ser mejores los humectantes 
vaginales que forman una capa lubricada en el epitelio vaginal y 
conservan la humedad durante 48 a 72 horas. Los humectantes se 
pueden utilizar diariamente o varias veces a la semana para conser- 
var la humedad de los tejidos vaginales. Como otra posibilidad en 
el caso de personas elegibles, se puede aplicar crema de estrógeno 
para mejorar los síntomas de atrofia (cap. 22, pág. 597). 

Los productos mencionados pueden mejorar los cambios en la 
vagina, que aparecen después de la radioterapia. Sin embargo, en 
un estudio longitudinal de 118 pacientes se corroboró la persis- 
tencia de cambios adversos en la vagina y disfunción sexual en los 
dos años siguientes a la radioterapia contra cáncer cervicouterino. 
De ese grupo, 63% de las mujeres que participaban en actividades 
sexuales antes de la radioterapia persistieron en tal práctica después 
del tratamiento, aunque con menor frecuencia (Jensen, 2003). 


Efectos en ovario y culminación del embarazo 


Los efectos de la radiación en la función ovárica dependen de la 
dosis y de la edad de la mujer. Por ejemplo, una dosis de 4 Gy 
puede esterilizar a 30% de mujeres jóvenes, pero la cifra llega a 
100% en las que tienen más de 40 años de vida. Además, la radio- 
terapia fraccionada es más lesiva. Ash (1980) advirtió que después 
de aplicar una fracción de 10 Gy, 27% de las mujeres recupera- 
ron su función ovárica, en comparación con 10% solamente de 
las que recibieron 12 Gy en un lapso de 6 días. En mujeres con 
cánceres de su aparato reproductor y que reciben radioterapia pél- 
vica, los síntomas de insuficiencia ovárica reflejan los de la meno- 
pausia natural y el tratamiento sintomático es similar (cap. 22, 
pág. 585). 

Para llevar al mínimo la exposición a la radiación de los ova- 
rios de premenopáusicas habrá que recolocar dichos órganos qui- 
rúrgicamente en una maniobra llamada transposición, lejos de los 
campos de radiación. A pesar de dicha maniobra, algunos investi- 
gadores han señalado índices altos de insuficiencia ovárica cuando 
la dosis aplicada a los ovarios excedió de 3 a 5 Gy. Además, en 
mujeres que pudieron concebir se señaló una incidencia natal sola- 
mente de 19% (Chambers, 1991); Haie-Meder, 1993). 

Entre las mujeres que sobrevivieron al cáncer desde niñas y que 
recibieron radiación abdominal, se observaron mayores cifras de 
aborto espontáneo y peso menor de los primogénitos, en compa- 
ración con quienes sobrevivieron al cáncer pero que no recibieron 
la radiación (Hawkins, 1989). 

Vejiga 

Muchas de las mujeres que reciben radioterapia de la pelvis mues- 
tran algunos síntomas de cistitis aguda en término de 2 a 3 sema- 
nas de haber comenzado el tratamiento. A pesar de la polaquiuria, 
el espasmo y el dolor que surgen muy a menudo, es rara la hema- 
turia. En forma típica, la administración, según sea necesaria, de 
clorhidrato de flavoxato, oxibutinina, clorhidrato de fenazopiri- 
dina, o líquidos sin restricción, alivia a corto plazo los síntomas. 
Los antibióticos pueden usarse para combatir la infección, si están 
indicados. Son poco frecuentes las complicaciones crónicas graves 
después de la radioterapia e incluyen contractura vesical y hema- 
turia. En caso de hematuria grave, entre las técnicas útiles están la 
irrigación de la vejiga con solución salina, la fulguración cistoscó- 


pica transuretral y la desviación temporal de la orina. También se 
ha descrito la oxigenoterapia hiperbárica. Las fístulas que abarcan 
la vejiga pueden ser secuelas a largo plazo de la radioterapia. 


Intestino delgado 


El intestino delgado es particularmente vulnerable al daño tem- 
prano agudo por radioterapia. Después de una sola dosis de 5 a 
10 Gy se destruyen las células de las criptas y quedan “desnudas” 
las vellosidades. Aparece un síndrome agudo de malabsorción, y 
ocasiona náuseas, diarrea, vómitos y dolor cólico. Además de las 
instrucciones generales para el ingreso adecuado de líquidos y una 
dieta con pocas cantidades de lactosa, grasa y fibra, pudiera estar 
justificada la administración de fármacos antinauseosos y antidia- 
rreicos (cuadros 25-6 y 39-10). Además, son particularmente útiles 
los antiespasmódicos intestinales con sedantes. 

Hay que señalar anticipadamente a las pacientes la aparición 
de enteritis tardía y de naturaleza crónica inducida por radiación. 
Son frecuentes la diarrea intermitente, los cólicos abdominales y las 
náuseas y los vómitos, que en combinación pueden remedar una 
obstrucción intestinal de grado pequeño. Están expuestas a mayor 
riesgo las personas con comorbilidades como obesidad, vasculitis 
que es consecuencia de la diabetes o la hipertensión, operaciones 
previas en el abdomen y cuadros inflamatorios del aparato repro- 
ductor o el intestino. 

Con fin preventivo se han introducido quirúrgicamente algu- 
nos tipos de dispositivos para desplazar las asas intestinales de la 
pelvis; han incluido expansores tisulares con solución salina; cabes- 
trillos de epiplón y mallas absorbibles (Hoffman, 1998; Martin, 
2005; Soper, 1988). Además, se pueden llevar al mínimo los efec- 
tos tóxicos en los intestinos, con la definición de las áreas de riesgo 
con clips quirúrgicos y planificación cuidadosa de radioterapia que 
incluye el uso de IMRT (Portelance, 2001). Entre los progresos 
más recientes están el uso intravenoso de protectores de la radia- 
ción como la amifostina (Athanassiou, 2003). Según expertos, la 
amifostina aplaca la lesión celular por radiación, gracias a su capa- 
cidad de disminuir los niveles de radicales libres inducidos por ella. 
En el 2007 se actualizaron las directrices para evitar y tratar la 
mucositis. En forma específica, para evitar la mucositis gastrointes- 
tinal inducida por radiación se sugiere el uso de sulfasalacina inge- 
rida, y amifostina por vía intravenosa. Para tratar la proctitis se ha 
recomendado la aplicación de enemas de sucralfato (Keefe, 2007). 


Rectosigmoide 


Como una situación frecuente, en término de semanas de haber 
comenzado la radioterapia pueden surgir diarrea, tenesmo y expul- 
sión de moco que a veces es sanguinolento. En tales casos los ele- 
mentos básicos del tratamiento son antidiarreicos, dieta con escaso 
residuo, enemas (con retención) de esteroides o sucralfato, e hidra- 
tación. Como otra situación la rectorragia puede aparecer meses 
o años después de la radioterapia. La hemorragia en ocasiones es 
intensa y obliga a transfundir sangre. Aún más, a veces se necesitan 
métodos invasores para controlar los vasos de neoformación que 
sangran; incluyen la aplicación local de formol al 4%, crioterapia 
y coagulación de vasos con láser (Kantsevoy, 2003; Konishi, 2005; 
Smith, 2001; Ventrucci, 2001). Durante la valoración de recto- 
rragia de comienzo tardío suele convenir la práctica de una enema 
de bario, y con este estudio por lo regular se identifica el angos- 
tamiento del calibre interior del recto sigmoide y engrosamiento 
de su pared. En casos de obstrucción intensa se necesita extirpar 
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el segmento afectado del colon. Además, las fístulas rectovaginales 
pueden ser consecuencia de la radioterapia. 


Riñones 

Las manifestaciones de la nefropatía o radiación aguda típica- 
mente aparecen 6 a 12 meses después de exposición a esta técnica. 
Las personas terminan por mostrar hipertensión, edema, anemia, 
hematuria microscópica, proteinuria y disminución de la depura- 
ción de creatinina (Luxton, 1964). El deterioro de la función renal 
a veces es reversible, pero por lo común se empeora y termina en 
nefropatía crónica. Las personas que reciben de manera concomi- 
tante radiación y quimioterapia necesitan consideración especial, 
porque muchos de los quimioterápicos son nefrotóxicos. 


Carcinogénesis inducida por radiación 


La aparición de un cáncer secundario inducido por la radiación 
depende de la edad de la persona en la fecha de la exposición, la 
dosis de radiación y la susceptibilidad de los tipos tisulares específi- 
cos a la carcinogénesis inducida por tal técnica (cuadro 28-4). Los 
criterios aceptados para el diagnóstico del cáncer con tales caracte- 
rísticas exigen que esté situado dentro de las regiones que habían 
sido radiadas y que su estructura histopatológica difiera de la del 
cáncer original. Como aspecto adicional debe haber un periodo de 
latencia de varios años, como mínimo. 

En términos generales, las personas que reciben dosis altas de 
radiación y las expuestas desde edad más temprana tienen ries- 
gos mayores de un segundo cáncer. El lapso de latencia para que 
surja tal cáncer secundario varía con arreglo al tipo histológico del 
nuevo cáncer. Por ejemplo, el periodo de latencia entre la expo- 
sición a la radiación y la aparición clínica de leucemia es menor 
de 10 años, en tanto que durante decenios tal vez no aparezcan 
tumores sólidos. Como aspecto destacable en el caso de muchos 
cánceres inducidos por radiación, no se manifiesta el cuadro clínico 
de ellos hasta una edad en que las personas no radiadas espon- 
táneamente presentarían ese tipo particular de cáncer. Aún más, 
las células neoplásicas inducidas por radiación y las que surgen de 
manera espontánea poseen características patológicas idénticas. El 
ejemplo más frecuente es la aparición de sarcoma uterino después 
de radiación pélvica para tratar el cáncer cervicouterino (Mark, 
1996). Sin embargo, a nivel molecular, una revisión retrospectiva 
detectó una diferencia en los perfiles de mutación del gen onco- 
supresor p53, entre los sarcomas espontáneos y los inducidos por 
radiación. En los primeros se advirtieron más sustituciones de base, 
en tanto que en los segundos fueron más frecuentes las deleciones 
(Gonin-Laurent, 2006). 


CUADRO 28-4. Susceptibilidad de tejidos particulares 
al cáncer inducido por radiación 


Susceptibilidad Tejidos 
Alta Médula ósea, mama de la mujer, tiroides 
Moderada Vejiga, colon, estómago, hígado, ovarios 


Poca Hueso, tejido conjuntivo, músculos, cuello 
uterino, útero, recto 
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Desde la introducción de la prueba de Papanicolaou (Pap) en el 
decenio de 1950 la detección citológica sistemática (cribado) ha 
generado una disminución significativa en la incidencia y la cifra 
de mortalidad por cáncer cervicouterino invasor (Saslow, 2002). 
Cada año, en promedio 7% de las mujeres estadounidenses que se 
someten a las técnicas de cribado presentarán anormalidades en los 
resultados de su estudio citológico cervicouterino, lo cual obliga 
a una respuesta clínica (Jones, 2000). Por esa razón, la ginecolo- 
gía en el consultorio por lo común comprende el diagnóstico y el 
tratamiento de las lesiones preinvasoras de la porción inferior del 
aparato genital femenino. 


CAPÍTULO 29 


Lesiones preinvasoras 
de la porción inferior 
del aparato genital 
femenino 


DIVERSIDAD DE LAS NEOPLASIAS DE LA PORCIÓN 
INFERIOR DEL APARATO GENITAL FEMENINO 


El término neoplasia intraepitelial denota las lesiones del epitelio 
escamoso o pavimentoso de la porción inferior del aparato geni- 
tal femenino, que según los expertos son precursoras del cáncer 
invasor. Las lesiones se diagnostican por medio de biopsia y valo- 
ración histológica. Las neoplasias intraepiteliales cervicouterina, 
vaginales, vulvares, perianales y anales (CIN, ValN, VIN, PAIN y 
AIN, respectivamente) (cervical, vaginal, vulvar, perianal and anal 
intraepitelial neoplasia) presentan una gran diversidad que va desde 
cambios levemente displásicos en el citoplasma y núcleo hasta los 
de la displasia profunda. La lesión no invade más allá de la mem- 
brana basal, pues si lo hiciera, definiría al cáncer invasor. 

La gravedad de la lesión intraepitelial se clasifica con arreglo a la 
proporción del epitelio afectado desde la membrana basal en sen- 
tido ascendente hacia la superficie. En el caso de CIN (neoplasia 
intraepitelial cervicouterina), se conocen como displasia leve o CIN 
l a las células anormales confinadas al tercio inferior del epitelio 
escamoso; si se extienden al tercio medio se denomina como dis- 
plasia moderada o CIN 2; al tercio superior, se le califica como 
displasia grave o CIN 3, y si la afectación abarca todos los tres 
tercios mencionados, se conoce a la lesión como carcinoma in situ 
(CIS, carcinoma in situ) (fig. 29-1). Las lesiones escamosas de los 
epitelios de la vagina, la vulva, la zona perianal y la anal se clasi- 
fican en forma similar con la salvedad de que no se acepta VIN 1 
(pág. 758). La evolución natural de las lesiones extracervicales no 
se conoce con tanto detalle como en el caso de las CIN. 

A diferencia de lo mencionado, el epitelio cilíndrico cervicoute- 
rino por ser una sola capa celular de espesor grueso no demuestra 
la diversidad análoga de entidades neoplásicas. Por todo lo comen- 
tado las anormalidades histológicas se circunscriben al adenocar- 
cinoma in situ (AIS, adenocarcinoma in situ) o al adenocarcinoma. 

En 1989 fue presentada la nueva terminología sobre citología 
cervicouterina (pág. 745) (Kurman, 1994; National Cancer Institute 
Workshop, 1989). Desde esa fecha se ha utilizado indistintamente 
el término lesión intraepitelial escamosa (SIL) con el de neoplasia 
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intraepitelial y también se utiliza para la notificación de diagnósti- 
cos histopatológicos. Los cambios histológicos de la infección por 
virus de papiloma humano (HPV, human papillomavirus) y CIN 1 
son semejantes y prácticamente no es posible diferenciarlos con cer- 
teza, razón por la cual se les señala con una expresión más general 
como lesiones intraepiteliales escamosas de baja malignidad (LSIL). A 
diferencia de ello se pueden calificar a CIN 2 y a CIN 3/CIS como 
SIL de alta malignidad (HSIL). La expresión LSIL no puede utili- 
zarse como sinónimo de diagnóstico citológico o histológico por- 
que se les observa con muy diversos tipos de virus de papiloma y 
por lo común es sinónimo de una evolución clínica benigna. HSIL 
tiene mayor certeza y carácter fidedigno en el diagnóstico, porque 
es producto de la intervención de algunos tipos más precisos de 
virus carcinógenos y existe mayor posibilidad de que sean precur- 
soras del cáncer (Lungu, 1992). Por esta razón, las intervenciones 
clínicas por lo común se orientan contra las lesiones de tipo HSIL. 

Sea cual sea la terminología usada, la expresión citología cer- 
vicouterina es el instrumento de “cribado” que orienta hacia la 
necesidad de más estudios y es importante no confundirla con el 
diagnóstico histológico. Los resultados citológicos simplemente 
“orientan” hacia la siguiente fase en la valoración de la paciente. 
El término histológico que por lo común se obtiene de la biopsia, 
con material obtenido bajo orientación colposcópica se utiliza para 
diagnosticar la presencia e intensidad de neoplasias en la porción 


Cc CIN 3/carcinoma de células escamosas in situ 


FIGURA 29-1. A. Mucosa ectocervical normal. El epitelio de esa zona 
es escamoso estratificado no queratinizante que madura en respuesta 
a la estimulación de estrógeno. Las mitosis se circunscriben normal- 
mente a las capas más profundas, es decir las capas basal y parabasal 
del epitelio. B. Tejido cervicouterino tomado para biopsia de la zona 
de transformación con displasia escamosa leve (CIN 1). La zona de 
transformación está indicada por la presencia del epitelio escamoso y 
las glándulas endocervicales (asterisco amarillo). CIN 1 se caracteriza 
por la proliferación desordenada de células escamosas y la mayor 
actividad mitótica circunscrita al tercio basal del epitelio con atipias 
coilocitóticas que abarcan el plano más superficial de esa capa. La 
coilocitosis se define por el agrandamiento del núcleo, la cromatina 
gruesa, las “arrugas del núcleo” y los círculos perinucleares en forma 
de aureola. C. La displasia escamosa grave (CIN 3/carcinoma de células 
escamosas ín situ) se caracteriza por la proliferación desordenada de 
células escamosas atípicas y una mayor actividad mitótica que abarca 
el espesor completo del epitelio. Se destaca la figura mitótica situada 
muy cerca de la superficie epitelial (Mecha). A veces aparecen mitosis 
anormales. CIN, neoplasia cervicouterina intraepitelial. (Fotografías 
reproducidas con autorización de la Dra. Kelley Carrick.) 


inferior del aparato genital femenino. Estos resultados histológicos 
son los que orientan en las fases adecuadas del tratamiento. 


CONSIDERACIONES ANATÓMICAS 


Genitales externos 


Las lesiones precancerosas de la porción inferior del aparato genital 
femenino suelen ser multifocales, afectar cualquiera de sus estruc- 
turas y su aspecto ser similar al de cuadros benignos. Por ejemplo, 
la micropapilomatosis labial es una variante benigna de la anato- 
mía normal, que se caracteriza por pequeñísimas protuberancias 
epiteliales en la cara epitelial interna de los labios menores (fig. 
29-2). Cada protuberancia papilar surge de su base propia e indivi- 
dual; dichas protuberancias pueden ser consideradas erróneamente 
como lesiones por HPV. A diferencia, las lesiones de este último 
tipo tienden a ser multifocales, asimétricas y tienen múltiples papi- 
las que nacen de una sola base (Ferris, 2004). La micropapiloma- 
tosis suele mostrar regresión espontánea y en ella no está indicado 
el tratamiento (Bergeron, 1990). 


Vagina 
La vagina está revestida del epitelio escamoso no queratinizado 
y no tiene glándulas. Sin embargo, a veces se identifican dentro 
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FIGURA 29-2. Lesiones benignas de la porción inferior del aparato 
genital femenino. A. Los condilomas tienden a ser multifocales, asi- 
métricos y con múltiples papilas que nacen de una sola base. B. La 
micropapilomatosis labial es una variante normal de la anatomía vul- 
var, que aparece en las caras internas de los labios menores y porción 
inferior de la vagina. A diferencia de los condilomas, las proyecciones 
o protuberancias tienen tamaño y forma uniformes y nacen sólo de las 
zonas de vinculación con la base. 


de la mucosa escamosa o pavimentosa áreas de epitelio cilíndrico, 
situación llamada adenosís. Muy a menudo se le ha atribuido a una 
exposición in utero del producto al estrógeno exógeno particular- 
mente dietilestilbestrol (DES, diethylstilbestrol) (Trimble, 2001). 
El aspecto de dichas zonas es el de “áreas” o placas rojas rodea- 
das de epitelio escamoso y pueden ser confundidas fácilmente con 
úlceras u otras lesiones. Además de la inspección está justificada la 
palpación minuciosa de la vagina porque es posible palpar antes 
de que sea visible el adenocarcinoma de células claras, también 
vinculado con el consumo de DES. 


Cuello uterino 
Unión escamocilíndrica 


En la embriogénesis, la migración ascendente del epitelio escamoso 
estratificado (pavimentoso) desde el seno urogenital y la lámina 


FIGURA 29-3. Anatomía endocervical A. Vista sagital del cuello ute- 
rino. En este esquema, la zona circunscrita en el cuadrito del conducto 
endocervical refleja la orientación de la microfotografía. (Modificada 
con autorización de Eastman, 1961.) B. El endocérvix está revestido 
del epitelio cilíndrico simple secretor de mucina. Las criptas y las 
pequeñas proyecciones exofíticas tienen un aspecto seudopapilar si 
se les analiza en el corte transversal. Por lo regular hay un infiltrado 
leve con linfocitos, como ocurre en este caso, y puede ser intenso en 
presencia de infección o irritación crónica. (Fotografía reproducida con 
autorización de la Dra. Kelley Carrick.) 


vaginal, según expertos sustituye al epitelio milleriano (Ulfelder, 
1976). El fenómeno mencionado suele terminar cerca del orificio 
externo del cuello uterino y con ello forma la unión escamoci- 
líndrica original (congénita) (SCJ, squamocolumnar junction). En 
este sitio el epitelio escamoso liso y de color rosa queda yuxta- 
puesto sobre el epitelio cilíndrico rojo “aterciopelado”. En un corto 
número de mujeres dicha migración puede ser incompleta y per- 
mite que la unión mencionada quede situada en la zona superior 
de la vagina; ello constituye una variante normal y también corres- 
ponde a la exposición del feto femenino a DES (Kaufman, 2005). 

El epitelio cilíndrico suele ser denominado “glandular” (Solo- 
mon, 2002), y ello se debe a la presencia de invaginaciones pro- 
fundas del epitelio mencionado que le dan un aspecto histológico 
similar al del tejido glandular ( ). Sin embargo el término 
glandular no es correcto técnicamente porque las verdaderas glán- 
dulas que tienen ácinos y conductos no se detectan en el cuello 
uterino (Ulfelder, 1976). El sitio en que está la SC] varía con la 


edad y con el estado hormonal ( ). Bajo la influencia del 
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FIGURA 29-4. El sitio en que está la unión escamocilíndrica (SCJ) es variable. A. En este caso la SC está en el ectocérvix y se le puede observar 
plenamente. B. La SC] está situada dentro del conducto endocervical y no es visible. 


estrógeno muestra eversión hacia afuera, al interior del ectocérvix 
durante la adolescencia, embarazo y con el uso de anticonceptivos 
hormonales combinados. Regresa al conducto endocervical con 
la menopausia y otros estados hipoestrogénicos como la lactancia 
duradera y el empleo de anticonceptivos que tienen sólo progestá- 
genos y también por un proceso natural constante de metaplasia 
escamosa (Anderson, 1991). 


Metaplasia escamosa 


En la pubertad, el incremento de las concentraciones de estrógeno 
hace que aumenten las reservas de glucógeno en el epitelio esca- 
moso no queratinizado de la porción inferior del aparato genital 
femenino. El glucógeno constituye la fuente de carbohidratos para 
los lactobacilos y permite que predominen ellos en la flora vaginal. 
Dichas bacterias generan ácido láctico, que permiten que el pH de 
la vagina se sitúe en un nivel menor de 4.5, nivel que constituye 
el estímulo supuesto de la metaplasia escamosa que es la sustitución 
constante del epitelio cilíndrico por epitelio escamoso del cuello 
uterino. Células de reserva relativamente indiferenciadas situadas 
debajo del epitelio cervicouterino constituyen las supuestas precur- 
soras de las nuevas células metaplásicas que se diferencian todavía 
más en epitelio escamoso. Este proceso anormal genera una banda 
poco a poco más ancha de epitelio metaplásico denominada la z024 
de transformación (TZ, transformation zone), que está situada entre 
la SCJ original y el epitelio cilíndrico presente (fig. 29-5). 


Zona de transformación 
y neoplasia cervicouterina 


Prácticamente todas las neoplasias cervicales, escamosas y cilín- 
dricas, se desarrollan dentro de la zona de transformación, por lo 
común junto a SC] nueva o actual (Anderson, 1991). Las células 
de reserva cervicouterinas y las metaplásicas inmaduras al parecer 
son particularmente vulnerables a los efectos oncógenos de HPV 
y cocarcinógenos (Stanley, 2010). La metaplasia escamosa alcanza 
su mayor actividad durante la adolescencia y el embarazo y ello 
podría explicar que el comienzo temprano de la actividad sexual 
y el primer embarazo constituyen factores de riesgo probados de 
cáncer cervicouterino. 


VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO 


Cada día se ha definido con mayor certeza la intervención causal 
de dicho virus en la génesis de prácticamente todas las neoplasias 
cervicouterinas y una porción variable pero importante de neopla- 
sias vulvares, vaginales y anales. Se ha terminado por reconocer 
al HPV como un agente causal importante de diversos cánceres 
extragenitales como los de la cabeza y el cuello. El virus en cues- 


Epitelio 
MÁS —-- lar. el 
maduro Sa 
A a o 
i SCJ original 
SCJ actual 
Zona de 


transformación 


Epitelio escamoso maduro 


FIGURA 29-5. Esquema en que se advierten los puntos de referencia 
importantes en el cuello uterino. La unión escamocilíndrica original 
(SCJ) indica el sitio terminal de la migración ascendente del epitelio 
escamoso a partir del seno urogenital durante el desarrollo embrio- 
nario. El sitio de SC] se desplaza con la edad de la mujer y el estado 
hormonal. Al haber mayores cantidades de estrógeno, hay eversión de 
a SC) hacia afuera. En estados hipoestrogénicos y con la metaplasia 
escamosa, la SC) se acerca al orificio cervical (Os). La zona de transfor- 
mación consiste en la banda de metaplasia escamosa que está entre 
el punto original de la SC] y el nuevo sitio (actual). Conforme madura el 
epitelio metaplásico se desplaza hacia arriba en relación con las áreas 
más nuevas y menos maduras de metaplasia y no se puede diferenciar 
del epitelio escamoso original. 
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tión causa en promedio 5% de todos los cánceres (D'Souza, 2007; 
Steben, 2007). 


Aspectos virológicos básicos de HPV 


El virus del papiloma humano es un virus de DNA de doble 
cadena (bicatenario) simple con una cápside proteínica. Infecta 
predominantemente células del epitelio escamoso o metaplásico 
de mujeres. Los tipos y subtipos de HPV se diferencian por el 
grado de homología genética (Coggin, 1979; de Villiers, 2004). Se 
han identificado en promedio 130 tipos de HPV genéticamente 
diferentes y de ellos, 30 a 40 son los que infectan de forma pre- 
dominante la porción inferior del aparato anogenital de la mujer. 


Ciclo de vida del HPV 


El genoma de HPV bicatenario y circular consiste solamente en 9 
marcos de lectura abierta identificados (Southern, 1998; Stanley, 
2010). Además de la región reguladora, los 6 genes “tempranos” (E) 
regulan las funciones durante las etapas iniciales del ciclo vital del 
virus, incluida conservación, replicación y transcripción del DNA. 
Los genes tempranos se expresan en las capas epiteliales bajas (fig. 
29-6), en tanto que los dos genes “tardíos” codifican las proteí- 
nas de cápside mayor (L1) y menor (L2) que son expresadas en 
las capas más superficiales. Las proteínas recién mencionadas son 
necesarias en etapas ulteriores del ciclo vital del virus para comple- 
tar el ensamblado en nuevas partículas infectantes (Beurner, 1997). 
La expresión del gen de HPV se hace de manera sincrónica con la 
diferenciación del epitelio escamoso y depende de ella. Por esta 
razón, completar el ciclo vital de un virus se produce únicamente 
dentro de epitelio escamoso intacto y totalmente diferenciado 
(Doorbar, 2005). Las partículas víricas ensambladas totalmente se 
“desprenden” por completo dentro de las escamas superficiales. El 
HPV no es un virus lítico y por esta razón su capacidad infectante 
depende de la descamación normal de las células epiteliales infec- 
tadas. Se inicia una nueva infección cuando las proteínas L1 y L2 
de la cápside se unen a la membrana basal y al epitelio, a las células 
basales o a ambos elementos y permiten la entrada de las partículas 
de HPV en nuevas células del hospedador (Sapp, 2009). 


Tipos de HPV 


Desde el punto de vista clínico, se clasifican los tipos de HPV en 
riesgo alto (HR, high-risk) o riesgo bajo (LR, low-risk), con base 


| GENES TARDÍOS: L1, L2 [= 


.%, 


| GENES TEMPRANOS: a AS, 
2 E1,2,4 E6, E7 A A ji A 
Muro erre EEES EE ES 
FIGURA 29-6. El ciclo de la vida del virus de papiloma humano se com- 
pleta de manera sincrónica con la diferenciación del epitelio escamoso. 
Los genes tempranos, que incluyen los oncogenes £6 y £7, se expresan 
con mayor fuerza dentro de las capas basal y parabasal. Los genes 
tardíos que codifican proteínas de la cápside se expresan más tarde en 
las capas superficiales. El virus intacto se “desprende” durante la desca- 
mación normal de las escamas superficiales. Los genes tardíos no son 
expresados con fuerza en las lesiones neoplásicas de alta malignidad. 
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en su carácter oncógeno y la potencia de asociación con el cáncer 
cervicouterino. Los tipos 6 y 11 de HPV de bajo riesgo ocasionan 
casi todas las verrugas en genitales y un corto número de infeccio- 
nes subclínicas por HPV. Las infecciones de HPV de bajo riesgo en 
contadas ocasiones (si es que así ocurren) son oncógenas. 

A diferencia de lo comentado, la infección persistente por HPV 
de AR es una condición para que aparezca el cáncer cervicouterino. 
Los tipos de HPV de HR que incluyen 16, 18, 31, 33, 35, 45 y 58 
y otros menos frecuentes son los vinculados con casi 95% de los 
cánceres cervicouterinos a nivel mundial (Bosch, 2002; Lorincz, 
1992; Muñoz, 2003). El HPV 16 es el más carcinógeno de todos y 
ello se debe tal vez a su mayor tendencia a persistir en comparación 
con otros tipos de HPV (Schiffman, 2005). Explica el mayor por- 
centaje de lesiones de tipo CIN 3 (45%) y cánceres cervicouterinos 
(55%) a nivel mundial y de cánceres vinculados con HPV en cual- 
quier punto del aparato anogenital y en la orofaringe (Schiffman, 
2010; Smith, 2007). La prevalencia de HPV 18 es mucho menor 
que la de HPV 16 en la población general. Sin embargo, se le 
detectó en 13% de los carcinomas de células escamosas y también 
en una proporción todavía mayor de adenocarcinomas cervicales 
y en carcinomas adenoescamosos (37%) (Smith, 2007). En con- 
junto, HPV 16 y 18 son el origen de 70%, aproximadamente de 
los cánceres cervicouterinos. Los tipos de HPV detectados más a 
menudo en cáncer cervicouterino (HPV tipos 16, 18, 45 y 31) 
también son los más prevalentes en la población general. El HPV 
16 suele ser el HPV más común en las lesiones de baja malignidad 
y en mujeres sin neoplasias (Herrero, 2000). La infección por HPV 
de tipo HR no causa neoplasia en muchas de las mujeres infectadas; 
ello indica que algunos factores del hospedador y ambientales que 
se agregan son los que rigen si dicho virus causará una neoplasia. 


Transmisión de HPV 


La transmisión del HPV genital es consecuencia del contacto 
directo (por lo común sexual) con la piel, las mucosas o líqui- 
dos corporales de un compañero con verrugas o infección subclí- 
nica por HPV (Abu, 2005; American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2005). Son escasos los conocimientos en cuanto a la 
infecciosidad por HPV subclínico, pero se cree que son grandes 
en presencia de un gran número de virus. Suele aceptarse que el 
HPV penetra en la capa de células basales y la membrana basal 
por microabrasiones del epitelio genital durante el contacto sexual, 
Las células basales, una vez infectadas se convierten en “depósito” 
del virus. 

La infección por HPV de genitales es multifocal y abarca más 
de un sitio en la porción inferior del aparato genital en la mayoría 
de los casos (Bauer, 1991; Spitzer, 1989). Por lo tanto, la neopla- 
sia en un sitio genital incrementa el riesgo de neoplasia en otra 
localización dentro de la porción inferior del aparato genital feme- 
nino aunque al parecer el más vulnerable es el cuello de la matriz. 
También, es frecuente que la infección sea simultánea o seriada 
con múltiples tipos de HPV (Schiffman, 2010). 


Formas de transmisión de HPV 


Casi todas las infecciones de HPV genitales son consecuencia de 
relaciones sexuales. La infección cervicouterina por HPV de alto 
riesgo por lo común se centra en mujeres que han tenido con- 
tacto sexual penetrante. Las mujeres sin actividad sexual a veces 
muestran tipos no oncógenos en la vulva o la vagina tal vez por el 
uso de algún tampón vaginal o la penetración digital (Ley, 1991; 
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Rylander, 1994; Winer, 2003). En fechas recientes se ha señalado 
que las mujeres antes de tener relaciones sexuales pueden infectarse 
también por tipos de alto riesgo aunque es una situación poco 
común (Doerfler, 2009). La transmisión por objetos inanimados 
(fómites), que supuestamente se produce en el caso de verrugas 
no genitales no ha sido corroborada pero tal vez explique algunos 
de tales casos (Ferenczy, 1989). No hay certidumbre de la impor- 
tancia de la transmisión extrasexual de HPV y en esta situación se 
necesitan más estudios. 

Existe la posibilidad de transmisiones de HPV boca/genitales 
y mano/genitales pero al parecer son mucho menos frecuentes 
que en el caso de la transmisión genital/genital particularmente 
el contacto del pene que penetra en la vagina (Winer, 2003). Las 
mujeres que tienen sexo con otras a menudo señalaron que en lo 
pasado tuvieron experiencia sexual con varones; este subgrupo de 
personas tienen índices de positividad de HPV de HR, imagen 
citológica anormal del cuello uterino y neoplasias cervicouterinas 
de alta malignidad similar a la de mujeres heterosexuales, pero se 
someten con menor frecuencia a métodos de detección inicial (cri- 
bado) de cáncer cervicouterino (Marrazzo, 2000); las mujeres que 
nunca han tenido contacto con varones al parecer están expuestas 
a un riesgo similar y ello denota que los contactos digital, bucal y 
con objetos las coloca dentro de la categoría de riesgo de infección 
por HPV. En consecuencia en toda mujer sexualmente activa se 
practicarán métodos de detección inicial (cribado) de cáncer cervi- 
couterino con arreglo a las recomendaciones actuales sea cual sea 
su orientación sexual. 


Infección congénita por HPV 


A pesar de la elevada prevalencia de infección por HPV de genita- 
les, es rara salvo la colonización transitoria de la piel, la transmisión 
vertical (de la madre al feto o al neonato). Desde el nacimiento 
están presentes verrugas en conjuntivas, laringe, vulva o perineo, o 
las que aparecen en término de 1 a 3 años de nacido el producto y 
tienen mayor probabilidad de provenir de la exposición perinatal a 
HPV de la madre (Cohen, 1990). La infección no se vincula con 
la presencia de verrugas en las zonas genitales de la mujer y la vía 
del parto (Silverberg, 2003; Syrjanen, 2005). Sobre tal base por 
lo regular no se recomienda la extracción por cesárea en casos de 
infección de HPV de la madre. Las excepciones pudieran incluir 
casos de grandes verrugas genitales que posiblemente obstruyan el 
conducto del parto o se desgarren y sangren con la dilatación cervi- 
couterina o el parto vaginal. Las verrugas genitales que aparecen en 
niños después de la lactancia casi siempre constituyen un motivo 
para considerar, quizás, abuso sexual. Sin embargo, también es 
posible la infección por contacto extrasexual, la autoinoculación 
o la transferencia desde objetos inanimados, situación reforzada 
por señalamientos de tipos de HPV no genitales en una minoría 
importante de casos de verrugas genitales en niños y adolescentes 
(Cohen, 1990; Doerfler, 2009; Obalek, 1990; Siegfried, 1997). 


Resultados de la infección por HPV 


La infección por HPV en genitales origina diversos desenlaces 
(fig. 29-7). La infección puede ser latente o expresa. Aún más, la 
expresión puede ser productiva y originar la formación de nuevos 
virus o de tipo neoplásico, que ocasione enfermedad preinvasora o 
cancerosa. Casi todas las infecciones productivas y neoplásicas son 
subclínicas y no clínicamente manifiestas, como se observa en las 
verrugas genitales o cánceres manifiestos. Por último, la infección 


por HPV puede ser transitoria o persistente con la aparición de 
neoplasias o sin ellas (displasia o cáncer). La neoplasia suele ser el 
último resultado en frecuencia, de la infección por HPV de geni- 
tales. 


Infección latente por HPV 


La infección latente es aquella en que hay infección de la célula 
pero el virus permanece en estado inactivo. El genoma vírico sigue 
siendo episómico, es decir intacto y no está integrado al genoma 
de las células del hospedador. No hay efectos detectables en teji- 
dos porque el virus no se reproduce. Son pocos los conocimientos 
respecto a la incidencia, evolución natural e importancia de la evo- 
lución latente por HPV porque el virus no alcanza niveles detecta- 
bles. Se desconoce si desde el punto de vista clínico la eliminación 
del HPV o el uso de métodos actuales de identificación señalan la 
erradicación verdadera del HPV en tejidos infectados o si refleja 
una vuelta al estado de latencia. 


Infección productiva por HPV 


Las infecciones de este tipo se caracterizan porque el ciclo vital 
del virus queda completo y la población de partículas infectantes 
aumenta. Como se describió, la producción vírica se completa en 
sincronía con la diferenciación escamosa terminal que concluye 
con la muerte celular programada de células escamosas y la desca- 
mación desde la superficie epitelial. De este modo, las infecciones 
de este tipo tienen escaso o nulo potencial canceroso. Como ocurre 
en la infección latente, el genoma circular de HPV sigue siendo 
episómico y sus oncogenes se expresan en niveles pequeñísimos 
(Durst, 1985; Stoler, 1996). La producción abundante de partícu- 
las víricas infectantes se produce en un lapso cronológico de 2 a 3 
semanas (Stanley, 2010). 

En el aparato genital de la mujer y del varón, las infecciones 
productivas por HPV generan verrugas genitales visibles llama- 


Resultados de la infección de genitales por HPV 
Latencia 
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FIGURA 29-7. La evolución natural de la infección genital por HPV es 
variable de una persona a otra y con el transcurso del tiempo. Muchas 
de las infecciones son subclínicas. El resultado más frecuente es la 
resolución espontánea. La neoplasia es la manifestación menos común 
de la infección por HPV y surge como consecuencia de la infección per- 
sistente. 
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das condilomas acuminados o como una situación más frecuente 
ocasionan infecciones subclínicas, mismas que se identifican de 
manera indirecta en el estudio citológico en la forma de lesiones 
intraepiteliales escamosas de baja malignidad (LSIL), en la forma 
de anormalidades colposcópicas y en el estudio histológico por 
condilomas planos o CIN 1. Sin embargo, tales entidades diagnós- 
ticas son indirectas y no siempre reflejan con precisión la presencia 
o ausencia de HPV. 


Infección neoplásica por HPV 


En el caso de CIN 3 y lesiones cancerosas el genoma circular de 
HPV se abre en segmentos y se integra en forma lineal en sitios 
aleatorios dentro del cromosoma del hospedador (fig. 30-1, página 
771). El siguiente paso es la transcripción irrestricta de los oncoge- 
nes E6 y E7 (Durst, 1985; Stoler, 1996). Los productos, que son 
las oncoproteínas EG y E7 interfieren en la función y aceleran la 
degradación de p53 y pRB, que son las proteínas oncosupresoras 
decisivas para el hospedador (fig. 30-2, página 772) y ello deja a 
la célula infectada, en una situación vulnerable para experimentar 
la transformación cancerosa por la pérdida del control del ciclo 
celular, la proliferación de células y la acumulación de mutaciones 
de DNA con el transcurso del tiempo (Doorbar, 2005). 

En las lesiones preinvasoras se interrumpe la diferenciación epi- 
telial normal. El grado de maduración epitelial normal se utiliza 
para cuantificar histológicamente la lesión en displasia leve, mode- 
rada o grave o CIN (fig. 29-1). El promedio de edad en la fecha 
del diagnóstico del trastorno cervicouterino de baja malignidad es 
menor del que muestran las lesiones de alta malignidad y los cán- 
ceres invasores. De este modo, desde hace mucho, se ha supuesto 
que existe un continuo de enfermedad con evolución que va de las 
lesiones leves a las de mayor grado, con el paso del tiempo. Otra 
teoría propone que las lesiones de baja malignidad por lo regular 
son transitorias y no oncógenas, en tanto que las de alta maligni- 
dad y los cánceres son monoclonales, surgen de novo sin que antes 
hubiera un trastorno de baja malignidad (Baseman, 2005; Kiviat, 
1996); ello pudiera explicar el hecho de que algunos cánceres se 
diagnostican poco después de que el estudio citológico de detec- 
ción inicial arrojó resultados negativos. 


Evolución natural de la infección por HPV 


La infección por HPV y predominantemente por los tipos HR es 
muy frecuente poco después de que la persona comienza su acti- 
vidad sexual (Brown, 2005; Winer, 2003). Collins et al. (2002) 
realizaron un estudio longitudinal de 242 mujeres reclutadas en 
un plazo de 6 meses de haber tenido su primera relación sexual y 
que permanecían monógamas es decir tenían un solo compañero 
sexual. Durante 3 años de vigilancia, 46% de ellas tuvieron una 
infección cervicouterina por HPV. La mediana de lapso hasta la 
infección fue menos de 3 meses; de este modo, la infección por 
HPV es marcador del inicio de actividad sexual y no necesaria- 
mente signo de promiscuidad. 

Casi todas las lesiones por HPV, clínicas o subclínicas, mues- 
tran regresión espontánea, en particular en adolescentes y mujeres 
jóvenes (Ho, 1998; Moscicki, 1998). Algunos estudios indican que 
las infecciones por HPV de tipo LR muestran una resolución más 
rápida que aquellas en que interviene HPV de tipo HR (Moscicki, 
2004; Schlecht, 2003; Woodman, 2001). Las mujeres más jóvenes 
suelen mostrar cambios en los tipos de HPV y ello refleja el carác- 
ter transitorio de la infección y la reinfección “seriada” con nue- 


vos compañeros sexuales y no persistencia (Ho, 1998; Rosenfeld, 
1992). 

Las estimaciones de riesgo a corto plazo de evolución desde 
la infección “casual” de HPV hasta la neoplasia de gradación alta 
en mujeres jóvenes varían de 3 a 31% (Moscicki, 2004; Wright, 
2005). El riesgo de que la lesión evolucione y llegue a ser una neo- 
plasia de alta malignidad se intensifica con la edad, y por ello la 
infección por HPV en mujeres de mayor edad y en ancianas, muy 
probablemente sea una infección persistente (Hildesheim, 1999). 


Prevalencia de HPV 


El HPV genital es la infección de transmisión sexual observada con 
mayor frecuencia. En Estados Unidos los Centers for Disease Control 
and Prevention (2002) estiman que el riesgo de que una mujer se 
contagie de HPV de genitales a los 50 años excede de 80%. Casi 
todas las infecciones incidentales por HPV aparecen en mujeres 
menores de 25 años. La prevalencia puntual en las estadounidenses 
de 14 a 59 años, según datos de una sola prueba de cribado de 
HPV en genitales es de 27%. Alcanza su máximo entre los 20 y 
los 24 años de edad (45%) y muestra mayor prevalencia conforme 
la mujer tiene más años (Dunne, 2007). En comparación, la pre- 
valencia de verrugas en genitales es de aproximadamente 1% y la 
de anormalidades citológicas, menos de 10%. Los datos anteriores 
indican que la infección subclínica o no manifiesta es mucho más 
frecuente que la infección clínica manifiesta (Koutsky, 1997). 


Factores de riesgo de adquirir la infección por HPV 


Los factores más importantes de riesgo de contagiarse de una infec- 
ción en genitales por HPV incluyen el número de compañeros 
sexuales de toda la vida y recientes y la edad temprana en que 
ocurrió el primer coito (Burk, 1996; Fairley, 1994; Franco, 1995; 
Melkert, 1993). 


Diagnóstico de infección por HPV 


Es posible entrever la presencia de infección por HPV por el 
aspecto de las lesiones clínicas y los resultados de estudios cito- 
lógicos, histológicos y colposcópicos, todos los cuales generan 
datos subjetivos y a menudo inexactos. Además, tampoco es fia- 
ble el método serológico y con ello es imposible diferenciar una 
infección pasada de otra actual (Carter, 2000; Dillner, 1999). Por 
esa razón, el diagnóstico seguro se podrá hacer únicamente por 
la detección directa del DNA del HPV, situación que se realiza 
por técnicas histológicas como la hibridación ¿n situ, por estudios 
de amplificación de ácido nucleico, por la reacción de cadena de 
polimerasa (PCR) o por otras técnicas (Molijn, 2005). En Estados 
Unidos en la actualidad la Food and Drug Administration (FDA) 
ha aprobado dos productos para uso en humanos. La prueba de 
DNA de HPV de alto riesgo llamada Digene HC2 utiliza una 
mezcla de sondas de RNA para detectar los trece tipos de HPV 
oncógeno. El método nuevo Cervista para identificar HPV de tipo 
HR usa la amplificación de DNA para identificar los mismos trece 
tipos oncógenos de HPV tal como hace Digene HC2 y además 
un tipo más de HPV de alto riesgo (HPV 66). Los dos métodos 
detectan la infección por HPV de tipo HR causado por uno o 
más de los tipos del virus incluidos en el conjunto de prueba, pero 
no identifican de manera específica cuál de los tipos de HPV de 
HR está presente. Sin embargo, cabe utilizar otra prueba llamada 
Cervista HPV 16/18, después de que una prueba Cervista HPV 
HR resultó positiva para identificar de manera específica la presen- 
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cia de los tipos 16 y 18 de HPV. Para realizar todos los estudios 
mencionados se reúnen células en un medio líquido para estudios 
citológicos que es la Solución PreservCyt (Prueba Thin Pap Test). 
Con Digene HC2 también es posible reunir material en un tubo 
de reunión específico. 

Si se detectan las típicas verrugas genitales en una mujer joven o 
si se identifica una neoplasia cervicouterina de alta malignidad o un 
cáncer invasor, por estudios citológicos o histológicos, se supondrá 
que existe infección por HPV y no se necesitan métodos confirma- 
torios respecto al virus. No está indicada la práctica sistemática de 
métodos para identificar HPV fuera de algunas situaciones como: 
método de cribado inicial de cáncer cervicouterino en mujeres de 
30 años o más; selección o vigilancia de algunos resultados cito- 
lógicos anormales y también vigilancia después de tratamiento. 
Tampoco están indicados los métodos de detección primaria de 
HPV en mujeres menores de 30 años o para cualquier indicación 
de las que tienen menos de 21 años ante los altos índices de pre- 
valencia y las cifras de eliminación vírica en dichos grupos. En 
Estados Unidos, la EDA no ha aprobado la práctica de métodos 
para detectar HPV en mujeres después de histerectomía total. No 
existe ya indicación clínica alguna para practicar métodos en caso de 
HPV de bajo riesgo pues si se realizan pueden surgir gastos inapro- 
piados, necesidad de más valoraciones y tratamiento innecesario. 


Tratamiento de infección por HPV 


Las indicaciones para tratar trastornos de la porción inferior de la 
zona genital del aparato femenino por HPV son verrugas sintomá- 
ticas que originan molestias físicas o psicológicas, neoplasias de alta 
malignidad o cáncer invasor. No es necesario emprender apresura- 
damente el tratamiento de una infección por HPV diagnosticada 
por la impresión clínica, datos de estudios citológicos, histológicos 
o detección de DNA de dicho virus. 

Se cuenta con diversas modalidades terapéuticas contra las 
verrugas y se las selecciona con arreglo al tamaño, sitio y número 
de ellas. Cabe utilizar la eliminación o destrucción mecánica, 
inmunomoduladores tópicos o coagulación química o térmica 
(cuadro 3-21). No existe un tratamiento eficaz contra la infección 
subclínica por HPV. En los intentos imprácticos de erradicar infec- 
ciones por HPV se puede hacer daño físico innecesario a la porción 
inferior del aparato genital de la mujer porque tales cuadros ceden 
por sí solos. 

La exploración del varón compañero de la mujer no beneficia a 
ella, porque no influye en la reinfección ni modifica el curso clínico 
o los resultados del tratamiento en el caso de verrugas genitales o 
neoplasias de la porción inferior del aparato genital de la paciente 
(Centers for Disease Control and Prevention, 2002). 


Prevención de infección por HPV 
Intervenciones conductuales 


Entre las estrategias lógicas para evitar o limitar la infección genital 
por HPV y sus efectos adversos están la abstinencia sexual, retrasar 
la fecha de inicio de los coitos y limitar el número de compañeros 
sexuales. Sin embargo, no se cuenta con datos de estudios de orien- 
tación y modificación de prácticas sexuales. 


Preservativos. Es recomendable utilizar preservativos para evitar 
infecciones de transmisión sexual (STL, sexually transmittied infec- 
tions) en términos generales, pero no hay tanta certeza en cuanto 
a su eficacia, para evitar de manera específica la transmisión de 


HPV. Los preservativos para uso del varón son más eficaces para 
impedir STI que se transmitan por medio de líquidos corpora- 
les y las superficies mucosas y son menos eficaces para evitar STI 
propagadas del contacto de la piel con otra piel como ocurre en 
casos de HPV. Además, los preservativos no cubren toda la piel 
anogenital que puede estar infectada (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2010b). Winer et al. 2003, realizaron el primer 
estudio prospectivo del uso de preservativos por el varón y el riesgo 
de HPV en mujeres jóvenes y señalaron disminuciones en las cifras 
de infección por HPV incluso si no se utilizaron constantemente 
los preservativos. 


Vacunas contra HPV 


La obtención reciente y constante de vacunas constituye el ele- 
mento promisorio de mayor importancia para evitar la infección 
por HPV y tal vez para limitar o revertir sus secuelas en personas 
infectadas. 


Aspectosinmunológicos de lainfección por HPV. Seconocen 
sólo en forma parcial los mecanismos inmunológicos de la infec- 
ción por HPV. Al parecer, la inmunidad local y de tipo humo- 
ral protege de la infección inicial. Es probable que la inmunidad 
mediada por mecanismos celulares desempeñe el mayor “papel” en 
la persistencia de la infección por HPV y también la progresión o 
regresión de lesiones benignas y neoplásicas. El HPV evade el con- 
trol inmunitario por mecanismos diversos que incluyen limitación 
de la infección al epitelio y en consecuencia, la ausencia de una fase 
virémica; expresión de bajo nivel de genes tempranos y la natura- 
leza no lítica ni inflamatoria de la infección así como la producción 
tardía de las proteínas de cápside altamente inmunógenas dentro 
de las “escamas” superficiales (Kanodia, 2007). 


Vacunas profilácticas contra HPV. Las vacunas profilácticas 
desencadenan la producción de anticuerpos humorales que neu- 
tralizan al HPV antes de que infecte las células del hospedador 
(Christensen, 2001). No evitan la positividad transitoria de HPV 
ni ocasionan la resolución de infecciones preexistentes. A pesar de 
ello, evitan el establecimiento de alguna infección nueva y persis- 
tente y el surgimiento ulterior de neoplasias. 

En Estados Unidos, la EDA ha aprobado el uso de dos vacu- 
nas para evitar las infecciones incidentes por HPV y la neoplasia 
cervical. Utilizan tecnologías de bioingeniería para la generación 
sintética de las proteínas de cápside L1 de cada tipo HPV incluidos 
en la vacuna. Las partículas similares a virus resultantes son fuerte- 
mente inmunógenas, pero no son infecciosas porque no poseen el 
DNA del virus (Stanley, 2006b). La respuesta inmunitaria a ambas 
vacunas es mucho más potente y constante que la que surge en 
reacción a las infecciones naturales (Stanley, 2006a; Villa, 2006). 

Gardasil es la vacuna cuadrivalente contra los tipos 6, 11, 16 y 
18 de HPV. Cervarix es una vacuna bivalente contra los tipos 16 
y 18 de dichos virus. Cada una contiene un complemento diferente 
que induce la respuesta inmunitaria del receptor de los antígenos 
de la vacuna. Las dos vacunas son muy seguras y toleradas satisfac- 
toriamente si se aplican en tres dosis intramusculares en un lapso 
de seis meses (cuadro 1-1, pág. 8), (Harper, 2006; Mao, 2006). 
Las estrategias de vacunación deben enfatizar en administrar las 
vacunas antes de que comience la actividad sexual, etapa en que 
es máximo el beneficio potencial. Sin embargo, el antecedente de 
actividad sexual previa o una enfermedad por HPV no constituyen 
contraindicación de la administración de la vacuna; ello se debe a 
que la exposición previa y la magnitud de la respuesta inmunitaria 
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natural contra los tipos de HPV en que actúan las vacunas no se 
puede conocer para una persona en particular. Sobre tal base no 
se ha recomendado antes de la vacunación la identificación de 
HPV (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2010b). 
En Estados Unidos, The Advisory Committee on Immunization 
Practices recomienda en la actualidad administrar sistemáticamente 
cualquiera de las vacunas a niñas de 11 a 12 años (incluso desde 
los 9 años). La vacunación es recomendable para personas de 13 a 
26 años, en circunstancias óptimas, antes de la posible exposición a 
través del contacto sexual (CDC, 20104). Es posible administrar la 
vacuna a mujeres que amamantan a su hijo pero no se les aplicará 
durante el embarazo (categoría B) (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2010b). Las mujeres con inmunodeficiencia son 
elegibles para recibir la vacuna, pero en teoría tal vez no gene- 
ren títulos de anticuerpos lo suficientemente altos como los de las 
mujeres con buena función inmunitaria. Es importante orientar 
a las pacientes de que se espera que con las vacunas mencionadas 
se eviten en promedio 70% de los cánceres cervicouterinos, pero 
no protegerán del 30%, aproximadamente causados por los tipos 
oncógenos de HPV que no cubre la vacuna. Por estas razones, la 
vacunación contra HPV no elimina la necesidad de técnicas de 
detección sistemática del cáncer cervicouterino. Las dos vacunas 
poseen una eficacia cercana al 100% para evitar la infección inci- 
dente y las neoplasias cervicales de alta malignidad de los tipos 16 
y 18 de HPV (Future 11 Study Group, 2007; Paavonen, 2009). El 
debate en cuanto a la superioridad de una u otra vacuna gira alre- 
dedor de: 1) la variedad de infecciones por HPV y lesiones clínicas 
que previenen; 2) la protección cruzada contra los tipos de HPV 
que no cubre la vacuna, y 3) la fuerza y duración de la respuesta 
inmunitaria provocada (Bornstein, 2009). 

En primer lugar con el Gardasil se obtiene protección adicional 
contra HPV de tipos 6 y 11 que causan casi todas las verrugas con- 
génitas y también una fracción importante de anormalidades cito- 
lógicas de baja malignidad que obligan a la valoración. En Estados 
Unidos se ha aprobado al Gardasil para evitar las verrugas geni- 
tales en varones y en mujeres. También lo aprobó la FDA en ese 
país para impedir la aparición de neoplasias en vagina, vulva y ano 
(Centers for Disease Control and Prevention, 2010a). El Cervarix no 
impide las verrugas genitales y no ha recibido aprobación para evi- 
tar enfermedades extracervicales de la porción inferior del aparato 
genital de la mujer. 

En lo que se refiere al segundo punto de debate, con Cervarix 
se ha demostrado protección cruzada contra los tipos 45, 31 y 52 
de HPV en tanto que Gardasil presenta reactividad cruzada sola- 
mente con el tipo 31 de HPV (Brown, 2009; Jenkins, 2008). El 
tipo 45 de HPV es causa importante de adenocarcinoma cervico- 
uterino; estos tumores son más difíciles de detectar y evitar que las 
lesiones escamosas y su incidencia va en aumento (Huh, 2007); 
esta protección cruzada respecto a tipos de HPV en los cuales no 
tiene acción específica una u otra vacuna podría proteger contra 
10 a 20% adicionales de cánceres cervicouterinos. Si se compara la 
imnunogenicidad las dos vacunas probablemente sean muy inmu- 
nógenas y han generado protección que dura como mínimo 5 años 
después de la vacunación. Los fabricantes de Cervarix afirman que 
su carácter complementario induce la aparición de concentraciones 
de anticuerpos más altas y más sostenidas que el caso del Gardasil. 
A pesar de ello, las concentraciones de anticuerpos no necesaria- 
mente se correlacionan con la duración de la protección clínica, y 
las dos vacunas tienen excelentes propiedades de memoria inmu- 
nitaria (Bornstein, 2009). 


En ninguno de los estudios clínicos publicados hasta la fecha 
se ha comparado la eficacia de las dos vacunas. Se sabe que las dos 
disminuyen extraordinariamente la “intensidad” de la enfermedad 
por HPV pero no se ha corroborado que disminuya la incidencia 
ni los índices de mortalidad del cáncer cervicouterino, en compa- 
ración con los métodos corrientes de detección citológica inicial 


(cribado). 


Vacunas terapéuticas. La obtención de vacunas terapéuticas 
eficaces para mitigar o erradicar la enfermedad establecida por 
HPV incluyendo las verrugas genitales, lesiones preinvasoras y 
cáncer invasor presenta problemas mucho más formidables. Los 
mecanismos inmunitarios mediados por células, del HPV son más 
complejos y no se tienen tantos conocimientos en comparación 
con la inmunidad de tipo humoral. La infección persistente por 
el virus en cualquier forma constituye una indicación de que la 
interacción entre él y el hospedador ha evadido una reactividad 
inmunitaria de la persona. Padilla-Paz (2005) fueron los últimos 
en revisar estudios de investigaciones clínicos, y hasta la fecha han 
señalado índices pequeñísimos de buenos resultados obtenidos con 
las vacunas terapéuticas. 


NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICOUTERINA 


Incidencia 


La verdadera incidencia de CIN sólo se puede estimar. Del 7% 
aproximadamente de Papanicolaou con anormalidades epiteliales 
que se detectan cada año durante la aplicación de cribado en Estados 
Unidos, quizá la mitad contiene algún grado de CIN histológico 
(Jones, 2000). La incidencia de CIN variará con la población estu- 
diada, porque guarda una relación importante con la edad menor 
en que inició la actividad sexual, factores socioeconómicos y otros 
comportamientos relacionados con riesgo. Aún más, los méto- 
dos clínicos usados para diagnosticar CIN, sobre todo citología 
y colposcopia “de cribado” no tienen sensibilidad en este sentido. 


Evolución natural 


Las lesiones preinvasoras muestran regresión espontánea al cuadro 
normal, permanecen estables por largo tiempo o evolucionan a un 
grado mayor de displasia. Escasas lesiones de tipo CIN tienen la 
capacidad de evolucionar y llegar a la forma francamente invasora 
de cáncer, pero el potencial neoplásico aumenta conforme lo hace 
el grado de CIN. Hall y Walton (1968) observaron progresión 
hasta la forma de CIS en 6% de las displasias histológicamente 
“mínimas”; en 13% de las displasias moderadas y en 29% de las 
displasias “evidentes”. Las displasias mínimas mostraron regresión 
o desaparecieron en 62% de las pacientes, pero sólo 19% de las 
que tenían enfermedad evidente tuvieron tal comportamiento. 
Los estimados mejores disponibles de la progresión, persistencia 
y regresión de CIN se obtuvieron gracias a la revisión de Ostor 
(1993) y se incluyen en el cuadro 29-1. En fecha reciente, Castle ef 
al. (2009b) calcularon que en promedio 40% de los casos de CIN 
2 muestran regresión espontánea en término de 2 años. 


Factores de riesgo 
Los factores de riesgo identificables para la aparición de neoplasia 
intraepitelial cervicouterina son semejantes a los que privan en el 
caso de lesiones invasoras y son útiles en la generación de progra- 
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CUADRO 29-1. Evolucion natural de las neoplasias 
intraepiteliales cervicouterinas 


Progresión 
hasta la 
Regresión Persistencia Progresión invasión 
(%) (%) a CIS (%) (%) 
CIN 1 5 52 11 1 
CIN 2 43 55) 22 5 
CIN 3 32 <56 = >12 


CIN, neoplasia intraepitelial cervicouterina; CIS, carcinoma in situ. 
Con autorización de Ostor, 1993. 


mas de detección sistemática y prevención de cáncer cervicouterino 
(cuadro 29-2). El riesgo de neoplasia cervicouterina guardó una 
relación de mayor peso con la infección genital persistente de HPV 
de tipo HR y la edad mayor de la mujer (Ho, 1995; Kjaer, 2002; 
Remmink, 1995; Schiffman, 2005). Se han planteado otros fac- 
tores de riesgo demográfico, conductual y médico de menor peso 
para la aparición de neoplasias cervicouterinas. 


Edad 


En Estados Unidos, la mediana de edad en que se diagnostica el 
cáncer cervicouterino es de 48 años, aproximadamente 10 años 
después de que lo hacen CIN (Vational Cancer Institute, 2011). 
Existe mayor posibilidad de que una infección por HPV en muje- 
res ancianas sea persistente y no transitoria. La ancianidad también 
permite la acumulación de mutaciones que pueden culminar en 
la transformación celular maligna. Como aspecto adicional, las 
menores necesidades de atención prenatal y anticonceptiva, hacen 
que sea menos frecuente el acceso de las ancianas a programas de 
prevención de cáncer cervicouterino. 


Factores conductuales de riesgo 


En el cuadro 29-2 (Brinton, 1992; Suris, 1999) se incluyen los 
factores conductuales de riesgo que se identifican con mayor cons- 


CUADRO 29-2. Factores de riesgo de neoplasia 
cervicouterina 


Factores demográficos de riesgo 

Etnia (países latinoamericanos, minorías de Estados Unidos) 
Estado socioeconómico bajo 

Edad cada vez mayor (senectud) 


Factores conductuales de riesgo 

Comienzo temprano de relaciones sexuales 

Múltiples compañeros sexuales 

Varón cónyuge o compañero que ha tenido múltiples 
compañeras sexuales 

Tabaquismo 

Deficiencias alimentarias 


Factores médicos de riesgo 

Infección cervicouterina por virus de papiloma humano de alto 
riesgo 

Hormonas exógenas (anticonceptivos orales combinados) 

Paridad 

Inmunodepresión 

Cribado inadecuado 


tancia para que surja la neoplasia cervicouterina. Los comporta- 
mientos agravan el riesgo de contagio de una infección por HPV 
oncógeno. Durante muchos años, las pruebas epidemiológicas 
vincularon el comportamiento sexual con el inicio temprano de la 
actividad de este tipo, múltiples compañeros sexuales y promiscui- 
dad del varón de la pareja, con neoplasia cervicouterina (Buckley, 
1981; de Vet, 1994; Kjaer, 1991). 


Tabaquismo. En la actualidad se ha confirmado que el cáncer 
cervicouterino es una neoplasia vinculada con el tabaquismo; lo 
anterior vale específicamente para los cánceres escamosos aunque 
no es tanta la certeza de la relación que priva con el adenocar- 
cinoma y el cáncer cervicouterino adenoescamoso (International 
Agency for Research on Cancer, 2004). El tabaco también agrava 
los riesgos de enfermedad cervicouterina preinvasora, y dicha rela- 
ción persiste incluso después de hacer ajustes en cuanto a la posi- 
tividad de HPV y el estado socioeconómico bajo (Bosch, 2002; 
Castle, 2004; Plummer, 2003). El tabaquismo actual, el número 
mayor de cajetillas/años de uso y el tabaquismo para la fecha de la 
menarquia se han asociado con neoplasias cervicouterinas (Becker, 
1994). La posibilidad biológica de un vínculo entre el tabaquismo 
y las neoplasias cervicouterinas, queda reforzada por algunos pun- 
tos como: 1) el moco cervicouterino de las fumadoras contiene 
carcinógenos y es mutágeno; 2) las alteraciones genéticas del tejido 
cervicouterino de las fumadoras son similares a las identificadas en 
las neoplasias de otros sitios vinculadas con el tabaquismo; 3) el 
riesgo depende de la dosis y aumenta con la duración y la cantidad 
de tabaco usado, y 4) el riesgo reduce al interrumpir el tabaquismo 
(U.S. Department of Health and Human Services, 2004). 


Deficiencias alimentarias. Los datos no son concluyentes pero 
deficiencias de algunas vitaminas en alimentación como A, C, E, 
beta caroteno y ácido fólico pueden alterar la resistencia celular a 
la infección por HPV y con ello inducir la persistencia de la infec- 
ción vírica y de la neoplasia cervicouterina (Paavonen, 1990). Sin 
embargo, en Estados Unidos, el hecho de que no exista asociación 
entre las deficiencias alimentarias y la enfermedad del cuello ute- 
rino pudiera reflejar el estado nutricional relativamente suficiente 
incluso de mujeres de bajos ingresos (Amburgey, 1993). 


Factores médicos de riesgo 


Hormonas exógenas. Los datos de estudios que vinculan a la 
neoplasia cervicouterina con las hormonas exógenas son antagó- 
nicos y llenos de puntos de confusión como sería el incremento 
de la actividad sexual y el número de pruebas de Papanicolaou 
de detección sistemática en las usuarias. Aún más, en términos 
generales, los cánceres de células epiteliales no reciben la influencia 
de factores hormonales. El mayor análisis de estudios epidemio- 
lógicos realizados hasta la fecha por el International Collaboration 
of Epidemiological studies of! Cervical Cancer (2007) permitieron 
concluir que existe un mayor riesgo de cáncer cervicouterino en 
mujeres que utilizaban corrientemente los anticonceptivos orales 
combinados (COC, combination oral contraceptives), que depende 
de la duración de uso. Aún más, el riesgo relativo casi se duplicó a 
los cinco años de uso de tales productos. El riesgo aumentado dis- 
minuyó al dejar la usuaria de emplear COC y el riesgo volvió al de 
las mujeres no usuarias 10 años después de interrumpir el uso. Por 
esas razones The International Agency for Research on Cancer (2007) 
clasifica a los COC como carcinógenos para los humanos. Entre los 
mecanismos posibles por los cuales dichos fármacos podrían influir 
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en el riesgo de cáncer cervicouterino estaría la mayor persistencia 
de la infección y la expresión del oncogén de HPV (de Villiers, 
2003). Sin embargo, el análisis de mujeres jóvenes participantes 
en el Atypical Squamous Cells of Undetermined Significance-Low 
Grade Intraepithelial Lesion Triage Study (ALTS) detectó que las 
hormonas anticonceptivas no inyectables, el embarazo y la paridad 
ejercieron escaso efecto en el contagio de la infección de HPV de 
alto riesgo o el desarrollo de CIN 3 (Castle, 2005). Harris ez al. 
(2009) no detectaron un incremento en el riesgo de neoplasia de 
alta malignidad en usuarias de medroxiprogesterona de depósito o 
de COC. Por último, no se observó incremento del riesgo en pos- 
menopáusicas que usaron estrógenos/progestágenos en el Women's 
Health Initiative Study (Yasmeen, 2006). 


Paridad. Se ha correlacionado la mayor paridad con el riesgo de 
cáncer cervicouterino, pero no se sabe si ello depende del comienzo 
más temprano de la actividad sexual, del efecto de la exposición a 
un progestágeno, o de otros factores. Se han sugerido como facto- 
res etiológicos asociados con la génesis de las neoplasias cervicoute- 
rinas la supresión inmunitaria durante el embarazo, las influencias 
hormonales en el epitelio cervicouterino y el traumatismo físico 
producto de los partos vaginales (Brinton, 1989; Muñoz, 2002). 


Inmunosupresión. Algunos estudios han sugerido de manera 
consistente que las mujeres que tienen el virus de inmunodeficien- 
cia humana (VIH-positivas) tienen índices mayores de CIN en 
comparación con las mujeres VIH-negativas (Ellerbrock, 2000; 
Wright, 1994). En mujeres infectadas con VIH incluso 60% de 
las pruebas de Papanicolaou mostraron anormalidades citológicas 
e incluso el 40% tuvo signos colposcópicos de displasia (página 
762). Tal como revisó Gomez-Lobo (2009) las mujeres que reci- 
bieron trasplante estuvieron expuestas a un mayor riesgo de pre- 
sentar un cáncer después de tal método incluidas neoplasias de la 
porción inferior del aparato genital femenino y el conducto anal. 
Las mujeres que recibieron fármacos inmunodepresores contra 
otras enfermedades tuvieron índices mayores de neoplasias en la 
porción inferior del aparato mencionado y aquellas con inmuno- 
depresión en términos generales tuvieron una mayor intensidad, 
un mayor perfil de lesiones multifocales, de ineficacias terapéuticas, 
de persistencia y recidiva de enfermedad de la porción inferior del 
aparato genital en comparación con las mujeres con buena función 
inmunitaria. 


Técnicas inadecuadas de detección 
sistemática (cribado) 


Para la prevención del cáncer cervicouterino se necesita la iden- 
tificación y la erradicación de las lesiones invasoras precursoras o 
tempranas, por medio de la aplicación de técnicas de detección 
citológica temprana (cribado). Se ha estimado que la mitad de las 
mujeres en quienes se diagnosticó cáncer cervicouterino nunca fue- 
ron sometidas al cribado y que un 10% adicional no se practicó 
el método de Papanicolaou en los 5 años anteriores a la consulta 
(Vational Institutes of Health, 1996). El hecho de que la mujer no 
se someta a pruebas de cribado es un elemento que contribuye 
mucho a los índices mayores de cáncer cervicouterino en mujeres 
de clases socioeconómicas desfavorables. Factores como pertenecer 
a una etnia minoritaria, migración reciente desde países subdesa- 
rrollados, vivir en zonas rurales en Estados Unidos y la ancianidad 
incrementan el riesgo de cáncer cervicouterino (Benard, 2007). 


Diagnóstico diferencial y valoración 
de las lesiones cervicouterinas 


En términos generales, a simple vista, no se pueden identificar 
las lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital 
femenino. La excepción a tal norma sería VIN 3 que suele ser 
visible, o palpable o ambas modalidades. Son visibles a simple 
vista solamente las lesiones cervicouterinas en cualquiera de los 
extremos del espectro de enfermedades neoplásicas: condilomas y 
cánceres invasores. Sobre tales bases, constituyen justificación para 
emprender la exploración colposcópica y la obtención de material 
de biopsia todas las lesiones cervicouterinas visibles a simple vista, 
en particular úlceras, erosiones o leucoplasias. 


Citología cervicouterina 


El método de cribado citológico en el cuello uterino es uno de los 
capítulos más fructíferos de la medicina moderna. Por medio de la 
prueba de Papanicolaou se detectan casi todas las neoplasias cervi- 
couterinas durante las fases premaligna o maligna oculta temprana 
típicamente duraderas, lapso en que los resultados del tratamiento 
son óptimos. 


Eficacia de la detección del cáncer cervicouterino 


No se han hecho valoraciones en estudios con asignación al azar, 
comparativos o enmascarados, de la prueba de Papanicolaou (Koss, 
1989). Sin embargo, países que poseen programas de detección 
organizada siempre se han percatado de una disminución impresio- 
nante entre 60 y 70%, en la incidencia del cáncer cervicouterino y 
los índices de mortalidad (Noller, 2005; World Health Organization, 
2010). La especificidad de la prueba de Papanicolaou siempre es 
grande y se acerca al 98%. Sin embargo los estimados de su sensibili- 
dad son menores y más variables. La sensibilidad imperfecta es com- 
pensada por las recomendaciones de repetir la prueba durante toda 
la vida de la mujer. A pesar de que sigue la disminución de la inci- 
dencia de los carcinomas escamosos cervicouterinos, se han obser- 
vado incidencias relativa y absoluta de adenocarcinomas más altas, 
particularmente en mujeres menores de 50 años de edad (Herzog, 
2007). En la actualidad los adenocarcinomas y los carcinomas 
adenoescamosos comprenden más de 20% de los cánceres cervi- 
couterinos; dicho incremento, según algunos autores, proviene en 
gran parte de que la prueba de Papanicolaou es menos sensible para 
detectar adenocarcinomas que para identificar lesiones escamosas. 
Las mujeres deben conocer la sensibilidad imperfecta de la 
prueba de Papanicolaou y la necesidad de practicarla periódica- 
mente. En forma similar, los médicos deben utilizar la prueba 
mencionada de manera adecuada como un método de cribado en 
mujeres asintomáticas. Los signos físicos o los síntomas sospechosos 
de cáncer cervicouterino deben ser valorados inmediatamente por 
medio de estudios diagnósticos como la colposcopia y la biopsia. 
Incluso 60% de los cánceres cervicouterinos en poblaciones a 
las que se aplicaron métodos de cribado provinieron de que estos 
últimos fueron inadecuados, pero 30 a 40% de tales neoplasias sur- 
gieron en mujeres sometidas a cribado adecuado, y ello se debió a 
resultados negativos falsos o las medidas inadecuadas para corregir 
resultados anormales (Carmichael, 1984). Los resultados negati- 
vos falsos en la prueba de Papanicolaou pueden deberse a error de 
muestreo en que no aparecen en el estudio las células anormales; en 
errores de cribado o tamizaje en que estuvieron presentes las célu- 
las pero el investigador no las tomó en consideración o un error 
de interpretación en que las células anormales fueron clasificadas 
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anormalmente como benignas (Wilkinson, 1990). Los dos últimos 
errores se pueden corregir con medidas obligatorias de control de 
calidad y tecnologías computarizadas de estudio y revisión de las 
laminillas. Los clínicos deben llevar al máximo el beneficio del cri- 
bado al obtener una muestra citológica óptima y al cumplir con 
los lineamientos basados en evidencia científica para emprender las 
medidas terapéuticas necesarias ante resultados anormales. 


Práctica de una prueba de Papanicolaou 


Preparación de la paciente. En circunstancias óptimas habrá 
de programarse la práctica de las pruebas de este tipo de modo 
que se evite el periodo menstrual. Durante un mínimo de 24 a 
48 horas antes de la prueba la paciente se abstendrá de relaciones 
sexuales por la vagina, duchado vaginal o el empleo de tampones 
o cremas anticonceptivas o medicinales. El tratamiento de la cervi- 
citis o la vaginitis antes de practicar la prueba de Papanicolaou es 
una medida óptima; sin embargo, nunca se diferirá la práctica del 
estudio por alguna secreción inexplicada o expulsión de sangre en 
fechas no planeadas, porque pueden ser causadas por cánceres de 
cuello uterino u otros puntos del aparato genital. 

Como se señala en la figura 21-11 (página 576), la imagen de 
las células escamosas del cuello uterino varía durante todo el ciclo 
menstrual y con los cambios del estado hormonal. De este modo, 
para la interpretación precisa de la prueba se necesita contar con 
información clínica en las formas de solicitud para realizarla; inclu- 
yen fechas del último periodo menstrual o embarazo actual, uso de 
hormonas exógenas, estado en la menopausia, señalamientos de 
expulsión anormal de sangre y cualquier antecedente de pruebas 
anormales de Papanicolaou, displasias o cánceres. Como aspecto 
adicional, los dispositivos intrauterinos (UD, ¿intrauterine devices) 
ocasionan cambios celulares reactivos y hay que señalar su presen- 
cia. También puede ser útil el conocimiento de factores impor- 
tantes de riesgo como deficiencia inmunitaria, migración reciente 
desde un país subdesarrollado (a Estados Unidos) o el hecho de 
que no se hizo cribado adecuado en etapas previas. 


La visualización adecuada del cuello uterino es esencial para 
detectar lesiones manifiestas y para la identificación del SCJ. La 
colocación del espéculo debe ser totalmente cómoda para la mujer. 
Se utiliza una capa fina de lubricante hidrófilo por fuera de las 
hojas del espéculo pero sin disminuir la calidad y la interpreta- 
ción de la prueba (Griffith, 2005; Harmanli, 2010). El clínico no 
debe tocar el cuello uterino antes de realizar la toma de material 
de Papanicolaou porque puede desplazar inadvertidamente epitelio 
displásico con traumatismo mínimo. Habrá que extraer con todo 
cuidado con un escobillón grande la secreción que cubra al cuello 
de la matriz y se procurará no tocarlo en absoluto. El frotamiento 
o golpecitos vigorosos pueden hacer que sean escasas las células en 
la muestra o que los resultados sean negativos falsos. Cuando sí 
conviene, habrá que obtener más muestras del cuello uterino para 
detección de infección después de la obtención de material para la 
prueba de Papanicolaou. 


Sitio. La obtención de muestras de la zona de transformación es 
de máxima importancia para que la prueba de Papanicolaou sea 
sensible. La técnica debe adaptarse y se seleccionarán los dispo- 
sitivos de obtención de muestras con base en el sitio de SC] que 
varía ampliamente con la edad, traumatismos obstétricos y estado 
hormonal. Las mujeres que en su vida fetal estuvieron expuestas a 
DES o hubo sospecha de tal situación también pueden beneficiarse 
de una prueba de Papanicolaou independiente, de material de la 
mitad superior de la vagina, porque están expuestas a riesgo adi- 
cional de tener cánceres vaginales (cap. 32, pág. 813) (Kaufman, 
2005). 


Instrumentos para muestreo. Se utilizan comúnmente 3 tipos 
de instrumentos para obtener muestras del cuello uterino y son 
la espátula, el dispositivo en “escoba” y la escobilla endocervical 
(conocida también como citoescobilla) (fig. 29-8) (Saslow, 2002; 
Spitzer, 1999). Con la espátula se obtiene material predominante- 
mente del ectocérvix. Con la escobilla endocervical se extrae mate- 


FIGURA 29-8. A. Dispositivos para obtención de material citológico en el cuello uterino 1. Espátula de plástico 2. Escobilla endocervical 
3. Dispositivo de plástico en forma de “escoba”. B. Preparados por extensión para la técnica de Papanicolaou. El método corriente de citología cer- 
vicouterina se realiza al extender directamente las células reunidas, en una laminilla de vidrio, con el dispositivo de obtención para después realizar 
la fijación inmediata (laminilla izquierda). La técnica de citología basada en líquido de capa fina incluye la transferencia de células obtenidas del 
dispositivo de reunión en un medio líquido de transporte y más adelante preparación y transferencia a la laminilla. Las células son distribuidas en 
una zona más pequeña y hay que eliminar en gran medida restos, moco, sangre y células superpuestas (laminilla derecha). (Fotografía reproducida 
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rial del conducto endocervical y se utiliza en combinación con una 
espátula. El dispositivo en “escoba” obtiene muestras de epitelio 
endocervical y ectocervical simultáneamente, pero la obtención 
con él se complementará con el material obtenido con la escobilla 
endocervical, 

La espátula se orienta de modo que se adapte en la mejor forma 
posible al contorno cervical, “a horcajadas” de la unión escamo- 
cilíndrica para obtener material de la zona distal del conducto 
endocervical, El clínico con firmeza “raspa” la superficie cervical 
y completa como mínimo una “rotación” completa. Se prefiere 
la espátula de plástico a la de madera porque con ella es más fácil 
desplazar las células desde la superficie de dicho material. 

La escobilla endocervical, de forma cónica y cerdas de plástico 
ha sustituido en gran medida al aplicador humedecido de algodón 
para obtener muestras del conducto endocervical porque tiene una 
mayor capacidad de reunir y liberar las células. Después de obtener 
la muestra con la espátula se introduce la escobilla en el “conducto 
endocervical” sólo hasta que las cerdas más externas permanezcan 
visibles exactamente dentro del orificio externo del cuello; de este 
modo se evita la obtención inadvertida de muestras de células del 
segmento uterino inferior que pueden ser consideradas errónea- 
mente como células cervicales atípicas. Para evitar la presencia de 
sangre que disimula los campos se gira la escobilla 90 a 180* y se 
utiliza después de haber obtenido muestras del ectocérvix. Si es 
muy amplio el conducto cervicouterino se desplaza la escobilla de 
modo que establezca contacto con todas las superficies del con- 
ducto mencionado. 

Los dispositivos en forma de escoba tienen cerdas centrales 
más largas que se introducen en el conducto endocervical; junto 
a dichas cerdas largas hay otras cortas que se extienden en el ecto- 
cérvix durante la rotación. El número de rotaciones o “giros” de la 
escoba varía con el fabricante, pero por lo común incluye 5 giros 
en la misma dirección (invertir la dirección hace que se pierda el 
material celular). Se prefiere a los dispositivos en “escoba” para la 
práctica de Papanicolaou en líquido. 


Obtención de laminillas corrientes. El método en cuestión 
obliga a tener cuidado especial para que no se sequen las células en 
el aire lo cual constituye la causa principal de poca calidad de la 
extensión. La muestra de la espátula debe dejarse intacta mientras 
se practica inmediatamente la obtención de muestras con la esco- 
billa endocervical. Realizado lo anterior se extiende rápidamente 
la muestra de la espátula con la mayor uniformidad posible, que 
abarque el 50 al 66% de la extensión de la laminilla (fig. 29-8). La 
escobilla endocervical es “rotada” firmemente en la zona restante 
de la laminilla (33 a 50%) después de que se realiza rápidamente la 
fijación al aplicarle el fijador en aerosol o en inmersión. 


Obtención para la prueba basada en líquidos. En la actua- 
lidad en Estados Unidos la FDA ha aprobado la práctica de dos 
pruebas de Papanicolaou en líquido. Es importante que la obten- 
ción de muestras y la transferencia de células a un medio líquido se 
realicen con arreglo a las especificaciones del fabricante. El llamado 
BD SurePath permite el uso de los tres tipos de instrumentos de 
toma pero con los extremos modificados que pueden ser separa- 
dos por rotura y enviados a laboratorio dentro del medio líquido. 
ThinPrep necesita la agitación inmediata y vigorosa del dispositivo 
escogido de reunión, dentro del medio líquido y después de tal 
maniobra se descarta tal instrumento. 


Comparación de estudios citológicos corriente 
y de base líquida 


En Estados Unidos la FDA aprobó los primeros estudios de cito- 
logía sobre base líquida (LBC, /iquid-based cytology tests) que fue el 
ThinPrep en 1996 para seguir en 1999 con BD SurePath y cons- 
tituyeron el primer cambio importante en la práctica de la prueba 
desde que comenzó a utilizarse en mujeres en los primeros años 
del decenio de 1940. Las cuantificaciones basadas en los estudios 
publicados destacaron la mayor sensibilidad y la facilidad de la 
práctica de los estudios citológicos de Papanicolaou en líquido en 
comparación con los estudios corrientes en laminilla de vidrio. 
Por esa razón la organización mencionada aprobó ambas técnicas 
de LBC, ante el señalamiento de que aumentaba más de 60% la 
detección de trastornos del cuello uterino, en comparación con el 
método corriente del Papanicolaou y que se obtenían cifras meno- 
res de resultados insatisfactorios. Como consecuencia 80 a 90% de 
las pruebas de este tipo se realizan en Estados Unidos con tecnolo- 
gía de base líquida; ello ha sido impulsado en gran medida por el 
volumen de estudios de apoyo, dificultad para contar con labora- 
torios que aún “interpretan” las pruebas corrientes en laminillas y 
los riesgos médicos legales en caso de que se diagnostique un cáncer 
cervicouterino después de un resultado negativo en una prueba de 
Papanicolaou corriente. 

La superioridad posible de los LBC al parecer se materializa 
en dos aspectos: 1) mejoría en la obtención de células y la calidad 
de la preparación y 2) distribución “aleatoria” de las células anor- 
males en la laminilla de prueba. Goodman y Hutchinson (1996) 
demostraron que después de la preparación de la técnica corriente 
mucho del material celular se quedó en el instrumento de reunión 
y se descartó. A pesar de que el estudio de material descartado regu- 
larmente con el instrumento no generó más diagnósticos de HSIL 
o cáncer, ha despertado preocupación la pérdida de gran parte del 
material cervicouterino obtenido. Como aspecto adicional, la cali- 
dad en casos del método corriente depende en gran medida del 
personal técnico, lo cual ocasiona variaciones amplias en el espesor 
de la extensión, su celularidad y deterioro por el artefacto que se 
debe al secado con el aire al retrasar la aplicación del fijador. Entre 
los factores de la paciente que generan variaciones en la calidad de 
la extensión están la presencia de exudados inflamatorios, atrofia o 
expulsión de sangre. 

En comparación con las técnicas mencionadas, el procesamiento 
automatizado de LBC genera una monocapa uniforme de células 
que abarca un área más pequeña de la laminilla. El número de célu- 
las presentes por lo común es menor que en el caso de la técnica 
corriente. Sin embargo, quedan eliminadas en gran medida sustan- 
cias como sangre, moco, restos y traslape celular, que disimulan el 
material. En teoría, las células anormales que deberían ser pocas, 
acumuladas o “disimuladas” en la laminilla corriente quedarán dis- 
tribuidas de manera aleatoria y también uniforme en la laminilla 
de LBC y de este modo estarían más visibles para ser detectadas. 
Además gran parte del material celular obtenido se puede utilizar 
para preparación en el laboratorio en vez de ser desechado. 

A pesar de las ventajas teóricas de LBC, todavía no se ha demos- 
trado concluyentemente su superioridad en relación con la prác- 
tica del método de Papanicolaou corriente. También ha surgido 
interés por los costos mucho mayores de LBC y su especificidad 
menor (Davey, 2006; Sawaya, 1999). Ronco et al. (2006) publica- 
ron los datos del primer estudio comparativo con asignación al azar 
diseñado de manera adecuada y de grandes proporciones en que se 
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compararon los métodos de Papanicolaou corriente y LBC en una 
población sometida a cribado. La sensibilidad de LBC no fue mayor 
que la del método corriente y surgió un valor predictivo positivo 
significativamente menor. La revisión reciente de todos los estudios 
publicada con el metaanálisis de Arbyn er al. (2008) detectó que 
menos de 10 estudios tuvieron diseños de buena calidad y verifica- 
ción de anormalidades citológicas por medio de colposcopia y estu- 
dios citológicos. Dichos autores concluyeron que LBC no es más 
sensible que el estudio citológico corriente. Los LBC siempre pre- 
sentaron un índice menor de resultados insatisfactorios, si bien ellos 
representaron menos de 2% de los estudios de Papanicolaou en 
muchos de los laboratorios estadounidenses (Arbyn, 2008; Siebers, 
2008). Sawaya (2008) resumió las desventajas de LBC que fue de 
menor especificidad, particularmente en mujeres jóvenes, que no 
fue “compensado” por la mayor sensibilidad. 

En la actualidad en Estados Unidos el American College of 
Obstetricians and Gynecologísts (2009) consideró que ambos méto- 
dos citológicos eran aceptables. Se duda que la práctica del método 
en cuestión “retroceda” a una situación en que predominen las 
extensiones corrientes a pesar de un número cada vez mayor de 
pruebas que refuten la superioridad de LBC y su mayor costo. 
Los laboratorios, en términos generales prefieren interpretar LBC; 
asimismo, dicha técnica permite la detección computarizada de las 
laminillas y métodos concomitantes para identificar infecciones 
que incluyen HPV que pueden realizarse cómodamente en el mate- 
rial residual. A los sistemas asistenciales con limitación de recursos 
se puede asegurar que los métodos de Papanicolaou corriente son 
rentables en la detección sistemática del cáncer cervicouterino sin 
disminución de la calidad de la detección de enfermedades. 


Guías para la detección 


Las directrices actuales para el cribado o detección sistemática del 
cáncer cervicouterino se basa más bien en datos científicos y son 
más incluyentes que en lo pasado. Las tres instituciones que han 
planteado directrices son el American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG) (2009), la American Cancer Society (ACS) 
(Saslow, 2002), y la U.S. Preventive Services Task Force (USPSTE) 
(2003). Las directrices más recientes del ACOG incluyen modifi- 
caciones notables en el comienzo y los intervalos de la detección 
sistemática. Las otras dos organizaciones seguramente actualizarán 
en 2012 sus directrices de cribado; la sección presente se ocupará 
más bien de las directrices del ACOG. Cumplir las directrices 
actuales no impide ni retrasa la realización de otras medidas asis- 
tenciales ginecológicas indicadas. De este modo, no dependerá el 
acceso a los métodos anticonceptivos y médicos de otro tipo, del 
cumplimiento de las recomendaciones de detección de cáncer cer- 
vicouterino o la valoración de anormalidades citológicas. 


Comienzo de la detección sistemática. La enfermedad por 
HPV actúa de manera diferente en poblaciones de mujeres más 
jóvenes que en las de más ancianas, y las directrices nuevas del 
método de Papanicolaou reflejan tales diferencias. En primer 
lugar, las adolescentes tienen cifras mayores de anormalidades en 
la prueba de Papanicolaou que las adultas y cifras grandísimas de 
CIN en el estudio histológico (Case, 2006). Sin embargo, muchas 
anormalidades en la prueba de Papanicolaou constituyen casos de 
infección transitoria por HPV, y es frecuente en mujeres jóvenes 
la regresión espontánea incluso de lesiones de alta malignidad 
(Moscicki, 2005). Muchas de las lesiones de alta malignidad son 
CIN 2 y no CIN 3 en mujeres jóvenes y en términos generales no 


se han detectado cánceres cervicouterinos en grandes estudios de 
adolescentes (Moscicki, 2008). Como aspecto adicional, después 
del tratamiento de CIN de alta malignidad en adolescentes por 
medio de técnicas de ablación, persisten las anormalidades en el 
estudio de Papanicolaou y en consecuencia no se alcanzan los obje- 
tivos terapéuticos (Case, 2006; Moore, 2007). Por último, como se 
revisó en ACOG (2009), el cáncer cervicouterino no aparece en las 
adolescentes pero es raro y no se le puede evitar como ocurre con 
la detección sistemática en mujeres de mayor edad. 

En reacción a este mayor conocimiento de la enfermedad cer- 
vicouterina en adolescentes, se recomienda hoy día que el cribado 
o detección sistemática comience a los 21 años de edad sean cua- 
les sean los antecedentes de actividad sexual (American College of 
Obstetricians and. Gynecologists, 2009). Ente las excepciones a tal 
norma están cuadros de deterioro inmunitario que incluyen infec- 
ción por VIH, uso de fármacos inmunodepresores y trasplante de 
órganos. En tales situaciones, el método de cribado debe comenzar 
junto con el inicio de la actividad sexual, incluso si ocurre antes 
de los 21 años, y comprenderá dos pruebas de Papanicolaou a 
intervalos de 6 meses en el primer año para seguir con la práctica 
anual (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2010a; 
Centers for Disease Control and Prevention, 2009a,b). El embarazo 
o la identificación de STI que no corresponda a VIH no modi- 
fica la recomendación de diferir el comienzo de la práctica de las 
pruebas de Papanicolaou hasta los 21 años (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 20104). 


Intervalo entre una y otra prueba. Entre los 21 y los 29 años 
el ACOG (2009) recomienda practicar la prueba de Papanicolaou 
a intervalos bienales y para ello utilizar los métodos corriente o 
basado en líquido. A los 30 años las mujeres con el riesgo pro- 
medio de presentar cáncer cervicouterino pueden ser estudiadas 
con esta técnica a intervalos trienales si se corroboró que arroja- 
ron resultados negativos tres pruebas de Papanicolaou previas o 
consecutivas. El riesgo de cáncer es muy pequeño dentro de ese 
lapso cronológico. Las mujeres elegibles para ampliar los intervalos 
de detección sistemática deben ser orientadas a señalarles que la 
prueba de Papanicolaou es solamente un componente de métodos 
asistenciales preventivos y no ahorra la necesidad de otras valora- 
ciones y cuidados de salud. Las mujeres que tienen un riesgo mayor 
del promedio, incluidas las que estuvieron expuestas en su vida 
fetal al dietilestilbestrol o que tienen deterioro inmunitario, pue- 
den necesitar la práctica más frecuente de este método de detec- 
ción. Específicamente, se practicará anualmente la prueba durante 
toda la vida en mujeres con infección por VIH (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2009b). Las mujeres que fueron sometidas 
a tratamiento contra CIN 2, CIN 3 o cáncer cervicouterino deben 
ser sometidas a la detección anual durante 20 años, como mínimo 
en el lapso en que estén expuestas a un mayor riesgo permanente 
de cáncer del cuello uterino (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009; Strander, 2007). 


Interrupción de la técnica de detección sistemática. La 
detección sistemática (cribado) se puede interrumpir entre los 65 
o 70 años en mujeres con un riesgo promedio de cáncer cervico- 
uterino después de que tres estudios consecutivos de Papanicolaou 
resultaron negativos en los 10 años anteriores (American College of 
Obstetricians and. Gynecologists, 2009; Saslow, 2002). El USPSTEF 
(2003) recomienda interrumpir la detección sistemática a los 65 
años. El ACOG (2009) recomienda que las ancianas sexualmente 
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activas y con múltiples compañeros sigan la detección sistemá- 
tica porque no se sabe si el cuello uterino en la menopausia sigue 
expuesto a un mayor riesgo de neoplasia cuando se afronta una 
nueva infección por HPV. 


Histerectomía. Los cánceres de la vagina son raros y compren- 
den menos de 2% de las neoplasias en mujeres. Los tres organismos 
mencionados se han pronunciado contra la práctica del método 
de Papanicolaou como medio de cribado en mujeres que fueron 
sometidas a extirpación completa de la matriz por enfermedades 
benignas si no existe antecedente de CIN o cáncer cervicouterino 
de alta malignidad. La ausencia del cuello uterino debe confir- 
marse por exploración o una notificación de histopatología. Las 
mujeres a quienes se hizo histerectromía supracervical aún tienen el 
cuello y deberán continuar con la práctica del método sistemático 
de cribado. No hay tanta certidumbre en cuanto a las recomen- 
daciones para practicar citología vaginal después de histerectomía 
en mujeres con antecedentes de neoplasia o cáncer cervicouterino 
de alta malignidad. Hoy en día, los lineamientos de la American 
Cancer Society (Saslow, 2002) y ACOG (2009) recomiendan seguir 
la detección sistemática más allá de la vigilancia inicial después de 
tratamiento que abarcó tres estudios de Papanicolaou en dos años, 
aunque no se especifica la duración y la frecuencia de tales métodos 
de muestreo continuado. Al no haber directrices claras basadas en 
pruebas científicas es prudente que la detección citológica en el 
manguito vaginal en mujeres con antecedente de neoplasia de alta 
malignidad o cáncer cervicouterino prosigan a intervalos de 1 a 3 
años, y la duración dependerá del clínico encargado de la paciente. 
La detección sistemática de HPV no ha sido aprobada por la FDA 
para la zona vaginal, pero a menudo se le solicita junto con la cito- 
logía de ese órgano. Los datos clínicos tienen escasa utilidad en tal 
situación y no se cuenta con recomendaciones basadas en evidencia 


científica (Chappell, 2010). 


Detección de HPV en los métodos de detección 
de cáncer cervicouterino primario 


Citología y práctica conjunta de métodos para detectar 
HPV. En 2003, en Estados Unidos la FDA aprobó el uso del 
método de Captura híbrida 2 en el caso de HPV de tipo HR en 
combinación con citología para la detección sistemática del cáncer 
cervical primario en mujeres de 30 años y mayores. La estrate- 
gia anterior no fue aprobada para mujeres menores de ese límite 
por la elevada prevalencia de infección por HPV de tipo HR lo 
cual hace que sea ineficaz tal estrategia. Es posible enviar en un 
dispositivo de reunión independiente de la muestra para citolo- 
gía una muestra cervicouterina en busca de HPV y ello permitirá 
el procesamiento inmediato de los dos componentes. Como otra 
posibilidad, se puede realizar la búsqueda sistemática de HPV en 
la muestra de LBC que haya quedado después de preparar la lami- 
nilla para estudio citológico. El estudio se realiza solamente con los 
tipos de HPV de alto riesgo. No aporta utilidad clínica el estudio 
de HPV de bajo riesgo. Dicha combinación e identificación del 
DNA de HPV de tipo HR con el estudio citológico mejora le 
sensibilidad de una sola prueba de Papanicolaou para detectar neo- 
plasias de alta malignidad de 50 a 85%, hasta llegar a casi 100% 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2005). La falta 
de sensibilidad de los métodos citológicos tradicionales para iden- 
tificar el adenocarcinoma cervicouterino también refuerza el uso 
de métodos para detectar HPV como técnica de cribado primario 
(Castellsagué, 2006). 


Debido a su valor predictivo negativo casi perfecto en el caso 
de una neoplasia de alta malignidad, a la evolución lenta de una 
infección nueva por HPV hasta llegar a una neoplasia, y al mayor 
costo, la técnica se realiza a intervalos de 3 años si los resultados de 
los dos estudios son negativos. Se han elaborado directrices clínicas 
para la asistencia de la mujer cuya prueba de DNA de HPV fue 
anormal, además del resultado de la citología (Wright, 2007b). Si 
esta última fue anormal, se cumplirá con las directrices actuales 
en cuanto a consecuencias del estudio citológico (pág. 745). En 
menos de 10% de las mujeres sometidas a cribado (Castle, 2009a; 
Datta, 2008), aparecerán datos negativos de citología y positivos 
en la búsqueda de HPV. En tales casos se repiten el estudio cito- 
lógico y la búsqueda de DNA de HPV 12 meses después pues 
el riesgo de que surja una neoplasia de alta malignidad es menor 
que el que se observa con un Papanicolaou de tipo ASC-US y en 
ese lapso gran parte de las infecciones por HPV mostrarán resolu- 
ción (Wright, 2007b). Se recomienda la colposcopia si persisten 
los resultados positivos en la identificación de DNA de HPV. El 
nuevo resultado de la citología anormal se “trata” con arreglo a las 
directrices actuales independientemente del estado simultáneo de 
la identificación de HPV. 

En la actualidad se cuenta con otra estrategia para tratar la 
situación en que el estudio citológico es negativo pero los resul- 
tados de identificar HPV de tipo HR son positivos. Se puede rea- 
lizar una prueba refleja específicamente para los subtipos 16 y 18 
de HPV. De ser positiva, se recomienda la colposcopia inmediata 
(American Society for Colposcopy and. Cervical Pathology, 2009) y 
este protocolo se orienta a personas expuestas al máximo riesgo 
de tener enfermedad grave. Khan et al. (2005) vigilaron a mujeres 
durante 10 años después de que los resultados del primer estudio 
citológico fueron negativos y demostraron que el riesgo de desa- 
rrollar CIN 3 o cáncer fue de 17% en las mujeres con positividad 
de HPV 16 en la fecha de su incorporación y 14% para quienes 
tuvieron HPV 18, pero sólo 3% de las personas infectadas con 
otros HPV de tipo HR. Las pruebas anteriores aportan una base 
sólida para la estrategia mencionada. 


Práctica de métodos para identificar HPV solo, como téc- 
nica de detección primaria. Un cúmulo cada vez mayor de 
pruebas se orienta hacia el uso de la identificación de HPV de 
tipo HR sin la práctica de una técnica citológica para el cribado 
en busca de cáncer cervicouterino primario (Cuzick, 2006). El 
método para identificar HPV solo tiene una sensibilidad aproxi- 
madamente del doble (>90%) que una sola de Papanicolaou y 
permite la detección más temprana de neoplasias de alta malig- 
nidad. Sin embargo, se pierde de manera importante especifici- 
dad, particularmente en mujeres jóvenes (Mayrand, 2007; Ronco, 
2006, 2010). En la actualidad están en investigación las estrategias 
para la vigilancia de una mujer con un resultado positivo en la 
identificación de HPV como sería la citología refleja para aquellas 
cuya prueba fue positiva con o sin genotipificación de HPV 16 o 
18 (Wright, 20074). 


Perspectiva de la detección sistemática del cáncer cer- 
vicouterino. La introducción del estudio citológico cervicoute- 
rino en líquido y la búsqueda de DNA de HPV para la detección 
primaria y el estudio reflejo han vuelto más compleja y cara la 
detección sistemática del cáncer cervicouterino para alcanzar una 
supuesta sensibilidad mayor. A pesar del uso amplio y los señala- 
mientos de aprobación de la FDA, la citología sobre base líquida 
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no mejora la sensibilidad en el caso de la técnica de Papanicolaou 
como método de detección sistemática. La búsqueda de HPV en 
una técnica refleja en respuesta a resultados ASC-US tiene sensi- 
bilidad similar a la de la repetición de la citología (ASCUS-LSIL, 
Triage Study Group, 2003b). La práctica simultánea de HPV en la 
detección primaria al parecer es más sensible que una sola prueba 
de Papanicolaou y puede permitir el diagnóstico más temprano de 
una neoplasia de alta malignidad. Sin embargo, lo anterior no ha 
confirmado que disminuye la incidencia o el índice de mortalidad 
del cáncer cervicouterino en comparación con el estudio citológico 
solo. Como un hecho de importancia clínica, no hay certeza de 
la respuesta clínica óptima a la combinación de una negatividad 
de una prueba de Papanicolaou y una positividad de una prueba 
para identificar HPV, y las recomendaciones actuales no han sido 
elaboradas por consenso. Conforme evolucionan las tecnologías de 
detección sistemática, es de máxima importancia que los clínicos 
valoren con sentido crítico la complejidad y costo impuesto por 
las opciones anteriores en comparación con las vidas salvadas. El 
temor de demandas en caso de que surja un cáncer cervicouterino 
después de practicar el estudio citológico corriente como método 
de cribado no debe ser el fundamento para practicar la citología 
sobre base líquida. El USPSTEF sigue recomendando la práctica 
del método de Papanicolaou cada tres años. Para tal institución no 
existe ventaja alguna en practicar ese método a intervalos anuales 
y de forma similar, advierte que no hay suficientes pruebas en pro 
del método sobre base líquida o técnica en busca de HPV, para 
la detección primaria o la selección sistemática (U.S. Preventive 
Services Task Force, 2003). De mayor importancia, las tecnologías 
nuevas mencionadas generan resultados menos específicos que el 
solo método citológico y ello puede originar perjuicio en la forma 
de incremento en el número de valoraciones y métodos de eficacia 
no probada para impedir cánceres cervicouterinos adicionales, que 
de por sí son raros en las mujeres estadounidenses sometidas a cri- 
bado. Como revisó Sawaya (2010), los clínicos y las pacientes por 
igual tienen que estar con un gran espíritu de cautela y análisis en 
su enfoque respecto al cribado en busca de cáncer cervicouterino. 


Sistema Bethesda 2001 


En 1988, con la publicación de la nomenclatura del Sistema 
Bethesda se intentó estandarizar las formas de señalamiento de 
resultados de la citología cervicouterina (Wational Cancer Institute 
Workshop, 1989). Las revisiones posteriores hicieron que se contara 
con el Sistema Bethesda 2001, que se utiliza actualmente para la 
notificación de los resultados de la citología cervicouterina. Los 
componentes se incluyen en el cuadro 29-3 (Solomon, 2002). En 
la esfera clínica los elementos básicos señalados son la adecuación 
de la muestra y las anormalidades de células epiteliales (cuadro 


29-4). 


Adecuación de la muestra. El señalamiento de la adecuación 
de la muestra incluye su carácter satisfactorio o insatisfactorio 
para la valoración y se basa fundamentalmente en criterios que 
valen para la celularidad de la extensión y la presencia de sangre 
o inflamación que disimulan la imagen. También se notifica la 
presencia o ausencia de componentes de la zona de transforma- 
ción (IZ, transformation zone) (células endocervicales, de metapla- 
sia escamosa o de ambos tipos). Su presencia no es necesaria para 
corroborar la adecuación pero aporta pruebas de que la zona en 
peligro de mostrar neoplasia ha aportado la muestra. Su presencia 
puede asociarse con una mayor detección de anormalidades cito- 


CUADRO 29-3. Componentes del informe de citología 
del Sistema Bethesda 2001 


Tipo de la muestra 
Método corriente de Papanicolaou 
Citología con base en líquido de capa fina 
Adecuación de la muestra 
Muestra satisfactoria para valoración 
Muestra insatisfactoria para valoración 
Clasificación general (opcional) 
No se detecta lesión intraepitelial o cáncer alguno 
Anormalidades de células epiteliales (consúltese el cuadro 
29-4) 
Otros signos que pueden denotar un riesgo mayor 
Interpretación de los resultados 
No se detecta lesión intraepitelial ni cáncer alguno 
Microorganismos: 
Trichomonas vaginalis 
Hongos compatibles con especies de Candida 
Cambios de la flora que sugieren vaginosis bacteriana 
Cambio celular compatible con ataque de virus del 
herpes simple 
Bacterias compatibles con Actinomyces 
Otros hallazgos no neoplásicos (opcionales) 
Cambios celulares reactivos (inflamación, reparación, 
radiación) 
Células glandulares después de histerectomía 
Atrofia 
Anormalidades de células epiteliales 
Células escamosas (pavimentosas) 
Células glandulares 
Otras 
Células endometriales en mujeres con =40 años de vida 
Revisión automatizada y pruebas complementarias según 
convenga 
Notas de enseñanza y recomendaciones (opcionales) 


Con autorización de Solomon, 2002 


lógicas pero su ausencia no equivale al hecho de no diagnosticar 
CIN. El método de Papanicolaou no posee el componente TZ o 
es insatisfactorio por la sangre o la inflamación como elementos 
“de disimulo” y deben repetirse en término de 1 año o antes si 
está indicado clínicamente por factores de riesgo individuales o 


CUADRO 29-4. Sistema Bethesda 2001: anormalidades 
de células epiteliales 


Células escamosas 
Células escamosas atípicas (ASC) 

de importancia no precisada (ASC-US) 

no excluye la posibilidad de HSIL (ASC-H) 
Lesión intraepitelial escamosa de baja malignidad (LSIL) 
Lesión intraepitelial escamosa de alta malignidad (HSIL) 
Carcinoma de células escamosas 


Células glandulares 
Células glandulares atípicas (AGC) 

Endocervicales, endometriales o por lo demás no 
especificadas 
Células glandulares atípicas, que inducen neoplasia 

Células endocervicales o por lo demás no especificadas 
Adenocarcinoma endocervical ín situ (AIS) 
Adenocarcinoma 


Con autorización de Solomon, 2002. 
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FIGURA 29-9. A. Estudio normal con técnica de Papanicolaou. Se observa un fragmento del epitelio endocervical benigno con la imagen caracte- 
rística con “entramado” gracias a la presencia de la mucina citoplásmica (fecha). En el fondo se identifican células parabasales benignas, interme- 
dias y escamosas superficiales. B. La prueba de Papanicolaou refleja una lesión intraepitelial escamosa de alta malignidad. Las células escamosas 
displásicas tienen irregularidades de la membrana nuclear y cromatina gruesa. La proporción del tamaño del núcleo/citoplasma clasificaría a esta 
muestra como displasia escamosa moderada (CIN 2). (Fotografías reproducidas con autorización de Ann Marie West, MBA, CT [ASCP].) 


adecuación de anteriores métodos de cribado (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009; Saslow, 2002). En casos 
ocasionales, la presencia de sangre e inflamación que entorpece el 
análisis del cuadro citológico cervicouterino denota la presencia 
de cáncer invasor. Por tal razón la identificación de una secreción 
vaginal inexplicada, hemorragia anormal o signos físicos anormales 
deben obligar a la valoración inmediata y no a repetir más tarde la 
prueba de Papanicolaou. 


Anormalidad de células epiteliales: importancia y con- 
ducta ulterior. La notificación de un estudio citológico consti- 
tuye una consulta médica para interpretar los datos de un método 


de cribado o detección sistemática pero no constituye un diag- 
nóstico en sí. El diagnóstico final se hará sobre bases clínicas, 
a menudo con resultados de la valoración histopatológica. Los 
estudios de Papanicolaou se interpretan como negativos es decir 
que no hay una lesión intraepitelial o cáncer, o compatibles con 
una o más anormalidades de células epiteliales. En la figura 29-9 
se incluyen ejemplos de datos citológicos normales y anormales. 
Las directrices de tratamiento basado en pruebas científicas se han 
elaborado para ocuparse de anormalidades de células epiteliales y 
se resumen en el cuadro 29-5 (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009; Wright, 2007b). Ellos se fundamentan 
con fuerza en los resultados de ALTS que comparó las pruebas de 


CUADRO 29-5. Citología cervicouterina: tratamiento inicial y anormalidades de células epiteliales 


Anormalidades de célula epitelial Recomendación general 


Circunstancias especiales 


ASC-US Repetir el estudio citológico a los 6 y a los  Referir a la persona para colposcopia en caso 
12 meses de que se repitan las anormalidades en el 
Método de DNA de HPV reflejo estudio citológico o exista una positividad en 
Colposcopia la prueba refleja de HPV; las adolescentes? 
deben ser atendidas con la repetición anual 
del estudio citológico 
LSIL Colposcopia para mujeres no adolescentes En las adolescentes? se repetirá cada año 
el estudio citológico; en el caso de 
posmenopáusicas también son aceptables 
el método de DNA de HPV a los 12 meses o 
repetir la citología a los 6 y 12 meses 
ASC-H, HSIL, carcinoma de células Colposcopia 


escamosas 


AGC, AIS, adenocarcinoma 


“Adolescentes <21 años. 


Colposcopia, legrado endocervical;? estudio 
de DNA de HPV en busca de AGC 


Obtención de muestras endometriales? si la 
persona tiene >35 años, expulsión anormal 
de sangre, anovulación crónica o células 
especificadas como endometriales atípicas 


>El legrado endocervical y la obtención de muestras endometriales están contraindicados en la embarazada. 

AGC, células glandulares atípicas; AlS, adenocarcinoma ín situ; ASC-H, células escamosas atípicas que no descartan la posibilidad de una lesión epitelial 
escamosa de alta malignidad; ASC-US, células escamosas atípicas de importancia no precisada; HPV, virus de papiloma humano, HSIL, lesión intraepite- 
lial escamosa de alta malignidad; LSIL, lesión intraepitelial escamosa de baja malignidad. 


Con autorización de Wright, 2007b. 
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HPV, la colposcopia inmediata y la repetición del estudio citoló- 
gico en un gran estudio con asignación al azar y múltiples centros 
participantes (ASCUS-LSIL Triage Study Group, 2003a,b). Otras 
estrategias de medidas por tomar pueden ser adecuadas con base 
en las características individuales de la paciente, recursos disponi- 
bles y otros factores clínicos. Las directrices generales son válidas 
para las mujeres adultas de 21 años y mayores. El tratamiento de 
mujeres menores de 21 años y de embarazadas se exponen por 


separado (págs. 747-748). 


Células escamosas atípicas de importancia no preci- 
sada. La anormalidad citológica más frecuente es la presencia de 
células escamosas atípicas de importancia no precisada (ASC-US, 
atypical squamous cells of undetermined significance); término que 
denota que las características de las células sugieren los criterios 
de SIL pero que no cumplen del todo con ellos. A pesar de que 
un resultado ASC-US suele anteceder al diagnóstico CIN 2 o 3, 
el riesgo en cuestión varía sólo de 5 a 10% y se detecta cáncer 
solamente en 1 a 2 casos por 1 000 (Solomon, 2002). Por la razón 
expuesta la valoración de ASC-US no es totalmente exhaustiva. 
Tres opciones para valorar ASC-US son la detección de DNA de 
HPV refleja, la colposcopia o repetir citologías a los 6 y 12 meses, 
con referimiento para practicar colposcopia si se repiten las anor- 
malidades en el cuadro citológico (Wright, 2007b). Si se utiliza 
LBC, se prefiere el método de DNA de HPV reflejo, en la misma 
muestra. Si se observan tipos de DNA de HPV de alto riesgo, está 
indicada la colposcopia porque el riesgo de CIN 2 o lesiones de 
mayor grado con positividad de HPV en ASC-US equivale a los 
de la citología LSIL. De no detectar DNA de HPV de alto riesgo 
se repetirá la prueba de Papanicolaou a los 12 meses. Como otra 
posibilidad cabe considerar la práctica de colposcopia inmediata 
en algunas mujeres, como aquellas que tienen problemas con el 
cumplimiento de indicaciones para someterse a nuevos estudios. 


Células escamosas atípicas que no descartan HSIL. Se sabe 
que 5 a 10% de ASC son calificadas de células escamosas atípicas 
pero ello no descarta SIL de gradación alta (ASC-H). El hallazgo 
anterior no debe confundirse con ASC-US pues éste describe cam- 
bios celulares que no satisfacen los criterios de la citología de HSIL 
pero que no se puede descartar una lesión de alta malignidad. Se 
identifica HSIL en más de 25% de tales casos, cifra que es mayor 
que la que se detecta con ASC-US razón por la cual la colposcopia 
está indicada para valoración (Wright, 2007b). 


Lesión intraepitelial escamosa de baja malignidad. La SIL 
de baja malignidad comprende las manifestaciones citológicas de 
la infección por HPV y CIN 1 pero conlleva un riesgo de 15 a 
30% de ser CIN 2 o 3 en forma similar a la categoría de HPV 
positiva, ASC-US. Por lo expuesto, la colposcopia está indicada en 
casi todos los resultados de la prueba de Papanicolaou con LSIL. 
La detección de HPV no es útil en mujeres de edad reproductiva 
porque aproximadamente 80% de ellas tendrán DNA de HPV 
(ASCUS-LSIL, Triage Study Group, 2000). En posmenopáusicas 
ante el menor valor predictivo positivo de las citologías de LSIL 
para tener CIN 2 o 3 y una cifra menor de positividad de HPV, 
otros criterios para el tratamiento de LSIL incluyen métodos para 
detectar HPV de tipo HR o repetir el estudio citológico a los 6 y 
12 meses. Al igual que ocurre con ASC-US, la positividad de HPV 
y la repetición de citología anormal son indicaciones para practicar 
colposcopia (Wright, 2007b). 


Lesión intraepitelial escamosa de alta malignidad (HSIL). 
La lesión recién mencionada (HSIL), todas las anormalidades de 
células epiteliales glandulares y la sospecha de carcinoma deben ser 
valoradas por el estudio colposcópico inmediato. La identificación 
de DNA de HPV no es útil en el estudio citológico de la HSIL. 
La imagen citológica de HSIL incluye características de CIN 2 y 
CIN 3 y conlleva un alto riesgo de CIN 2 o CIN 3 histológico 
de “bases” (cuando menos 70%), o de cáncer invasor (1 a 2%) 
(Kinney, 1998). Las otras opciones por adoptar en la conducta a 
seguir ante el cuadro histológico de HSIL en mujeres de 21 años y 
mayores incluye la extirpación inmediata con asa electroquirúrgica 
con fin diagnóstico (LEEP, loop electrosurgical excision procedure, 
conocido en lenguaje coloquial como “ver y LEEP”). La estrategia 
anterior es razonable porque en la colposcopia tal vez no se identifi- 
que una lesión de alta malignidad y muchas de las imágenes citoló- 
gicas de HSIL culminan finalmente en la ablación para diagnóstico 
y tratamiento. La opción anterior debe utilizarse juiciosamente de 
preferencia cuando la imagen colposcópica concuerda con la pre- 
sencia de HSIL, y en términos generales en mujeres de mayor edad, 
dado que algunas de las lesiones de tipo CIN 2 y CIN 2/3 pueden 
ser vigiladas en forma seriada por medio de observación en mujeres 
jóvenes. 


Anormalidades de células glandulares. La categoría men- 
cionada conlleva un gran riesgo de neoplasia (Zhao, 2009). Tal 
como señaló la revisión de Schnatz et al. (2006) en comparación 
con la enfermedad glandular, la neoplasia escamosa se diagnostica 
más a menudo con la valoración de la imagen citológica de célu- 
las glandulares atípicas (AGC, atypical glandular cell). También se 
observa un mayor riesgo de cánceres endometrial y de otras zonas 
del aparato reproductor. En consecuencia, la valoración de anor- 
malidades glandulares incluye colposcopia y legrado endocervical; 
también comprende la obtención de muestras endometriales en 
mujeres no embarazadas que tienen más de 35 años o en las más 
jóvenes si existe el antecedente de expulsión anormal de sangre, si 
se detectan factores de riesgo de enfermedad de endometrio o si los 
señalamientos del estudio citológico especifican que existen células 
glandulares atípicas de origen endometrial. En promedio, la mitad 
de las anomalías diagnosticadas en un estudio de Papanicolaou de 
AGC es de origen endometrial. 

La identificación refleja de HPV no se recomienda para la selec- 
ción o triage de anormalidades citológicas glandulares. De hecho, 
la negatividad de los resultados de una prueba refleja de HPV 
puede disuadir del referir apropiadamente un caso de citología 
con AGC para mayor valoración. Sin embargo, en la actualidad se 
recomienda la búsqueda de HPV en la valoración inicial de AGC 
(Wright, 2007b). La identificación de HPV permite discriminar 
con precisión entre enfermedades endocervical y endometrial, pues 
ambas pueden ser difíciles de detectar (Castle, 2010; de Oliveira, 
2006). Asimismo, la prueba en busca de HPV también influye en 
la vigilancia si en la valoración inicial no se detecta enfermedad. 

Si en la colposcopia y las biopsias no se detectan signos de 
neoplasia, la conducta a seguir con las anormalidades glandulares 
suele ser más intensiva que en el caso de otras anormalidades por 
mayor riesgo de enfermedad oculta. Es necesario cumplir las direc- 
trices actuales por consenso (Wright, 2007b). Según la anormali- 
dad glandular y otros factores de riesgo clínico la vigilancia puede 
incluir la búsqueda de HPV después de colposcopia, la repetición 
de citologías o la ablación diagnóstica. 
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Adolescentes. En el futuro cercano diferir el comienzo de la 
práctica de métodos de cribado de cáncer cervicouterino hasta que 
la mujer cumpla 21 años para las que tienen riesgo promedio en 
gran medida eliminará la valoración de anormalidades en dicho 
grupo de edad. Mientras tanto, los datos de estudios citológicos 
ASC-US y LSIL en adolescentes son valorados de manera diferente 
a causa de la mayor cifra de positividad de HPV, la rareza del cán- 
cer cervicouterino y los altos índices de regresión espontánea de la 
neoplasia cervicouterina de tal grupo (Boardman, 2005; Moscicki, 
2005; Wright, 2006). En dicho grupo de edad es inaceptable el 
método de HPV reflejo y será mejor no considerar su resultado. En 
vez de ello será mejor practicar una nueva citología a intervalos de 
2 a 12 meses y realizar colposcopia sólo cuando el resultado de una 
citología sea de alta malignidad o si persiste cualquier anormali- 
dad citológica a los 2 años (Wright, 2007b). Si desde que se obtuvo 
el resultado ASC-US o LSIL 2 pruebas de Papanicolaou fueron 
negativas no se necesitan más valoraciones y el cribado se reanuda a 
los 21 años. La conducta en caso de haber otras anormalidades del 
Papanicolaou (ASC-H, HSIL, anormalidades glandulares), seguirá 
los lineamientos correspondientes a la población general. 


Embarazo. Las embarazadas de 21 años de edad y mayores deben 
ser sometidas a cribado y sus signos citológicos anormales se trata- 
rán con arreglo a las directrices válidas para la población general. 
Sin embargo, es aceptable el transcurso de 6 semanas después del 
parto para hacer una valoración diferida de las citologías de tipo 
ASC-US y LSIL (Wright, 2007b). Cuando así conviene, el obje- 
tivo de la colposcopia es descartar el cáncer invasor y durante el 
embarazo no se realiza el legrado endocervical. No se hace trata- 
miento de las neoplasias preinvasoras; se le valora de nuevo después 
del parto y con arreglo a la situación se emprende el tratamiento 
porque el grado de la lesión puede cambiar. Las indicaciones para 
la conización cervicouterina durante el embarazo, a pesar de que se 
realiza pocas veces se expone en el capítulo 30 (pág. 789). 


Hallazgos no neoplásicos. Se pueden detectar algunos signos 
no neoplásicos que incluyen hallazgos compatibles con el ataque 
de algunos microorganismos aunque no confirman concluyente- 
mente el diagnóstico; comprenden Trichomonas vaginalis, especies 
de Candida y Actinomyces, y el virus del herpes simple, o un cambio 
en la flora congruente con vaginosis bacteriana. La sensibilidad por 
lo regular es escasa y varía la precisión del diagnóstico (Fitzhugh, 
2008). Por tales razones, los métodos confirmatorios o la correla- 
ción clínica son los factores que rigen cualquiera de las acciones 
que se emprenderán basadas en tales hallazgos. Otros signos no 
neoplásicos son los cambios reactivos asociados con la inflama- 
ción o la reparación, alteraciones posradiación, células glandulares 
benignas después de histerectomía y atrofia; ninguna de las mani- 
festaciones anteriores justifica una respuesta clínica específica. 

El citólogo a menudo desconoce los antecedentes menstrua- 
les, razón por la cual algunas células endometriales de aparien- 
cia benigna se incluyen en los señalamientos de las pruebas de 
Papanicolaou en todas las mujeres de 40 años y mayores. Como 
revisaron Browne et al. (2005) no hay consenso en cuanto a la 
necesidad de valorar mujeres que menstruan normalmente y por 
esa razón cada caso se individualiza con arreglo a los datos de la 
anamnesis y los factores de riesgo. Las directrices por consenso de 
2006 señalan que no es necesaria valoración alguna en premeno- 
páusicas asintomáticas (Wright, 2007b). Sin embargo, las preme- 
nopáusicas con expulsión anormal de sangre o que tienen otros 


factores de riesgo de enfermedad de endometrio deben ser some- 
tidas a mayores valoraciones de dicha capa uterina al igual que se 
hace en todas las posmenopáusicas (cap. 8, pág. 223). 


Colposcopia 
Se trata de un método extrahospitalario en que se explora la por- 
ción inferior del aparato anogenital de la mujer con un microscopio 
binocular. Su objetivo principal es identificar lesiones neoplásicas 
invasoras o preinvasoras para obtener muestras de biopsias orienta- 
das por la propia colposcopia y el tratamiento ulterior. Sigue siendo 
el método clínico normativo para valoración de mujeres con anor- 
malidades de la imagen citológica cervicouterina y en lo pasado 
se supuso que tenía una sensibilidad casi absoluta. Sin embargo, 
se ha cuestionado su sensibilidad, concordancia de un observador 
a otro y reproducibilidad, en fecha reciente (American College of 
Obstetricians and. Gynecologists, 2008; Cox, 2008; Ferris, 2005; 
Jeronimo, 2007). Una cifra más real de la sensibilidad de la col- 
poscopia para detectar neoplasia cervicouterina de alta malignidad 
después de referir a la mujer por tener anormalidades citológicas 
es de 70% (Cantor, 2008); ello destaca la necesidad de vigilancia 
citológica o colposcópica ininterrumpida si con esta última técnica 
no se identifican lesiones de tipo CIN 2 o de grado más alto. 

Para realizar la colposcopia se necesitan conocimientos especia- 
lizados de las funciones de la porción inferior del aparato genital 
femenino y sus enfermedades y también la capacidad para realizar 
de manera segura la identificación y la gradación de las lesiones 
y las técnicas de obtención de material para biopsia. Chase el al. 
(2009) hicieron una revisión cabal de la colposcopia y sus compo- 
nentes actuales de tipo técnico y las mejorías posibles. Conforme 
se han vuelto más sensibles las técnicas de detección sistemática 
del cáncer cervicouterino, las mujeres son referidas con el colpos- 
copista, con lesiones más tempranas y de menor tamaño, y algunas 
escapan a los límites de la visualización colposcópica. Se necesitan 
nuevas técnicas para mejorar el valor predictivo positivo y la espe- 
cificidad de los resultados de la citología y la histología cervico- 
uterina. Están en investigación (del Pino, 2009) algunos posibles 


biomarcadores como la tinción en busca de pL6 WN“ 


, Una proteína 
oncosupresora. Se necesitan también técnicas objetivas, sensibles 
y exactas como complementos de la colposcopia. El estudio más 
promisorio hasta la fecha es la hiperespectroscopia multimodal que 
utiliza fluorescencia tisular para identificar neoplasias de alta malig- 


nidad (DeSantis, 2007). 


Colposcopios 


Se conocen varios estilos de colposcopios pero su operación es 
similar. Consiste en una lente estereoscópica o un sistema ima- 
genológico digital, cuya capacidad de amplificación varía de 3 a 
40 veces y que se encuentra unido a una pértiga móvil. Un emisor 
de luz de gran intensidad ilumina el campo. El uso de un filtro para 
luz verde (sin rojo) mejora el contraste para explorar la distribución 
de vasos (fig. 29-10). 


Preparación 


El colposcopista antes de explorar a la paciente, debe revisar los 
datos de su anamnesis que incluya antecedentes ginecológicos y de 
displasias y confirmar las indicaciones para la colposcopia (cuadro 
29-6). Si conviene desde el punto de vista clínico se harán pruebas 
de embarazo en la orina. Se fijará una fecha óptima para el exa- 
men colposcópico para que no se realice durante la menstruación 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


FIGURA 29-10. Valoración de los vasos de la superficie. A. Vasos 
benignos en la superficie que se identifican por medio de un colpos- 
copio y para ello se usa la fuente luminosa blanca normal. B. Con un 
filtro para colores azul-verde (libre de rojo) se obtiene mayor contraste 
y definición de la distribución de los vasos. 


pero tampoco debe diferirse si existen lesiones macroscópicas en 
las que cabe la sospecha de cáncer invasor, si la mujer no es digna 
de confianza o no se puede concertar fácilmente otra fecha para 
la colposcopia o si la expulsión de sangre es anormal o surgió de 
modo imprevisto. 

Tiene una utilidad cuestionable la práctica de un estudio de 
Papanicolaou en el momento de la colposcopia porque puede disi- 
mular hallazgos de esta última y se realizará solamente con arre- 
glo a la situación de cada paciente. En caso de cervicitis grave, 
pudiera convenir antes de realizar el legrado endocervical o de 
obtener muestras para biopsia, la toma de material para un prepa- 
rado con solución salina, métodos para identificar infección en el 
cuello uterino y el tratamiento en caso de que exista un patógeno 
identificado. 


Soluciones 


Solución salina normal. La solución salina, si se le utiliza desde 
el comienzo del estudio colposcópico es útil para eliminar el moco 
cervical y permite la valoración inicial de la distribución de vasos 
y el contorno de la superficie. Pueden observarse vasos anormales 
con mayor nitidez después de aplicar ácido acético, en particular si 
se les estudia con la luz con filtro verde. 


Ácido acético. El ácido acético de 3 a 5% es un agente mucolí- 
tico que según expertos ejerce sus efectos al “agrupar” de manera 


CUADRO 29-6. Consideraciones clínicas que orientan 
en la colposcopia 


Objetivos clínicos 

Contar con una imagen amplificada de la porción inferior del 
aparato genital femenino 

Identificar la unión escamocilíndrica del cuello uterino 

Detectar lesiones en que se sospeche neoplasia 

Dirigir la biopsia de las lesiones 

Vigilar a las mujeres con la presencia de una neoplasia 
en la porción inferior del aparato genital o el antecedente 
de la misma 


Indicaciones clínicas 

Lesiones macroscópicas y visibles del aparato genital 

magen citológica cervicouterina anormal 

Antecedente de haber estado expuesta ín utero al 
dietilestilbestrol 

Pérdida no explicada de sangre del aparato genital 


Contraindicaciones 

inguna 

Contraindicaciones relativas 

nfección de la porción inferior o superior del aparato genital de 
la mujer 

Hipertensión grave no controlada 

Mujer que no colabora o que está muy ansiosa 


reversible la cromatina nuclear; ello hace que la lesión asuma diver- 
sos tonos de blanco según el grado de densidad nuclear anormal. 
La aplicación de ácido acético al epitelio normal origina el cambio 
“acetoblanco” característico de lesiones neoplásicas y también de 
algunos cuadros no neoplásicos. El vinagre blanco que se utiliza 
para cocina es ácido acético al 5% y es un producto barato para 
usar en la colposcopia. 


Solución de Lugol. La solución yodada (Lugol) tiñe células epi- 
teliales escamosas maduras y les imparte un color pardo oscuro en 
las mujeres que consumen estrógenos a causa del alto contenido 
de glucógeno de las células. Ante la poca diferenciación celular, 
las células displásicas tienen menor contenido de glucógeno, no 
captan totalmente el yodo y así surgen diversos tonos de amarillo 
(fig. 29-11). La solución de Lugol no debe utilizarse en mujeres 
alérgicas al yodo, al material de contraste radiográfico o a mariscos. 
Dicha solución es particularmente útil si con el uso del ácido acé- 
tico solo no se identifica tejido anormal alguno. También se utiliza 
para definir los límites de la zona de transformación activa porque 
la metaplasia escamosa inmadura no capta tan intensamente el 
yodo como el epitelio escamoso maduro (totalmente diferenciado). 


Gradación de lesiones por medio de colposcopia 


En el estudio colposcópico el epitelio escamoso normal del cuello 
uterino muestra una superficie de color rosa pálido, uniforme y sin 
anomalía alguna. Debajo de tal capa están los vasos sanguíneos y 
por ello no son visibles o se captan sólo como una red fina capilar. 
El epitelio cilíndrico secretor de mucina tiene color rojo por su 
espesor delgado y la gran cercanía de los vasos sanguíneos con la 
superficie. Tiene una imagen polipoide por las invaginaciones que 
forman prominencias y surcos (fig. 29-3). 

Los colposcopistas deben estar preparados para diferenciar entre 
el tejido normal y el anormal para obtener una muestra de biopsia 
y para seleccionar el sitio con mayor probabilidad de tener el grado 
mayor de neoplasia. Se han creado algunos sistemas de gradación 
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FIGURA 29-11. Soluciones utilizadas para colposcopia. A. Cuello uterino después de aplicar ácido acético. Se advierten algunas zonas de cambios 
blanquecinos en contacto con el ácido junto a la unión escamocilíndrica. B. La misma zona del cuello uterino después de aplicar solución de Lugol 
(yodada). Las lesiones que están en los puntos correspondientes a las 10-11 horas de la carátula no captaron el colorante (flecha negra), mientras 
que el sitio en que hay captación parcial del yodo es en las zonas blancas (ácido acético), a lo largo de la zona posterior de SC] (Mecha blanca). 


colposcópica que cuantifican las características de las lesiones y 
con ello mejoran la exactitud del diagnóstico (Coppleson, 1993; 
Reid, 1985). El Índice Colposcópico de Reid, el más conocido, 
se basa en cuatro signos de lesión en la colposcopia: bordes, color, 
distribución de vasos y captación de la solución de Lugol. A cada 
categoría se concede una puntuación de 0 a 2 y la suma constituye 
un índice cuantitativo que correlaciona con la imagen histológica 
(cuadro 29-7). La Federación Internacional de Patología Cervical 
y Colposcopia (2011), aprobó una nomenclatura que estandariza 
los elementos descriptivos de los hallazgos colposcópicos y los 
incorpora en un sistema graduado. Las lesiones con características 
de baja gradación corresponden a las calificaciones de 0 en el índice 
Reid y son clasificadas como de grado 1 (menores) en tanto que 
las de grado más alto reciben la calificación de 2 puntos (mayores). 


CUADRO 29-7. Índice colposcópico de Reid 
Signo 


colposcópico 


Cero puntos  1punto 2 puntos 


Margen Condilomatoso Lisa Enrollado 
Micropapilar Recta Con despren- 
“Peniforme” dimiento de 
Lesiones capas 
satélite Borde interno 
Color: Brilloso Blanco Blanco opaco 
blanqueamiento Blanco nevado opaco Gris 
con ácido Translúcido 
acético Transitorio 
(acetoblanco) 
Vasos Tramos finos Ausente Perfiles gruesos, 
Calibre y dilatados, y 
distribución con distancias 
uniforme intercapilares 
variables 
Captación del Positiva Parcial Negativa 


yodo 
Con autorización de Reid, 1985. 


Bordes de la lesión y color. Después de aplicar ácido acético 
al epitelio de la mucosa, el colposcopista valora el color o el grado 
de blancura alcanzado, la rapidez y la duración de tal cambio y la 
nitidez de los bordes de la lesión. Las lesiones de alta malignidad 
muestran un tono de blanco menos intenso y más persistente en 
tanto que las de baja malignidad son translúcidas o el blanco es bri- 
llante y desaparecen con rapidez. Estas últimas lesiones de manera 
característica tienen bordes “irregulares”, en tanto que las de alta 
malignidad tienen contornos más nítidos y “rectos” (figs. 29-12 y 
29-13). La lesión con un borde interno, es decir una lesión dentro 
de otra típicamente corresponde a alta malignidad. 


Distribución de vasos en la lesión. Las características de los 
vasos en el epitelio anormal incluyen “formas de puntos”, mosaico 
y vasos atípicos. Las dos primeras características se gradúan con 
base en el calibre de los vasos, distancia intercapilar y la uniformi- 
dad de cada uno de tales elementos. Los puntos finos y el mosaico 
que aparecen gracias a vasos angostos y cortos, distancias interca- 
pilares uniformes, son típicos de las lesiones de baja malignidad. 
El perfil “grueso” es consecuencia de diámetros más anchos y más 


FIGURA 29-12. Lesiones intraepiteliales y escamosas de baja malig- 
nidad. Las lesiones de HPV/CIN 1 que surgen después de aplicar ácido 
acético al 5% suelen ser multifocales y de color blanco brillante con 
bordes irregulares. 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


FIGURA 29-13. Lesión epitelial escamosa de alta malignidad. La 
lesión CIN-3 después de aplicar ácido acético al 5% tiene gran tamaño, 
bordes precisos, un color opaco blanquecino y una distinción vascular 
“gruesa”. 


variables de los vasos y también su espaciamiento y denota anor- 
malidades de grado más alto. Los vasos apicales son irregulares en 
su calibre, forma, trayecto o disposición (fig. 29-14). Y su presen- 
cia debe despertar la sospecha de cáncer. 


Biopsia 

Biopsia ectocervical. Por medio de visualización colposcópica 
directa el experto obtiene material de biopsia de las lesiones sospe- 
chosas en el ectocérvix con un instrumento cortante como la pinza 
Tischler para biopsia (fig. 29-15). En términos generales para 
obtener la muestra de biopsia de cuello uterino no se necesita anes- 
tésico. Si se necesita hemostasia se logrará con una solución con- 
centrada de Monsel (subsulfato férrico) o un aplicador de nitrato 
de plata en que se ejerce presión en el sitio de obtención del tejido. 
Los casos de hemorragia extrema son raros y se le puede controlar 


FIGURA 29-14. Trama en mosaico de los vasos, con identificación de 
vasos atípicos (flechas). 


FIGURA 29-15. Instrumentos utilizados para la valoración de toma de 
material de biopsia en el cuello uterino. De arriba abajo: cucharilla endo- 
cervical, espéculo endocervical y pinzas para biopsia cervicouterina. 


con presión directa o taponamiento vaginal. En el caso de mujeres 
que necesitan anticoagulantes por largo tiempo se puede obtener 
bajo orientación colposcópica tejido para biopsia sin que se inte- 
rrumpa el régimen con tales fármacos. En circunstancias óptimas 
un colposcopista experto es el encargado de obtener el tejido en 
una situación en que cabe prever la pérdida excesiva de sangre y se 
le tratará de manera segura. 

Por costumbre, la obtención de tejido para biopsia se ha limi- 
tado a las lesiones de aspecto más atípico. Sin embargo, hay un 
número cada vez mayor de datos de que la detección de enfer- 
medad se correlaciona con el número total de tejidos de biopsia 
obtenidos (Zuchna, 2010). Dos estudios han demostrado que la 
obtención de tejido para biopsia bajo orientación colposcópica 
permite detectar sólo 60 a 70% de afectación de alta malignidad 
presente. La detección de enfermedad aumenta si se agregan las 
extracciones de tejido de manera aleatoria en el epitelio de aspecto 
normal y con el número total de tejido de biopsia extraídos (Gage, 
2006; Pretorius, 2004). En Estados Unidos el American College of 
Obstetricians and. Gynecologists (2008) ha concluido que está indi- 
cada la toma de material de biopsia de todas las lesiones visualiza- 
das, sin importar la impresión colposcópica. 


Colposcopia satisfactoria. Dentro de una lesión neoplásica, 
la enfermedad más grave tiende a situarse en el límite proximal 
(superior) de la zona de transformación. Por la razón anterior, la 
visualización adecuada de toda la franja de SCJ cervicouterina y los 
límites superiores de todas las lesiones son las que definen si se con- 
sidera como satisfactorio o insatisfactorio un examen colposcópico. 
Dicha resolución es el elemento que influye en el tratamiento. Por 
esa razón en caso de que la colposcopia inicialmente sea insatis- 
factoria cabe utilizar un espéculo endocervical en un intento de la 
visualización completa de SC] presente y las lesiones que se extien- 
den hacia arriba dentro del conducto endocervical (fig. 29-16). 


Obtención de muestras endocervicales. En el caso de muje- 
res no embarazadas se utiliza la obtención de muestras endocer- 
vicales por legrado (ECC, endocervical sampling by curettage) 
para valorar el tejido dentro del conducto endocervical que no es 
visualizado en la colposcopia. ECC normal acrecienta el grado de 
seguridad de que no existe una lesión endocervical neoplásica y 
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FIGURA 29-16. Empleo de un espéculo endocervical para visualizar el 
conducto del interior del cuello uterino durante la colposcopia. 


también mejora la sensibilidad de la colposcopia (Grainger, 1987; 
Pretorius, 2004). A pesar de su empleo común, no se han hecho 
estudios con selección al azar que aporten datos en pro de la prác- 
tica sistemática de ECC durante la colposcopia y por ello se ha 
cuestionado su empleo sistemático (Abu, 2005). 

El legrado endocervical se recomienda en el momento de la 
colposcopia en las situaciones siguientes: 


e Si la colposcopia es insatisfactoria o en caso de ser satisfacto- 
ria si no se identifica lesión alguna. La ECC es captable en 
otros casos a discreción del colposcopista (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008; Wright, 2007b). 

e Valoración inicial de anormalidades en células glandulares 
(Granai, 1985; Wright, 2007b). 

e Se planea un tratamiento por ablación (Husseinzadeh, 1989). 

» Vigilancia después del tratamiento por ablación si en los bordes 
de la muestra se identifican HSIL (positividad) (Wright, 
20070). 

+ Para vigilancia después de realizar conización en caso de adeno- 
carcinoma ¿n situ. En la vigilancia de estas pacientes, Schorge 
et al. (2003) observaron que los resultados de ECC negati- 
vos pudieran diferir la fecha de repetición de la conización o 
histerectomía definitiva en mujeres que desean conservar su 


fecundidad. 


El legrado endocervical se realiza al introducir una legra 1 a 2 cm 
dentro del conducto cervical (fig. 29-15). El operador “raspa” toda 
la longitud y la circunferencia del conducto, y con cuidado intenta 
no obtener tejido del ectocérvix ni del segmento uterino inferior. 
El tejido endocervical obtenido por raspado se mezcla con el moco 
de la zona, que después puede ser separado por medio de pinzas de 
anillo o un citoescobillón incluido con la muestra obtenida por ras- 
pado. Como otra posibilidad, cabe utilizar para obtener la muestra 
de tejido endocervical, el “cepillado” vigoroso con un citoescobi- 
llón. La obtención de muestras endocervicales suele ser el segmento 
más doloroso de la valoración colposcópica y es frecuente que la 
persona se queje de dolor cólico. 


Medidas de asistencia en caso de neoplasia 
intraepitelial cervicouterina 


Estas medidas para la CIN histológica se sitúan en dos categorías 
generales: observación y tratamiento. El objetivo de toda terapéu- 
tica es obliterar la zona de transformación cervical que incluya 
tejido anormal; lo anterior se puede lograr por extirpación o abla- 
ción del tejido, es decir, destrucción tisular con criocirugía o láser. 
Las opciones para la extirpación incluyen la técnica electroquirúr- 
gica con asa, la conización con láser y la conización con criobisturí. 
Se sospecha que todas las modalidades terapéuticas incluidos los 
métodos de extirpación aumentan el peligro de que en lo futuro los 
puntos finales en cuanto a reproducción sean adversos es decir hay 
estenosis del cuello uterino, parto pretérmino y rotura prematura 
de membranas (Wright, 2007c). Por esas razones, el tratamiento 
debe orientarse más bien a erradicar lesiones de alta malignidad. 
Se han creado guías basadas en datos científicos para la asisten- 
cia de mujeres que tienen CIN confirmada por biopsia, directri- 
ces que fueron actualizadas en el año 2006 gracias a los intentos 
organizativos de la American Society for Colposcopy and. Cervical 
Pathology (Wright, 2007c). En términos generales, se puede obser- 
var por tiempo indefinido a la mujer con CIN 1 histológico, espe- 
cialmente en adolescentes. El tratamiento es aceptable si persiste 
como mínimo 2 años. La observación también incluye una opción 
en casos de lesiones CIN 2 o CIN 2/3 (no se hace diferenciación 
entre CIN 2 y CIN 3) en adolescentes y mujeres jóvenes (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2010a; Wright, 20070). 
Se tratan por medio de extirpación o ablación CIN 2 en adultas 
y en caso de CIN 3 en cualquier edad. El tratamiento se difiere 
durante el embarazo. La estrategia de “ver y tratar” en que se rea- 
liza extirpación con asa en la colposcopia inicial es una opción 
aceptable en el caso de adultas expuestas a gran riesgo, y en cuya 
visita inicial se caracteriza por presentar una imagen citológica de 
alta malignidad y anormalidades correspondientes en el estudio 
colposcópico. Los datos de un estudio prospectivo que utilizó tal 
estrategia indicaron que 84% de las pacientes tuvieron CIN 2 o 3 
dentro de la muestra de biopsia por extirpación (Numnum, 2005). 
El adenocarcinoma en el sitio del cuello uterino a pesar de ser 
una entidad poco común ha mostrado incremento en su inciden- 
cia y se diagnostica de manera típica en edades menores (Krivak, 
2001). Los objetivos primarios son descartar el cáncer invasor y 
extirpar todo el tejido afectado. Se recomienda la práctica de coni- 
zación con criobisturí para llevar a nivel óptimo la orientación de la 
muestra, la interpretación del cuadro histológico y la conservación 
de los bordes. Según señalamientos, el riesgo de AIS residual llega 
a 80% en mujeres que en los bordes tienen células anormales y de 
este modo es recomendable repetir la conización (Krivak, 2001). 
Incluso con márgenes negativos de las muestras de conización del 
legrado endocervical existe siempre peligro de enfermedad residual. 
En estos casos se recomienda la histerectomía una vez completadas 
las funciones de reproducción de la mujer (Krivak, 2001; Poynor, 


1995). 


Tratamiento y la valoración que se hace 
después de que una imagen citológica 
anormal arroja resultados negativos 


Si con las valoraciones colposcópicas e histológicas no se identifica 
la presencia de neoplasia de alta malignidad, se recomienda pro- 
seguir con la vigilancia periódica con base en el resultado anormal 
original de la citología como se incluye en el cuadro 29-8. 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


CUADRO 29-8. Vigilancia seriada de la imagen citológica cervicouterina anormal en ausencia de neoplasia de alta 
malignidad histológica 


Imagen citológica 
ASC-US estado de HPV desconocido 
ASC-US, HPV+; ASC-H O LSIL 


No se identificó CIN 


No se identificó CIN 


Colposcopia/estudio histológico 


Vigilancia seriada recomendable 


Repetir el estudio citológico a los 12 meses 


Repetir el estudio citológico a los 6 y 12 meses o el método 
de HPV de tipo HR a los 12 meses 


Imagen satisfactoria de la colposcopia: revisar los resultados 
de los estudios citológico e histológico y los hallazgos de 
la colposcopia o repetir esta última y el estudio citológico 
a intervalos de 6 meses durante 1 año o ablación 
diagnóstica; colposcopia insatisfactoria: ablación diagnóstica 


HSIL No se identificó CIN 2/CIN 3 
AGC No se identificó CIN ni neoplasia 
glandular 


Repetir el estudio citológico a intervalos de 6 meses en 
cuatro ocasiones si se desconoce el estado de HPV; si no 
se detecta HPV (resultado negativo), repetir el estudio 
citológico y el método de HPV de HR a los 12 meses, si se 
detecta HPV (positivo) repetir el estudio citológico y el de 
HPV de HR a los 6 meses 


AGC, que orienta hacia la 
posibilidad de neoplas 


a 


No se detectó carcinoma invasor 


Ablación diagnóstica 


AIS No se detectó carcinoma invasor 


Ablación diagnóstica 


AGC, células glandulares atípicas; AIS, adenocarcinoma endocervical; ASC-H, células escamosas atípicas pero no se puede descartar una lesión intraepi- 
telial escamosa de alta malignidad, ASC-US, células escamosas atípicas de importancia no precisada; CIN, neoplasia intraepitelial cervicouterina; HPV+, 
resultado positivo de la prueba refleja de DNA de HPV; HPV de tipo HR, virus del papiloma humano de alto riesgo; HSIL, lesión intraepitelial escamosa 


de alta malignidad; LSIL, lesión intraepitelial escamosa de baja malignidad. 
Con autorización de Wright, 2007c. 


Tratamiento de la neoplasia intraepitelial 
cervicouterina 


El tratamiento actual de CIN se circunscribe a métodos locales de 
ablación o extirpación. Los métodos de ablación destruyen el tejido 
cervical en tanto que los de extirpación permiten generar muestras 
histológicas en las cuales es posible valorar los bordes extirpados y 
tener mayor seguridad de que no existe cáncer invasor. El trata- 
miento médico con el uso de agentes tópicos está en fase de inves- 
tigación y no se le acepta como norma en la práctica clínica. La 
selección de modalidades terapéuticas depende de múltiples facto- 
res, como la edad de la mujer, paridad, deseo de conservar la fecun- 
didad en el futuro, tamaño y gravedad de una lesión o lesiones, 
contorno del cuello uterino, tratamiento previo contra CIN y cua- 
dros clínicos coexistentes como el deterioro inmunitario. Muchos 
de los estudios clínicos con asignación al azar que valoran con dife- 
rencias en los buenos resultados del tratamiento, carecen de fuerza 
suficiente y ninguna prueba nítida indica que alguna técnica de 
tratamiento sea mejor que otra (Martin-Hirsch, 2010; Mitchell, 
1998). Los datos de muchos señalamientos sugieren que con el 
tratamiento quirúrgico se obtiene un índice de buenos resultados 
aproximadamente de 90%. Elementos esenciales para la selección 
individualizada y la eficacia de una modalidad terapéutica parti- 
cular son el conocimiento de la anatomía del cuello uterino, la 
topografía de la zona de transformación y su estructura histológica 
y la distribución y los signos histopatológicos de CIN. 


Modalidades por ablación 


La ablación de la zona de transformación es eficaz en el caso de 
enfermedad ectocervical no invasora. Antes de utilizar las moda- 
lidades de este tipo, hay que descartar manifestaciones de enfer- 


medad glandular o cáncer invasor, por valoración citológica o 
histológica o por la impresión colposcópica. Es importante que 
concuerden los resultados citológicos, los hallazgos histológicos y 
la impresión colposcópica. Antes de la ablación es necesario que los 
datos del estudio colposcópico sean satisfactorios y el hecho de no 
detectar células anormales en el material de legrado endocervical 
aporta mayor seguridad de que no existe enfermedad oculta en 
el conducto del interior del cuello. Las modalidades de ablación 
más utilizadas son la criocirugía, la electrofulguración y el láser de 
bióxido de carbono (CO,). Antes que se introdujera la extirpación 
con asa en 1989, en que la conización por criobisturí constituía la 
única opción para extirpar, estas técnicas de ablación se utilizaron 
más a menudo (Prendiville, 1989). La disminución relativa de la 
morbilidad y la facilidad de realizar extirpación con asa en compa- 
ración con la conización con criobisturí y también las tendencias a 
lapsos de observación en caso de CIN 1 y algunas lesiones de tipo 
CIN 2 y CIN 2/3 hicieron que disminuyera el uso de técnicas de 
ablación en la práctica clínica. 


Criocirugía. En la criocirugía se hace llegar un gas refrigerante 
por lo común óxido nitroso por medio de tubos flexibles a una 
sonda metálica que congela el tejido con su contacto (Sección 
41-26, pág. 1078). La crionecrosis se logra al cristalizar el agua 
intracelular. El tratamiento en cuestión logra los mejores resulta- 
dos en el caso de lesiones ectocervicales, en las que la exploración 
colposcópica fue satisfactoria y los datos de la displasia escamosa 
corroborados por biopsia, se circunscribieron a los dos cuadrantes 
del cuello uterino. Por lo regular no se escoge a la criocirugía para 
el tratamiento de CIN 3 ante las elevadas cifras de la persistencia 
de la enfermedad después de tal modalidad y el hecho de que no se 


cuente con una muestra histológica para descartar cáncer invasor 
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oculto (cuadro 29-9) (Martin-Hirsch, 2010). Además, en el caso 
de mujeres VIH-positivas con CIN no se recurre a la criocirugía 
ni a otras técnicas de ablación a causa de los elevados índices de 
ineficacia (Spitzer, 1999). 


Ablación con láser de bióxido de carbono. El tratamiento 
con láser (light amplification by stimulated emission of radiation) 
se utiliza bajo orientación colposcópica con un micromanipulador. 
La modalidad en cuestión se usa para vaporizar tejido a una pro- 
fundidad de 5 a 7 mm y asegurar la obliteración de todo material 
displásico (Sección 41-26, pág. 1081). La ablación con láser es 
adecuada en caso de lesiones intraepiteliales escamosas corrobora- 
das por biopsia, que se identifican en un examen colposcópico por 
lo demás satisfactorio. El láser es adecuado para grandes lesiones 
preinvasoras de forma irregular de todos los grados y también para 
lesiones condilomatosas y displásicas en otros sitios en la porción 
inferior del aparato genital de la mujer. 


Modalidades por extirpación 


En las lesiones de las que se sospecha la presencia de un cáncer inva- 
sor y en AÍS del cuello uterino se necesita algún método diagnóstico 
por extirpación. Además, la extirpación está indicada en mujeres 
con datos insatisfactorios, en la colposcopia con CIN histológico 
que necesita tratamiento o en aquellas con una imagen citológica 
AGC recurrente o de alta malignidad, inexplicable. También está 
justificada en casos de diferencia entre las imágenes citológicas y las 
histológicas si los resultados de esta última técnica son significativa- 
mente menos graves. La extirpación es prudente en todos los casos 
en que reaparece CIN de alta malignidad después de tratamiento 
para permitir la valoración histológica completa de la muestra obte- 
nida. Las mujeres con CIN recurrente tienen un mayor riesgo de 
presentar un cáncer invasor oculto (Paraskevaidis, 1991). 

Las modalidades por extirpación incluyen las técnicas de extir- 
pación con asa electroquirúrgica (LEED, loop electrosurgical excision 
procedure), la conización con criobisturí y la conización por láser. 
Las técnicas de esta categoría y en menor magnitud las de tipo abla- 
tivo se acompañan de riesgos operatorio y a largo plazo que inclu- 


CUADRO 29-9. Características clínicas de la criocirugía 


Ventajas 

Perfil de seguridad favorable 

étodo extrahospitalario 

o se necesita anestesia 

Fácil realización 

Equipo de bajo costo con mantenimiento mínimo 
Pocas complicaciones hemorrágicas 

o se han comprobado efectos adversos en la función 
reproductora 
Índice aceptable de curación primaria 


Desventajas 

No se cuenta con una muestra de tejido para valoración 
histopatológica 

No es posible tratar lesiones de tamaños y formas desfavorables 

Cólicos uterinos 

Posibilidad de reacción vasovagal 

Secreción vaginal profusa después del método 

Migración ascendente de la unión escamocilíndrica 


Con autorización de Martin-Hirsch, 2010. 


yen estenosis cervicouterina y resultados adversos de embarazos. 
Durante decenios, la conización con criobisturí ocasionó insufi- 
ciencia cervical y parto pretérmino. Además, Himes (2007) sugiere 
que las mujeres con un intervalo más corto entre la conización y el 
embarazo (es decir menos de 2 a 3 meses) muestran un riesgo parti- 
cularmente mayor de parto pretérmino. Sin embargo, no ha cesado 
el debate en cuanto a la relación entre parto pretérmino y LEEP. 
Algunas investigaciones han indicado mayor riesgo, pero otras 
no han corroborado esta aseveración (Jakobsson, 2009; Kyrgiou, 
2006; Sadler, 2004; Samson, 2005; Werner, 2010). Un elemento 
importante de confusión en los estudios es el mayor riesgo de parto 
pretérmino en mujeres con neoplasia cervicouterina en compara- 
ción con lo observado en la población general, incluso si las pacien- 
tes no fueron sometidas a un método por extirpación (Bruinsma, 
2007; Shanbhag, 2009) y ello denota que CIN y el nacimiento 
pretérmino tienen factores de riesgo comunes (traslapado). Es difí- 
cil precisar la contribución del tratamiento a dicho riesgo. 


Métodos de extirpación con asa electroquirúrgica. Las téc- 
nicas de esta categoría utilizan un alambre fino sobre un mango 
aislado a través del cual pasa una corriente eléctrica; de este modo 
se cuenta con un instrumento que de manera simultánea corta 
y coagula tejido y que se puede usar durante visualización col- 
poscópica directa (Sección 41-26, pág. 1080). La LEEP se puede 
practicar con anestesia local y para ello se ha vuelto la terapéutica 
extrahospitalaria primaria en el caso de lesiones cervicouterinas de 
grado alto que incluyen las que se extienden al interior del con- 
ducto endocervical (cuadro 29-10). Con la técnica de extirpación 
mencionada se obtiene una pieza de tejido que puede ser valorada 
por técnicas histológicas. Como aspecto adicional, la magnitud y 
la forma de la extirpación tisular se puede “particularizar” al variar 
el tamaño del asa y el orden en el cual se utilizan las asas (fig. 
41-26.4, pág. 1081), situación que permite conservar el volumen 
del estroma cervicouterino. 


Conización con criobisturí. El método quirúrgico mencionado 
utiliza un bisturí para extirpar la zona de transformación del cuello 
uterino, incluida la lesión cervical (Sección 41-27, pág. 1083). Se 
realiza en un quirófano y necesita del uso de anestesia general o 
regional (cuadro 29-11). En ocasiones se prefiere la conización 
con criobisturí y no la LEEP para casos de CIN de alta malignidad 
que penetra en plano profundo del conducto endocervical, con- 


CUADRO 29-10. Ablación electroquirúrgica con asa: 
características clínicas 


Ventajas 

Perfil favorable de seguridad 

Facilidad de realización 

Método extrahospitalario que usa anestesia local 

Equipo de bajo costo 

Se cuenta con muestra de tejido para estudio histopatológico 


Desventajas 

El daño térmico puede “disimular” el borde o margen de la 
muestra 

Se necesita entrenamiento especial 

Riesgo de hemorragia después del método 

Riesgo teórico de inhalación de la “pluma” de vapor 

Mayor riesgo posible de resultados adversos en la función 
reproductora 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


CUADRO 29-11. Características clínicas de la conización 
con bisturí 


Ventajas 

Paciente anestesiada 

Se cuenta con una muestra tisular para estudio histopatológico 

sin deterioro de márgenes 

Mayor apoyo de la mujer en caso de hemorragia 

Se cuenta con instrumentos diversos para individualizar la 
conización 

Desventajas 

Posibilidad de hemorragia 

Mayor tiempo para realizar el método 

Incomodidad en el posoperatorio 

Se necesita anestesia general o regional 

Debe contarse con todo el equipo y medio del quirófano 

Costo alto 

Se extrae un mayor volumen del estroma cervicouterino 

Mayor riesgo de resultados adversos en la función reproductora 


tra enfermedad glandular endocervical y también en recidivas de 
CIN después de tratamiento. La selección de pacientes se inclina 
por aquellas con riesgo de cáncer invasor que incluye una imagen 
citológica cervical sospechosa de ese tipo de cáncer; mujeres con 
más de 35 años y que tienen CIN 3 o CIS; grandes lesiones de alta 
malignidad y biopsias en que se detecta AÍS. 


Conización con láser de bióxido de carbono. El método en 
cuestión tiene las desventajas de que es caro y que hay deterioro 
de los bordes por el calor. Sin embargo, entre sus ventajas están el 
tamaño exacto del cono y la adaptación de la forma y la menor pér- 
dida de sangre. Se necesita preparación especial para realizarlo y se 
puede utilizar anestesia local o general (Sección 41-27, pág. 1084). 


Vigilancia después del tratamiento 


Después del tratamiento se necesita vigilancia adicional de la 
paciente (Wright, 2007b). Aquellas que en los bordes extirpados 
no tienen CIN o que han sido sometidas a una técnica de ablación 
pueden ser vigiladas por estudios citológicos solos o con colposco- 
pia cada 6 meses hasta lograr dos valoraciones negativas antes de 
retornar a las técnicas de detección sistemática. Como otra posibi- 
lidad, la detección de DNA de HPV se puede realizar entre los 6 
y los 12 meses después del tratamiento y se realizará colposcopia 
si persiste la infección por HPV porque constituye un marcador 
sensible de persistencia de la enfermedad. La vigilancia por medio 
de citología debe continuarse durante 20 años como mínimo, y 
ello se debe a un riesgo siempre mayor de neoplasia cervicouterina 
después de diagnosticar CIN de alta malignidad (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009). Si se identifica CIN 2 o 
CIN 3 en los bordes de la extirpación o en el material de legrado 
endocervical realizado durante la operación inmediatamente des- 
pués de la extirpación, se prefiere la vigilancia por medio de repeti- 
ción de la citología y obtención de muestras endocervicales cuatro a 
seis meses después. En dicha situación también es aceptable repetir 
la extirpación. Aún más, la repetición de la extirpación diagnóstica 
está indicada en circunstancias especiales como AIS o carcinoma 
microinvasor en los bordes de la extirpación. 


Histerectomía 


Las histerecromía no es un método aceptable como tratamiento 
primario contra CIN 1, 2 o 3 (Wright, 2007c). Sin embargo, cabe 
considerar su realización cuando se trate la enfermedad cervicoute- 
rina recurrente de alta malignidad si se ha completado la procrea- 
ción de hijos o cuando está decididamente indicada la repetición 
de la extirpación cervical pero no es factible desde el punto de 
vista técnico. Con la histerectomía se obtiene el índice más bajo de 
recidiva de CIN, pero antes de hacerla hay que descartar siempre la 
posibilidad de cáncer invasor. Seleccionar la vía vaginal o abdomi- 
nal dependerá de otros factores clínicos. La histerectomía es el tra- 
tamiento preferido de AÍS si la mujer no desea procrear más hijos. 

Incluso si en los bordes cervicales no hay células anormales, 
la histerectomía realizada contra CIN no protege del todo a la 
paciente. Las mujeres y en particular las que tienen inmunodepre- 
sión están expuestas al peligro de que reaparezca la enfermedad y 
necesitan vigilancia posoperatoria con estudios citológicos durante 
intervalos, que se realizará en el manguito vaginal como se descri- 
bió en la página 743 (Saslow, 2002). 


LESIONES PREINVASORAS DE LA VAGINA 


Incidencia 


El cáncer vaginal es raro y comprende en promedio 1% de las neo- 
plasias del aparato reproductor femenino. De los cánceres vagina- 
les, la información de la base de datos de Vigilancia, Epidemiología 
y Resultados Finales (SEER, Surveillance, Epidemiology and End 
Results) indicaron que casi 50% de los casos se diagnostican en 
mujeres de 70 años y mayores (Kosary, 2007). Aproximadamente 
90% de los cánceres de la vagina son de tipo escamoso. Al parecer 
surgen lentamente a partir de cambios epiteliales precancerosos, 
conocidos como neoplasia intraepitelial vaginal (ValN, vaginal 
intraepithelial neoplasia) similares a como se observa en la CIN. 


Fisiopatología 

La neoplasia intraepitelial vaginal tiene un cuadro histopatológico 
similar al de CIN y VIN. Rara vez se le detecta como lesión prima- 
ria y a menudo surge y prolifera como extensión de CIN, más bien 
en el tercio superior de la vagina (Diakomanolis, 2002; Hoffman, 
1992a). A diferencia de lo observado en el cuello uterino, la vagina 
no posee una zona de transformación activa susceptible de presen- 
tar neoplasias inducidas por HPV. Sin embargo, la penetración 
de dicho virus puede ser consecuencia de ablaciones de la mucosa 
vaginal y actividad reparadora de células escamosas metaplásicas 
(Woodruff, 1981). En una revisión sistemática reciente de 315 
casos de neoplasias vaginales, los investigadores detectaron el DNA 
de HPV incluso en 98% de las lesiones de VaIN y en 75% de los 
cánceres vaginales. El tipo 16 fue el más común de la variedad de 
HPV (Smith, 2009). 


Factores de riesgo 


No se tienen conocimientos de la evolución natural de VaIN simi- 
lares a los de CIN aunque los factores de riesgo en el caso de la 
vagina son similares a los que privan con CIN lo cual sugiere una 
causa similar (cuadro 29-2). Por consiguiente, la vacunación pro- 
filáctica contra HPV de tipos 16 y 18 puede evitar en promedio 
la mitad de los cánceres vaginales (Smith, 2009). Como se des- 
taca, el cáncer de ese órgano aparece más bien en posmenopáusicas 
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(Hoffman, 1992a). Sin embargo, con el incremento reciente en 
la frecuencia de infección de la porción inferior del aparato geni- 
tal de la mujer por HPV en población más joven, en esa misma 
población se diagnostica también VaIN. Las neoplasias de cuello 
uterino y vulva agravan el riesgo de VaIN y cáncer escamoso vagi- 
nal. Aún más, datos de un estudio retrospectivo reciente sugieren 
que la histerectomía no constituye el tratamiento definitivo de la 
neoplasia de alta malignidad pues los investigadores han detectado 
un índice de recidiva de ValN de alta malignidad ulterior, mayor 
de 7% (Schockaert, 2008). 


Diagnóstico 
En términos generales, la ValN es asintomática y en caso de sur- 
gir, las manifestaciones pueden ser emisión de gotas de sangre 
por vagina, secreción y olor característico. El cuadro citológico 
anormal suele ser el primer signo de la presencia de dicha neopla- 
sia, en particular si la mujer no tiene cuello uterino. Como parte 
integral del tratamiento, la exploración subsecuente de la vagina 
con un colposcopio, método llamado vaginoscopia suele localizar 
una lesión vaginal para obtención de material de biopsia. Antes 
de la valoración visual es recomendable la palpación cuidadosa de 
la vagina en particular si se extirpó el útero a la paciente por una 
neoplasia cervicouterina de alta malignidad. En tales casos, el cán- 
cer invasor puede asumir la forma inicial de una lesión nodular 
“oculta” dentro del manguito vaginal antes de que se torne visible. 


Vaginoscopia 

La gran superficie y la presencia de arrugas hacen que la explora- 
ción de toda la vagina con un colposcopio sea extenuante y necesita 
paciencia. Un espéculo de plástico claro puede facilitar la visuali- 
zación de los cuatro cuadrantes de dicho órgano. En la revisión, el 
explorador prestará atención especial a los tejidos del tercio supe- 
rior de la bóveda vaginal, dada la relación frecuente de ValN como 
extensión de CIN. En mujeres sin útero por extirpación a causa de 
CIN de alta malignidad habrá que valorar con gran detenimiento 
el manguito vaginal en respuesta a una imagen anormal de la cito- 
logía vaginal. Al aplicar ácido acético al 3 a 5% a la mucosa vaginal 
se identifican cambios acetoblancos compatibles por infección por 
HPV o neoplasia (fig. 29-17). La distribución vascular es menos 
frecuente en las lesiones de VaIN que en el caso de CIN, pero en las 
lesiones de grado alto se identifican a veces puntos macroscópicos e 
incluso vasos atípicos. La VaIN de alta malignidad tiende a presentar 


FIGURA 29-17. Vaginoscopia en que se identifican lesiones multifo- 
cales por HPV blanquecinas después de aplicar ácido acético al 5%. 


emblanquecimiento denso, plano con el ácido acético y bordes per- 
fectamente delimitados. La solución de Lugol de mitad de potencia 
aplicada a la vagina define todavía mejor las áreas anormales. En 
forma semejante a lo que se observa en la displasia cervicouterina, 
estas zonas que no captan el colorante muy frecuentemente contie- 
nen epitelio anormal. La captación de yodo como colorante puede 
ser un medio importante para facilitar la selección del sitio de biop- 
sia. La toma del material de biopsia debe centrarse en las áreas 
que menos captan el colorante y que tienen los bordes lesionados 
más rectos. El material mencionado también se puede obtener por 
medio de una pinza para biopsia cervicouterina y cabe utilizar una 
aguja de Emmett para elevar y estabilizar el tejido vaginal. Por lo 
regular no se requiere anestesia local para muestras del tercio supe- 
rior de la vagina, aunque puede ser necesaria si se desea obtenerlas 
de zonas más distales. En premenopáusicas la mucosa vaginal tiene 
algunos milímetros de espesor y conviene en tal situación la toma 
con una pinza Tischler para biopsia. El tejido vaginal se sostiene 
y eleva para “limitar” la profundidad de la toma del material. Las 
menopáusicas muestran adelgazamiento importante de la mucosa 
vaginal y la toma de material se hará con mayor cuidado o con una 
pequeña pinza para biopsia para evitar la perforación a través de 
la pared de la vagina. La hemostasia se obtiene con aplicadores de 
nitrato de plata o pasta Monsel. Es importante corroborar y dejar 
constancia cuidadosa del tamaño, el sitio de la lesión vaginal y los 
puntos específicos de los cuales se obtuvo material para biopsia, 
que serán útiles para el tratamiento y la vigilancia futuros. 


Tratamiento 


A semejanza de CIN de alta malignidad, se piensa que VaIN de 
alta malignidad es una lesión precancerosa y ello obliga a su erradi- 
cación, en términos generales (Punnonen, 1989; Rome, 2000). La 
neoplasia vaginal es poco común y por ello muchas de las estrate- 
gias terapéuticas provienen de datos de investigaciones pequeñas, 
sin distribución al azar, retrospectivas y con deficiencias estadísti- 
cas. El tratamiento de este tipo de lesión depende del grado de la 
neoplasia y puede incluir lapsos de observación, extirpación, abla- 
ción, antineoplásicos tópicos y en contadas ocasiones, radioterapia. 
Cada método terapéutico tiene ventajas y desventajas y ninguno ha 
tenido superioridad en su eficacia. Las estrategias por seguir depen- 
den de los datos de la exploración física, colposcópica e histológica 
de las lesiones y el consejo integral de la paciente. 


Neoplasia intraepitelial vaginal de baja malignidad 1 


Rome et al. (2000) en un estudio a largo plazo vigilando a 132 mu- 
jeres de VaIN, detectaron que la estrategia por observación después 
de obtención de material de biopsia produjo regresión de VaIN 1 
en 7 de 8 pacientes (88%). Aun más, ninguna lesión VaIN 1 pro- 
gresó hasta llegar a ValN de alta malignidad o un cáncer invasor; 
dicha lesión a menudo representa atrofia o una infección transitoria 
por HPV y en muchos casos es razonable la sola vigilancia. No 
existen directrices basadas en datos científicos pero parece razonable 
mientras muestran resolución las anormalidades, la vigilancia clí- 
nica semejante a la que se hace en casos de CIN y repetir el estudio 
citológico con vaginoscopia o sin ella cada seis a 12 meses. 


Neoplasia intraepitelial vaginal 
de alta malignidad 2 a 3 


El tratamiento más conveniente en mujeres con ValN de alta 
malignidad recibe la influencia de varios factores; incluyen el sitio 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


y el número de las lesiones, la actividad sexual de la paciente, la 
longitud de la vagina, la radioterapia previa, modalidades terapéu- 
ticas utilizadas en mujeres con ValN recurrente y experiencia del 
clínico. Al seleccionar una modalidad terapéutica hay que conside- 
rar siempre posibles efectos adversos de la misma en la calidad de 
la vida como dolor, dificultad en el coito y cicatrices. 


Extirpación. Se puede realizar la extirpación local amplia de 
una lesión unifocal de alta malignidad o la vaginectomía parcial 
en caso de lesiones multifocales. Hoffman (1992a) observó que 9 
de 32 pacientes (28%) con antecedente de histerectomía y ValN 
3, tuvieron cáncer invasor oculto en el manguito vaginal. En esta 
situación, hay que considerar la extirpación quirúrgica de las lesio- 
nes de alta malignidad que abarcan la región del manguito vaginal, 
en particular en cualquier zona de engrosamiento o nódulos en el 
mismo que sugieren alguna enfermedad invasora oculta. Las técni- 
cas de extirpación tienen la ventaja de generar una pieza o mues- 
tra quirúrgica en la cual es posible explorar los bordes del corte y 
descartar cáncer vaginal invasor. Aún más, la vaginectomía parcial 
conlleva la máxima cifra de curación y menos recidivas de enferme- 
dad de alta malignidad (Dodge, 2001). La extirpación local amplia 
conlleva menor morbilidad que la vaginectomía, pero ambos 
métodos pueden mostrar como complicación lesión y hemorragia 
de vejiga o recto. Además, las cicatrices y las estenosis vaginales 
ulteriores pueden entorpecer el coito vaginal o causar dispareu- 
nia. Como otra modalidad de extirpación, la técnica con láser de 
CO, genera notable daño térmico a la muestra tisular y no se reco- 
mienda. Igualmente, la LEEP tiene poco control de la profundidad 
y conlleva un peligro notable de daño térmico en las estructuras 
subyacentes del aparato reproductor incluidas vejiga e intestinos. 


Ablación con láser de bióxido de carbono. La ablación 
con la modalidad mencionada es muy útil para erradicar lesiones 
multifocales y ocasiona menos cicatrices y pérdida hemática, que 
las variantes por extirpación. En contadas ocasiones, se observa 
hemorragia excesiva y daño térmico a la vejiga y el intestino. En la 
Sección 41-26 (pág. 1081) se presenta una explicación más amplia 
de las técnicas de láser por ablación. 


Ablación médica. Antes de emprender el tratamiento médico, 
como ocurre con cualquier método por ablación, hay que descar- 
tar la posibilidad de cáncer invasor. Después de ello se podrán 
tratar sobre bases médicas ValN 1 o 2 persistente y lesiones de 
tipo ValN 3 seleccionadas por medio de la crema de fluorouracilo 
al 5% (5-FU) como aplicación que no está incluida en las indica- 
ciones porque en Estados Unidos la FDA no ha aprobado el uso 
de dicho fármaco para tal indicación (Krebs, 1989). Su eficacia no 
ha sido corroborada en grandes estudios con asignación al azar y 
las investigaciones con un pequeño número de enfermas ha gene- 
rado resultados ambivalentes. Los regímenes de tratamiento varían 
extensamente. Un esquema posológico indica colocar 3 ml de la 
crema en la bóveda vaginal por medio de un aplicador de plástico 
cada 48 horas durante 3 días en la primera semana de tratamiento 
y después una vez a la semana a partir de esa fecha hasta completar 
10 semanas. La aplicación de la crema suele generar una robusta 
reacción inflamatoria que incluye ardor vaginal e irritación vulvar. 
Para llevar al mínimo la fuga de la crema de 5-FU en la vulva, se 
aplica mejor en plano intravaginal a la hora de acostarse con la 
mujer en decúbito que podrá conservarse durante horas. Como 
aspecto adicional, se puede colocar en la vulva una pomada resis- 
tente al agua para proteger la zona de los efectos del 5-FU. La 


persona al aplicar la crema debe hacerlo con guantes protectores. 
Las mujeres en quienes se planea utilizar este tratamiento necesitan 
orientación minuciosa, medidas anticonceptivas eficaces según sea 
necesario, su consentimiento para utilizar el fármaco “fuera de las 
indicaciones del fabricante” y la vigilancia minuciosa en busca de 
inflamación y úlceras excesivas que pueden culminar en cicatrices 
de vagina o vulva y pérdida de la función. 


Radioterapia. Es escasa la utilidad de la radioterapia en caso de 
ValN de alta malignidad. Conlleva un riesgo significativo de com- 
plicaciones graves y será mejor reservarla para casos escogidos. En 
una revisión de 136 casos de carcinoma vaginal ín situ, se utilizó la 
radioterapia en 27 pacientes y se observó un índice de curación de 
100%. Sin embargo, 63% de ellas terminaron por mostrar compli- 
caciones significativas como estenosis, adherencias, úlcera, necrosis 
de la vagina y formación de fístulas (Benedet, 1984). Además, la 
radiación entorpece cualquier interpretación de tipo citológico, 
colposcópico e histológico. La recidiva de la enfermedad obliga a 
menudo a emprender cirugía radical. 


Pronóstico 


En un estudio de 132 mujeres tratadas de ValN de alta maligni- 
dad, la extirpación y la ablación con láser de CO, generaron índices 
similares de curación, de 69%. Se logró la cura con la aplicación de 
crema de 5-fuorouracilo en 46% de los casos (Rome, 2000). Las 
mujeres con cualquier grado de neoplasia vaginal necesitan vigi- 
lancia por largo tiempo, porque son significativos la persistencia y 
el índice de recidiva en el caso de enfermedad de alta malignidad. 
En la actualidad no se cuenta con directrices basadas en pruebas 
científicas en la vigilancia de VaIN después del tratamiento. Dicha 
vigilancia debe incluir obtención de muestras para realizar el estu- 
dio citológico vaginal y la práctica de vaginoscopia unos dos meses 
después de completar el tratamiento. La vigilancia ininterrumpida 
con la práctica de estudios citológicos periódicos con vaginoscopia 
a intervalos de 6 a 12 meses o sin ella durante varios años, cons- 
tituye una estrategia prudente. Después se necesita la práctica de 
métodos de detección citológica cada año, por largo tiempo. 


LESIONES PREINVASORAS DE LA VULVA 


Incidencia 


El cáncer de la vulva es raro. De modo específico, la incidencia en 
2006 en Estados Unidos comprendió menos de 3 a 5% de todos 
los cánceres en el aparato genital femenino y menos de 0.5% de 
todas las neoplasias en mujeres. Se sabe que 90% de los cánceres 
de vulva son escamosos y en algunos casos surge en forma lenta, 
inicialmente con cambios epiteliales precancerosos llamados neo- 
plasia intraepitelial vulvar (VIN) (fig. 29-18). Sin embargo, VIN 
no es análogo obligadamente con CIN, porque la vulva no tiene 
una zona de transformación, es un órgano queratinizado y VIN no 
evoluciona con tanta frecuencia hasta llegar a la enfermedad de alta 
malignidad y el cáncer. 

El estudio que identificó tendencias en la incidencia de car- 
cinoma vulvar in situ detectó un incremento de 411% de 1973 
a 2000; dicha tendencia fue particularmente notable en mujeres 
más jóvenes y al parecer guardó relación con la mayor incidencia 
de infecciones de transmisión sexual, como las causadas por HPV 
(Howe, 2001). Jones ez al. (2005) señalaron que la mediana de 
edad de mujeres con VIN disminuyó de 50 a 39 años desde 1980. 
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FIGURA 29-18. A. Estructura histológica normal de la vulva. B. Estructura histológica que corresponde a VIN 3. (Fotografías reproducidas con 


autorización de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


Fisiopatología 

Incluso en 80% de las lesiones de VIN se ha detectado el DNA 
de HPV, pero pocas veces la presencia de dicho virus se asocia con 
cáncer de la vulva. Muchos estudios indican que existe una posi- 
tividad en cuanto a DNA de HPV de 40% en muestras de cáncer 
vulvar, a nivel mundial (Madeleine, 1997; Monk, 1995; Smith, 
2009). La progresión del carcinoma vulvar ¿a situ a cáncer invasor 
se ha sugerido insistentemente, aunque ello no ha sido confirmado 
con certidumbre. Por tal razón, las lesiones de VIN 3 suelen ser 
tratadas en términos generales (van Seters, 2005). 


Terminología original 

En 1986 la Sociedad Internacional Para el Estudio de Enfermedad 
Vulvar (ISSVD, International Society for the Study of. Vulvar 
Disease), introdujo la terminología para la neoplasia intracpitelial 
vulvar escamosa. Según tal clasificación se definieron los grados 
1, 2 y 3 de VIN, con base en los cambios de celularidad anormal 


detectados con diversos planos dentro del epitelio escamoso, en 
forma similar a lo que se hace en CIN (Wilkinson, 1986). 


Terminología actual 


En 2004 la ISSVD simplificó la clasificación de VIN. Eliminó la 
antigua designación de VIN-1 en tanto que combinó las categorías 
2 y 3 de VIN. Dicha redefinición refleja dilemas de si las lesio- 
nes posiblemente sean premalignas o no y en consecuencia, si ellas 
necesitan tratamiento o no. Se eliminó la categoría de VIN 1 por- 
que no existen pruebas de que ellas sean precursoras del cáncer. 
Muy a menudo tales lesiones constituyen cambios reactivos benig- 
nos o el efecto de HPV. En pro de tal criterio, el análisis reciente de 
la prevalencia de HPV con especificidad de tipo en las lesiones VIN 
1 demostró que el tipo más frecuente aislado fue HPV 6, que no es 
oncógeno (Smith, 2009). En la actualidad el término VIN se aplica 
sólo a las lesiones de células escamosas de alta malignidad histoló- 
gico y combina las categorías previas de VIN 2 y 3 (cuadro 29-12). 

Las neoplasias intraepiteliales vulvares se subdividen en VIN 
de tipo usual; VIN de tipo diferenciado y VIN de tipo no clasifi- 
cado. De las lesiones anteriores el tipo usual de VÍN comprende las 


categorías antiguas de VIN 2 y 3 y también términos histológicos 
antiguos como carcinoma ¿n situ. Las lesiones de VIN de tipo usual 
se pueden agrupar histológicamente en condilomatosas, basaloides 
o mixtas y se asocian con la infección por HPV oncógeno. HPV 
tipo 16 fue el más prevalente detectado en un análisis de VIN 2/3 
y cáncer vulvar (Smith, 2009). En términos generales, las lesiones 
VIN de alta malignidad en que se identifica DNA de HPV mor- 
fológicamente se asemejan a CIN de alta malignidad y tienden 
a ser multicéntricas y multifocales (Hacfner, 1995). La porción 
inferior del aparato genital femenino reacciona a la infección por 
HPV como un “efecto de campo” y en consecuencia, los factores 
de riesgo para que surja carcinoma cervicouterino pueden ejercer 
influencia similar en el epitelio escamoso de la vulva y de la vagina. 
Sobre tal base, VIN de tipo usual guarda una asociación importante 
con las infecciones sexualmente transmisibles y el tabaquismo, par- 
ticularmente en mujeres jóvenes (Hoffman, 1992b; Jones, 1994, 
2005); también se le puede detectar como parte de las neoplasias 
de la porción inferior del aparato genital mencionado, de tipo mul- 
tifocal en mujeres con deterioro inmunitario. 


CUADRO 29-12. Terminología y características 
de la neoplasia intraepitelial vulvar 


Cuadro clínico inicial 
y factores de riesgo 


Tipo de VIN 


VIN, tipo común Nomenclatura anterior: VIN 2, VIN 3; CIS vulvar 
Verrucosa Mujeres más jóvenes 
Basaloide Enfermedad multicéntrica 
Mixta Infección por HPV oncógeno 
Tabaquismo y otras STI, inmunodepresión 
VIN, de tipo 2 a 10% de lesiones que anteriormente 


fueron VIN 3 
Posmenopáusicas y mujeres ancianas 
Poco común la infección por HPV oncógeno 


Lesiones pagetoides raras 


diferenciado 


VIN de tipo 
no clasificado 


CIS, carcinoma in situ; HPV, virus de papiloma humano; STI, infecciones 
de transmisión sexual; VIN, neoplasia intraepitelial vulvar. 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


A diferencia de lo mencionado, VIN de tipo diferenciado es 
menos frecuente y comprende sólo 2 a 10% de todos los casos de 
VIN 3 (Hart, 2001). Las lesiones de ese tipo tienden a ser unifo- 
cales y de manera característica se observan en mujeres ancianas, 
que no fuman y posmenopáusicas de la sexta y séptima décadas de 
la vida. La infección con HPV oncógeno es poco frecuente y es 
probable que no intervenga en la génesis de tales lesiones. A pesar 
de ello, VIN de tipo diferenciado muy probablemente evolucione y 
llega a la fase de carcinoma de células escamosas en comparación 
con VIN de tipo usual. Los datos de un estudio reciente señalaron 
una progresión 5 veces mayor de VIN de tipo diferenciado hasta 
llegar al carcinoma vulvar de células escamosas en comparación 
con VIN de sipo usual (van de Nieuwenhof, 2009). Los tipos page- 
toides raros de VIN 2 y 3 no se pueden clasificar en algunas de las 
categorías anteriores y se les denomina VIN de tipo no clasificado 
(Sideri, 2005). 


Diagnóstico 

La VIN puede ser asintomática y se identifica en la exploración 
ginecológica de rutina o durante valoración de la imagen citológica 
anormal de material cervicouterino o vaginal. Al estar presente el 
problema, signos y síntomas que pueden ser muy perturbadores 
afectan la actividad sexual y la calidad de vida de la mujer (cuadro 
29-13). En términos generales, las lesiones de alta malignidad del 
cuello uterino y la vagina sólo son visibles con la aplicación del 
ácido acético y con el uso del colposcopio, pero las lesiones clíni- 
camente importantes de VIN por lo regular se pueden identificar 
incluso sin el empleo de técnicas especiales. Para evitar el retraso 
en el diagnóstico, hay que tener material de biopsia de muchas 
de las lesiones focales de la vulva, situación particularmente válida 
en el caso de lesiones pigmentadas, verrugas en genitales en pos- 
menopáusicas o mujeres con deficiencia inmunitaria, o verrugas 
que persisten a pesar de tratamientos tópicos (American College Of 
Obstetricians and Gynecologists, American Society for Colposcopy and. 
Cervical Pathology, 2011). 


Vulvoscopia 


Se necesita la confirmación histológica del diagnóstico para empren- 
der medidas en el caso de VIN de alta malignidad. Seleccionar el 
mejor sitio para biopsia se facilita con algún tipo de amplificación 
de la vulva y la zona perianal, por lo común con un colposcopio. 
La exploración mencionada se denomina vulvoscopia. Como otra 
posibilidad cabe recurrir a una fuente luminosa adecuada y algún 
lente de amplificación, de tipo manual. 

Los cambios del epitelio vulvar son “destacados” al aplicar una 
compresa de gasa humedecida en ácido acético al 3 a 5% en la 


CUADRO 29-13. Manifestaciones de la neoplasia 
intraepitelial vulvar 


Prurito, dolor, ardor 

Expulsión de sangre 

Secreción 

Molestias en la micción 

Úlcera persistente 

Color o contextura anormales de la piel 

Cambio de simetría o color en nevo existente 
Crecimiento de una masa o excrecencia verrucosa 


vulva durante 5 min antes del examen vulvoscópico; la maniobra 
anterior suele ser tolerada sin problemas pero a veces causa dolor 
excesivo o ardor en caso de haber irritación, úlceras o grietas en la 
vulva. El “lavado” con ácido acético destaca la topografía superficial 
de las lesiones y puede dirigir la atención a las lesiones acetoblancas 
que no se observan fácilmente a simple vista. Las lesiones pigmen- 
tadas de VIN por lo común adoptan un color gris pardusco por la 
hiperqueratosis. Por lo regular no se identifican tramas vasculares, 
pero en contadas ocasiones VIN de alta malignidad muestra zonas 
puntiformes gruesas. Como otra posibilidad puede ser útil el azul 
de toluidina al 1%, un colorante nuclear para definir el mejor sitio 
para obtener material de biopsia o los bordes de la cirugía (Joura, 
1998). Su empleo es técnicamente más difícil y genera muchos 
resultados positivos y negativos falsos. 

La VIN de tipo usual varía en su aspecto clínico. Algunas lesio- 
nes son elevadas, hiperqueratósicas y de pigmentación oscura en 
tanto que otras son planas y blanquecinas (figs. 29-19 y 29-20). A 
menudo, las lesiones son voluminosas y se asemejan a los condilo- 
mas, y son multifocales con afectación extensa del perineo y la piel 
vecina (fig. 29-21). En términos generales VIN de tipo diferen- 
ciado suele ser unifocal y puede surgir junto con liquen esclerótico 
o hiperplasia vulvar de células escamosas. La lesión puede tener el 
aspecto de una úlcera, una pápula verrugosa o una placa hiperque- 
ratósica. Hay que obtener material de toda lesión en que surja la 
sospecha de carcinoma invasor en particular las lesiones elevadas, 
rugosas, nodulares o úlceradas. 

Se obtiene material de biopsia de casi todas las zonas de apa- 
riencia anormal aunque las áreas necróticas a menudo generan 
hallazgos no diagnósticos y será mejor esquivarlas en la medida 
de lo posible. Se puede obtener material que mida incluso 6 mm de 
diámetro por medio de una pinza de Keyes en sacabocado des- 
pués de la anestesia subcutánea local con lidocaína al 1 0 2% con 
adrenalina o sin ella (fig. 4-2). El anestésico tópico se aplica varios 
minutos antes de inyectar el anestésico local para aplacar las moles- 
tias. Si las lesiones están muy cerca del capuchón del clítoris, la 
anestesia general suele estar justificada porque se produce mayor 
dolor a causa de la inyección del anestésico local y la mayor vascu- 
laridad. La corroboración cuidadosa y la distribución topográfica 
de los sitios de biopsia vulvar son útiles para los planes terapéuticos 
futuros. 


FIGURA 29-19. VIN de alta malignidad, multifocal y pigmentada. 
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FIGURA 29-20. Leucoplasia multifocal que es típica de la VIN de alta 
malignidad. 


Tratamiento 
Neoplasia intraepitelial vulvar 1 


Como se comentó en párrafos anteriores, no se ha observado la 
evolución de VIN 1 a VIN 3, y la terminología de ISSVD modi- 
ficada en 2004 ha eliminado del todo la categoría de VIN 1. Es 
importante no tratar a VIN 1 que se notificó en etapas anterio- 
res pero se puede revalorar cada año en mujeres expuestas a un 
gran riesgo de mostrar VIN de grado alto. La revaloración puede 
incluir la inspección a simple vista o la vulvoscopia y la obtención 
de material de biopsia con arreglo a indicaciones clínicas, si se sos- 
pecha neoplasia de alta malignidad. 


Neoplasia intraepitelial vulvar 2 y 3 


Todos los casos de VIN de alta malignidad deben ser tratados 
(American College of Obstetricians and. Gynecologists, American 
Society for Colposcopy and Cervical Pathology, 2011). El tratamiento 
estándar de las lesiones de alta malignidad de la vulva comprende 
la destrucción local o la extirpación. Las medidas médicas están en 
fase de investigación. El tratamiento de VIN 2 o 3 se individualiza 
con el objetivo de conservar la anatomía normal y la función geni- 
tal y se basa en el sitio y el tamaño de la lesión. La VIN que abarca 
las zonas vellosas de la vulva (en sentido externo a la línea de Hart) 
puede llegar a planos más profundos a las unidades pilosebáceas, en 
tanto que las lesiones de la mucosa tienden a ser más superficiales 


(Wright, 1992). Muchas pacientes son tratadas mejor por la com- 
binación de técnicas por extirpación y ablación. 

Sea cual sea la modalidad escogida, son frecuentes las reacciones 
adversas del tratamiento e incluyen molestias en la vulva, lentitud 
de la cicatrización de la herida, infección y cicatrices que ocasio- 
nan dolor crónico o dispareunia. Por lo expuesto, los objetivos del 
tratamiento deben incluir: 1) mejorar los síntomas de la mujer; 
2) conservar el aspecto y la función de la vulva, y 3) descartar y 
prevenir enfermedad invasora. 


Extirpación. No siempre se necesita la cirugía de extirpación 
extensa en caso de VÍN si se vigila con gran detenimiento a la 
mujer en busca de evolución de su enfermedad o recidiva. VIN 
3 o carcinoma vulvar ¿n situ o grandes lesiones de VIN en que 
es imposible descartar un carcinoma invasor se tratan mejor por 
extirpación local amplia (WLE, wide local excision) con un borde 
quirúrgico de 5 mm, como mínimo, de tejido normal (Sección 
41-28, pág. 1086). La reaparición de la enfermedad depende de 
las características de los bordes quirúrgicos razón por la cual es 
ventajoso practicar histología de cortes por congelación de los bor- 
des de la muestra (Friedrich, 1980; Jones, 2005). Hopkins (2001) 
notificó índices de recidivas de la enfermedad de 20% en casos con 
bordes quirúrgicos sin células cancerosas pero 40% en el caso de 
mujeres con bordes con células de ese tipo. 

La extirpación local amplia puede desfigurar el aspecto de la 
zona y a veces obliga a practicar cirugía plástica o injertos de piel 
para llevar al mínimo la deformación anatómica, el dolor y la 
pérdida de la función. Toda cirugía de la vulva obliga a consejo 
y orientación minuciosa en el preoperatorio en relación con los 
resultados anatómicos esperados y la función sexual y debe estar en 
manos de clínicos expertos y con preparación adecuada. 


Ablación. La ablación de la lesión con láser de CO,, a pesar de 
que con ella se obtienen buenos resultados estéticos, no permite la 
valoración de la pieza quirúrgica (Sección 41-28, pág. 1088) y en 
consecuencia antes de practicarla se necesita descartar la presencia 
de un carcinoma invasor. En términos generales con el láser surge 
menos desfiguración que con WLE pero puede ocasionar cicatri- 
zación duradera y dolorosa y secreción de la herida. El consejo y 
la orientación preoperatoria en cuanto a los posibles resultados en 
el posoperatorio es un reflejo de lo que ocurre con WLE. Según 
señalamientos la recidiva de VIN es más frecuente después de 
vaporización con láser que después de WLE (David, 1996; Herod, 


FIGURA 29-21. A. Lesión voluminosa de VIN 3/carcinoma ín situ. B. VIN 3 con afectación extensa de perineo y zona perianal. 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


1996). Sin embargo, Hoffman (1992b) señaló que 15 de 18 muje- 
res (83%) con VIN 3 no presentaron enfermedad recurrente des- 
pués de ablación con láser de CO,. 

Cabe utilizar en el tratamiento de VIN de alta malignidad cir- 
cunscrito tan sólo a la piel vulvar no pilosa la aspiración quirúrgica 
con ultrasonido cavitario (CUSA, cavitational ultrasonic surgical 
aspiration). Con dicho instrumento se utiliza el ultrasonido para 
producir cavitación y disgregación del tejido afectado que después 
es aspirado y reunido (Sección 41-28, pág. 1087). Esta técnica 
ofrece una de las ventajas del láser, que es generar menos cicatrices 
y dolor que WLE en tanto que como aspecto adicional permite 
obtener una pieza para estudio patológico (von Gruenigen, 2007). 
Sin embargo, la pieza o muestra está muy fragmentada y con ella 
no se logra la precisión diagnóstica del tejido extirpado quirúrgi- 
camente. Miller es a/. (2002) valoraron el método anterior en 37 
mujeres con VIN 2 o 3 y observaron un índice de recidiva global 
de 35% con una media de vigilancia de 33 meses. 

La VIN abarca las unidades pilosebáceas incluso en 66% de los 
casos pero rara vez va más allá de 2.5 mm de profundidad desde 
la superficie epidérmica (Shatz, 1989), aspecto importante para el 
tratamiento de la enfermedad en particular si se considera la posi- 
bilidad de realizar técnicas por ablación. 


Tratamiento tópico. Las modalidades tópicas están en investi- 
gación y aún no se les puede recomendar para uso en humanos. 
Los agentes incluyen la crema de imiquimod al 5%, la emulsión 
de cidofovir y la crema de fluorouracilo al 5% (van Seters, 2008). 
En Estados Unidos la FDA no ha aprobado el cidofovir para su 
uso en enfermedad vinculada con HPV, y el preparado tópico 
debe ser “combinado”. El 5-FU puede ser cáustico y teratógeno 
y no está dentro de los fármacos de primera línea para tratar VIN 
(Vational Cancer Institute, 2010). En fecha reciente ha despertado 
gran interés el imiquimod tópico (su empleo no está dentro de las 
indicaciones del fabricante); su toxicidad es menor e innumerables 
señalamientos de casos y datos de dos investigaciones comparativas 
con asignación al azar indicaron cifras de regresión favorables de 
VIN de alta malignidad (Mahto, 2010). En un estudio de fase II 
en que se utilizó imiquimod para tratar la VIN 2-3 se detectó un 
índice de respuesta de 77% y de 20% de recidiva, comparado 
con índice de recidiva de 53% en una cohorte tratada quirúrgi- 
camente (Le, 2007). 


Otros tratamientos. Se ha utilizado el método fotodinámico 
(PDT, photodinamic therapy) con la aplicación de ácido 5-amino- 
levulínico (5-ALA) como tratamiento con conservación de tejido 
contra VIN o carcinoma vulvar ¿n situ. PTD conserva el tejido sin 
dejar cicatrices ni desfigurarlo pero la respuesta con él es pequeña y 
hay índices grandes de recidiva (Hillemanns, 2006; Kurwa, 2000). 


Pronóstico y prevención 


Se han acumulado señalamientos de casos que describen la capaci- 
dad invasora de VIN de grado alto, no tratado (Jones, 2005). Jones 
et al. (1994) revisaron los resultados obtenidos en 113 mujeres 
con VIN 3 y el riesgo de la aparición futura de un carcinoma vul- 
var invasor. Observaron que 87% de las pacientes sin tratamiento 
evolucionaron y llegaron al cáncer de la vulva en tanto que sólo 
3.8% de las pacientes tratadas evolucionaron y llegaron al carci- 
noma invasor. Es imposible hoy día predecir el comportamiento 
de VIN de alta malignidad. Sea cual sea la modalidad terapéutica 
escogida es frecuente la recidiva (incluso 50%), particularmente 


en pacientes con enfermedad multifocal o deterioro inmunitario. 
Se recomienda la vigilancia indefinida en busca de enfermedad 
multifocal de la porción inferior del aparato genital de la mujer. 
Aún más, algunos ginecólogos consideran que VIN de alta malig- 
nidad constituye una indicación para la valoración colposcópica 
del cuello uterino y la vagina independientemente de que la ima- 
gen citológica cervicouterina sea normal. La vigilancia después del 
tratamiento comprende revaloración cuidadosa de la vulva a los 6 y 
12 meses y después inspección anual de esa zona (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, American Society for Colposcopy 
and Cervical Pathology, 2011). 

Para la prevención, la vacunación profiláctica contra HPV de 
tipos 16 y 18 tendría la capacidad de evitar en promedio 33% de 
los cánceres vulvares (Smith, 2009). Estrategias importantes tam- 
bién son abandonar el tabaquismo y optimizar el estado inmuni- 
tario deteriorado. 


NEOPLASIA INTRAEPITELIAL ANAL (AIN) 


Incidencia 


En lo que se refiere a mujeres estadounidenses en 2009, se noti- 
ficaron 3 190 cánceres de ano y 450 fallecimientos por tal origen 
(Jemal, 2009). Sobre tal base, el riesgo permanente es pequeño y se 
acerca a 1 caso en 610 personas. Además, desde 2000 la incidencia 
del cáncer anal ha disminuido poco en mujeres menores de 50 años 
(Altekruse, 2009). 


Fisiopatología 

El cáncer anal guarda una relación neta con la neoplasia intra- 
epitelial anal (AIN; anal intraepithelial neoplasia) (Palefsky, 1994). 
De los casos de AIN, Hampl ez al. (2006) corroboraron que 89% 
contenían DNA de HPV. Además, Santoso et al. (2010) indicaron 
una prevalencia de 12% de AIN corroborado por biopsia en un 
grupo de mujeres con una enfermedad en que se detectó HPV. 
Tal como ocurre con los cánceres cervicouterinos de células esca- 
mosas se piensa que los principales agentes etiológicos que inter- 
vienen en la génesis de los cánceres de células escamosas del ano 
y sus precursores son los tipos 16 y 18 oncógenos de HPV (Zbar, 
2002). Son escasos los conocimientos de la evolución natural de la 
infección por HPV en el ano y su potencial progresivo en mujeres, 
pero se sospecha que su comportamiento es semejante al de las 
lesiones cervicovaginales. Las lesiones cervicouterinas y las anales 
por lo regular se manifiestan en la unión epitelial escamocilíndrica 
respectiva o cerca de la misma, que en el ano constituyen la zona 
de transición (Goldstone, 2001). La enfermedad del ano se clasifica 
con la misma nomenclatura citológica e histológica utilizada para 
describir la enfermedad del cuello uterino. Sobre tal base, AIN 1, 
2 y 3 corresponden a las displasias leve, moderada y grave (severa), 
respectivamente (fig. 29-22). No se cuenta con estudios sobre la 
evolución natural de la enfermedad anal por HPV pero algunos 
autores sugieren que la erradicación de las lesiones de alta maligni- 
dad en dicho órgano puede disminuir la incidencia de cáncer anal 
invasor (Santoso, 2010). Sin embargo, a diferencia de la neoplasia 
cervicouterina, no se ha corroborado el efecto protector de tratar 
las lesiones precursoras del conducto anal (Williams, 1994). En 
Estados Unidos la FDA (2010) ha aprobado la vacuna Gardasil 
para la prevención del cáncer anal y las lesiones precancerosas aso- 
ciadas con los tipos 6, 11, 16 y 18 de HPV. 
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FIGURA 29-22. Estructura histológica de la neoplasia intraepitelial 
anal (AIN) 3. (Fotografías reproducidas con autorización de la Dra. 
Raheela Ashfaq.) 


Factores de riesgo 


Entre los factores de riesgo para que surja AIN están la infección 
por HPV, coito anal pasivo, tabaquismo y antecedentes de otras 
infecciones de transmisión sexual, incluida la causada por VIH. El 
cáncer anal y su posible precursor, AIN 3, tienen cifras cada vez 
mayores en pacientes VIH-positivos en comparación con quienes 
son VIH-negativos (Erisch, 2000; Tandon, 2010). 


Diagnóstico 
Recomendaciones para la detección sistemática 


Tal como ocurre con el cáncer cervicouterino, la mejor estrategia 
para disminuir la incidencia del cáncer anal pudiera ser la pre- 
vención al “identificar” personas en peligro, por métodos de cri- 
bado. A diferencia de la prevención en el cáncer cervicouterino no 
se han codificado los protocolos de cribado ni de tratamiento de 
AIN. Las estrategias pueden incluir pruebas con una frecuencia no 
determinada, que incluya cualquier combinación de citología anal, 
métodos para identificar HPV y anoscopia. Las pruebas pueden 
ser seguidas del tratamiento de lesiones anales de alta malignidad 
(Berry, 2004; Friedlander, 2004; Palefsky, 1997). Algunos inves- 
tigadores sugieren que la práctica anual de citología de material 
cervical y anal debe plantearse a todas las mujeres VIH-positivas, 
pero solamente si se cuenta con la infraestructura necesaria para 
la valoración y tratamiento de los resultados de citología anormal 
y de lesiones precancerosas (Palefsky, 2005; Panther, 2005). Para 
el médico general que no posee el apoyo clínico adecuado para 
emprender medidas en casos de anormalidad del estudio citoló- 
gico de ano, podría referirse a las personas a centros terciarios o 
a cirujanos colorrectales para valoración y tratamiento más espe- 
cializado. En la actualidad, en Estados Unidos el American College 
of Obstetricians and Gynecologists y la U.S. Preventive Services Task 
Force no han planteado recomendaciones de detección sistemática 
de AIN. 


Estudio citológico de material anal 


Algunas investigaciones sugieren que el estudio citológico de mate- 
rial anal no tiene eficacia como técnica de detección sistemática 
de AIN y del cáncer anal (Nahas, 2009; Santoso, 2010). La cito- 
logía anal, en caso de ser usada, puede ser más sensible si se usan 
preparados de base líquida, en vez de las extensiones en lamini- 


llas corrientes de vidrio (Friedlander, 2004; Sherman, 1995). La 
muestra se obtiene al insertar un aplicador de Dacron o un esco- 
billón endocervical humedecido con agua o un poco de lubricante 
hidrófilo, aproximadamente unos 5 cm en el conducto anal y debe 
quedar muy por arriba de la zona de transición del ano. Hecho lo 
anterior se extrae con un movimiento giratorio en tanto se aplica 
presión en las paredes anales. Hecho lo anterior el aplicador o 
escobillón se introduce con movimientos giratorios en la solución 
para estudio citológico de modo que libere las células exfoliadas o 
bien se extiende el material en una laminilla de vidrio y se fija con 
alcohol isopropílico al igual que se hace en el estudio citológico 
cervicouterino. Se recomienda no introducir objeto alguno por el 
recto 24 horas antes de la prueba de citología anal. La prueba se 
notifica por medio de una terminología análoga a la de Bethesda 
2001 para estudio citológico cervicouterino. 


Anoscopia de alta resolución 


La técnica en cuestión utiliza el anoscopio, iluminación y amplifi- 
cación con un colposcopio y aplicación de ácido acético para valo- 
rar el conducto anal en una forma similar a como se hace en la 
colposcopia (fig. 29-23) (Jay, 1997). Es mucho más difícil realizar 
tal maniobra que la colposcopia, para la mujer y para el explorador, 


FIGURA 29-23. A. Lesión blanquecina translúcida (después de aplicar 
ácido acético) (de AIN 1). B. Lesión densa AIN 3 blanquecina después 
de aplicar ácido acético. (Fotografías reproducidas con autorización de 
Naomi Joy, RN NO PhD.) 


Lesiones preinvasoras de la porción inferior del aparato genital femenino 


y se recomienda contar con preparación específica. La neoplasia 
anal posee características en la colposcopia similares a las de CIN. 
Por esa causa, la gradación y la terminología son iguales a las que se 
usan en las lesiones cervicouterinas. La toma de material de biopsia 
se circunscribe a las zonas más anormales. A pesar de que algunos 
autores consideran que la anoscopia de gran resolución constituye 
el método normativo para el diagnóstico de AIN, su utilidad para 
la detección primaria o para la valoración de citología anal anormal 
no se ha definido con exactitud. Se practica en un escaso número 
de instituciones asistenciales. 


Medidas asistenciales 


No se ha definido la evolución natural de la AIN y se están inves- 
tigando los beneficios de identificación, detección sistemática (cri- 
bado), y la erradicación de lesiones precursoras del cáncer anal, razón 
por la cual no se dispone de directrices clínicas. Por lo expuesto, el 
clínico debe recurrir a su juicio y hacer que las pacientes participen 
en las decisiones que se tomarán para el cribado y para la conducta 
a seguir en caso de AÍN. La citología anal anormal se valora mejor 
por medio de anoscopia de alta resolución. La mujer con lesiones 
de grado alto de AIN debe referirse a los especialistas apropiados 
para la práctica de métodos posibles de extirpación o de ablación. 


Tratamiento 


El tratamiento se circunscribe a técnicas de ablación o extirpación 
locales para eliminar lesiones intraepiteliales de alta malignidad 
individuales. A diferencia del cuello uterino, es imposible destruir 
o extirpar por las complicaciones que puede generar, toda la unión 
escamocilíndrica anal. Se puede lograr el tratamiento de lesiones de 
las AIN de alta malignidad corroboradas por biopsia por diversos 
métodos de ablación que incluyen láser de CO,, coagulación elec- 
troquirúrgica hechas bajo anestesia general o coagulación con infra- 
rojo como un método de consultorio (Chang, 2002; Goldstone, 
2005). Otros métodos a los que se recurre son la crioablación y el 
ácido tricloroacético al 85% aplicado localmente. 


LA PACIENTE INFECTADA DE VIH 


Fisiopatología 
La mujer infectada de VIH tiene una enorme predisposición a 
mostrar enfermedad anogenital por HPV. Los datos de múltiples 
estudios indican que las mujeres VIH-positivas tienen una preva- 
lencia mayor y una persistencia más larga de infección cervicoute- 
rina por HPV (De Vuyst, 2008). Se ha demostrado que los riesgos 
de todos los cánceres de vulva, vagina y ano asociados a HPV 
aumentan de 5 años antes a 5 años después de la seroconversión 
de VIH (Chaturverdi, 2009). Además, las mujeres con estos pro- 
blemas tienen una mayor probabilidad de tener simultáneamente 
varios tipos múltiples de HPV oncógenos en comparación con las 
que no tienen infección por VIH. 

Como aspecto adicional, las investigaciones siempre sugieren 
que las mujeres VIH-positivas tienen índices mucho mayores de 
CIN y VIN en comparación con las cifras observadas en mujeres 
no infectadas por VIH (Ellerbrock, 2000; Spitzer, 1999; Wright, 
1994). En las pacientes infectadas por VIH, incluso 60% de las 
pruebas de Papanicolaou muestran anormalidades citológicas e 
incluso 40% tiene signos colposcópicos de displasia. Aún más, en 
un estudio reciente se detectó que las mujeres VIH-positivas con 


imágenes anormales del estudio citológico cervicouterino, resulta- 
dos de HPV cervicouterino también anormales o ambas situacio- 
nes están expuestas a un mayor riesgo de infección por HPV y de 
neoplasia en el ano (Tandon, 2010). 

La infección por VIH influye el pronóstico de enfermedades 
de la porción inferior del aparato genital femenino. Por ejemplo, 
durante la epidemia de la enfermedad por inmunodeficiencia 
adquirida (sida), Maiman et al. (1990) observaron en una cohorte 
de estudio que todas las mujeres VIH-positivas que tenían cán- 
cer cervicouterino fallecieron de dicho cáncer en comparación 
con 37%, únicamente, de mujeres VIH-negativas. Ante el mayor 
riesgo de cáncer cervicouterino y un pronóstico más sombrío, se 
ha designado al cáncer cervicouterino como un cuadro “definito- 
rio” de sida, según lo establecieron los Centers for Disease Control 
and Prevention (Ahdieh, 2001; Brown, 1994; Centers for Disease 
Control and Prevention, 2002; Palefsky, 1999). 


Medidas por tomar 
Detección sistemática 


Ante el riesgo significativamente mayor de que surjan lesiones 
intraepiteliales escamosas a todo lo largo de la porción inferior 
del aparato genital de la mujer, habrá que practicar cribado cito- 
lógico cervicouterino cada 6 meses en el primer año después del 
diagnóstico de infección por VIH. Si los resultados de la citología 
son normales se recomienda durante toda la vida hacer el cribado 
cada año (Kaplan, 2009). Además, las mujeres con VIH pueden 
beneficiarse de la práctica sistemática del estudio de Papanicolaou 
en el ano (Palefsky, 2001). Sin embargo, no se han elaborado las 
recomendaciones basadas en pruebas científicas para los métodos 
de cribado de AIN, pero se espera que evolucionarán conforme se 
cuente con los resultados de las investigaciones clínicas actuales. 


Estudio citológico anormal 


Las Directrices por Consenso de 2006 recomendaron que en el 
caso de anormalidades en la prueba de Papanicolaou, que inclu- 
yeran ASC-US, en mujeres VIH-positivas se siguieran los mismos 
pasos que se harían en la población general (Wright, 2007b). 
Sin embargo, en Estados Unidos los Centers for Disease Control 
and Prevention han cuestionado la utilidad de identificar HPV 
en la identificación de ASC-US en mujeres VIH-positivas, razón 
por la cual recomiendan referir a todas las mujeres con resulta- 
dos ASC-US para la práctica de colposcopia (Kaplan, 2009). A 
menudo se detecta que las mujeres VIH-positivas con neoplasia 
intraepitelial cervicouterina tienen enfermedad epitelial displásica 
multifocal y extensa, razón por la cual todos los estudios colposcó- 
picos deben excluir la inspección de la porción inferior completa 
del aparato genital femenino (Hillemanns, 1996; Tandon, 2010). 


Tratamiento 
Selección del tratamiento 


Las mujeres VIH-positivas están expuestas a un mayor riesgo de 
recidiva de la enfermedad y progresión después de tratar CIN o 
VIN, y los resultados más insatisfactorios al parecer correlacionan 
con el grado de deficiencia inmunitaria. La crioterapia ocasiona 
el índice particularmente alto de ineficacia entre los métodos 
terapéuticos (Korn, 1996; Spitzer, 1999). Como aspecto adicio- 
nal las modalidades por ablación conllevan un mayor riesgo de 
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“disimular” el cáncer invasor oculto en lesiones de alta malignidad. 
Las técnicas por extirpación que incluyen la que emplea asa y la 
conización con criobisturí permiten la confirmación histológica y 
contar con bordes para la valoración. Los métodos por extirpación 
son eficaces para erradicar CIN en la mujer con buena función 
inmunitaria, pero el mismo tratamiento al parecer es eficaz sólo 
para evitar la progresión a cáncer en la paciente infectada por VIH 
(Heard, 2005). Además, los índices de persistencia y recidiva en 
la enfermedad de la porción inferior del aparato genital femenino 
después de extirpación, son mayores en mujeres con VIH en com- 
paración con aquellas que no tienen dicha infección. 


Tratamiento antirretrovírico altamente activo (HAART) 


Son pocos los conocimientos de la trascendencia terapéutica que 
tiene el HAART en la infección por HPV y se han publicado resul- 
tados antagónicos (Heard, 2004). Hasta la fecha no se ha demos- 
trado indefectiblemente que HAART mejore la evolución natural 
de enfermedades por HPV. De hecho, los índices de cáncer anal 
en personas infectadas por VIH han seguido aumentando en los 
últimos 10 años (De Vuyst, 2008; Tandon, 2010). Por todo lo 
expuesto, si HAART prolonga la longevidad aunque no modifica 
la incidencia o la progresión de enfermedad por HPV, las personas 
que reciben HAART pueden vivir el tiempo suficiente como para 
presentar cánceres epiteliales por HPV (de Sanjose, 2002). 
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El cáncer cervicouterino es la neoplasia maligna ginecológica más 
frecuente. La mayoría de estos cánceres deriva de la infección con 
el virus del papiloma humano, aunque otros factores del hospeda- 
dor influyen en la progresión neoplásica después de la infección 
inicial. En comparación con otros tumores malignos ginecológicos, 
el cáncer cervicouterino se desarrolla en una población de mujeres 
más jóvenes. Por tanto, su detección con pruebas de Papanicolaou 
casi siempre empieza en la adolescencia o en la juventud. 

Al inicio, casi todos los cánceres son asintomáticos, aunque los 
síntomas del cáncer cervicouterino avanzado incluyen hemorragia, 
secreción acuosa y signos de compresión venosa, linfática neural o 
ureteral relacionada. El diagnóstico de cáncer cervicouterino casi 
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Cáncer cervicouterino 


siempre se establece después de la evaluación histológica de las 
muestras que se obtienen durante una colposcopia o biopsia de un 
cuello uterino anormal macroscópicamente. 

La etapa de este tumor se establece con datos clínicos. El trata- 
miento varía y casi siempre depende de la estadificación. En gene- 
ral, la enfermedad en etapas tempranas se erradica de manera eficaz 
por medios quirúrgicos, ya sea conización o histerectomía radical. 
Sin embargo, en la enfermedad avanzada, la opción primaria es 
quimioterapia y radiación. Como es de esperar, la progresión de la 
enfermedad difiere con la etapa tumoral y ésta es el indicador más 
importante de sobrevida a largo plazo. Las mujeres con enferme- 
dad en etapa Í casi siempre tienen índices altos de supervivencia y 
bajos de recurrencia, mientras que aquellas con enfermedad avan- 
zada tienen un pronóstico más pobre a largo plazo. 

La prevención estriba principalmente en la identificación y el 
tratamiento de las mujeres con displasia de alta malignidad. Es por 
esta razón que el American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2009) y la U.S. Preventive Services Task Force (2003) (cap. 29, 
pág. 743) recomiendan realizar citologías vaginales regulares. Se 
espera que las vacunas contra el virus del papiloma humano (HPV, 
human papillomavirus) sean efectivas para reducir la incidencia del 
cáncer cervicouterino en el futuro. 


INCIDENCIA 


En todo el mundo es frecuente el cáncer cervicouterino; ocupa 
el tercer lugar entre todos los tumores malignos en las mujeres 
(Ferlay, 2010). Se estima que en 2008 se identificaron 529 000 
casos nuevos en todo el mundo y se registraron 275 000 muertes. 
En general, las incidencias más altas se encuentran en países en vías 
de desarrollo, y estas naciones contribuyen con 85% a los casos 
reportados cada año. Los países con ventajas económicas tienen 
índices mucho menores de cáncer cervicouterino y sólo contribu- 
yen con 3.6% de los casos nuevos. Esta disparidad en la incidencia 
resalta los éxitos alcanzados con los programas para detección del 
cáncer cervicouterino en los que se realizan frotis de Papanicolaou 
en forma regular. 

En Estados Unidos, dicha neoplasia representa el tercer cáncer 
ginecológico más frecuente y la onceava neoplasia maligna sólida 
en las mujeres. En ese país, el riesgo es de uno en 147 durante 
toda la vida de desarrollar dicho tumor. En 2011, la American 
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CUADRO 30-1. Tasas de incidencia y mortalidad de cáncer cervicouterino estandarizadas por edad 


(por 100 000 mujeres por año) 


Todas las 


razas Caucásica 


Incidencia 8.1 8.0 10.0 


Mortalidad 2.4 2.2 4.3 


Asiáticas y de las 
islas del Pacífico 


Nativas americanas 


Hispana, latina 
LS 7.8 MA 


2.1 3.4 5] 


Basado en casos diagnosticados durante 2004 a 2008 de 17 áreas geográficas en el programa Surveillance Epidemiology and End Results (SEER). 


Del National Cancer Institute, 2011. 


Cancer Society estimó que podrían ser 12 710 casos nuevos y 4 290 
muertes por esta neoplasia maligna (Siegel, 2011). De las mujeres 
estadounidenses, las de raza negra y las de grupos socioeconómicos 
más bajos tienen los mayores índices estandarizados por edad de 
mortalidad por este tipo de cáncer, y las hispanas y latinas tienen la 
mayor incidencia (cuadro 30-1). Se cree que tal tendencia se debe 
sobre todo a las características financieras y culturales que influyen 
en el acceso a la detección y tratamiento. La edad en la que se desa- 
rrolla el cáncer cervicouterino suele ser menor que la de otras neo- 
plasias malignas ginecológicas, y la mediana de edad al momento 
del diagnóstico es de 48 años (National Cancer Institute, 2011). 
En mujeres de 20 a 39 años, el cáncer cervicouterino es la segunda 
causa de muerte por cáncer (Jemal, 2010). 


RIESGOS 


Además de los riesgos demográficos, los riesgos de comportamiento 
también se vinculan con la neoplasia cervicouterina maligna. La 
mayor parte de los cánceres cervicouterinos se originan de célu- 
las infectadas con el virus del papiloma humano (HPV), que se 
transmite por contacto sexual. Como sucede con la neoplasia intra- 
epitelial cervical, el primer coito a edad temprana, las múltiples 
parejas sexuales y la paridad elevada se relacionan con incidencia 
mucho mayor de esta neoplasia (cuadro 29-2). Las fumadoras tie- 
nen mayor riesgo, aunque no se conoce el mecanismo subyacente 
de éste. El mayor riesgo para el cáncer cervicouterino es la falta de 
detección regular con frotis de Papanicolaou. La mayor parte de 
las comunidades que han adoptado esta herramienta de detección 
tiene incidencias menores documentadas (Jemal, 2006). 


Infección con el virus del papiloma humano 


Este virus constituye la causa infecciosa primaria del cáncer cervi- 
couterino (Ley, 1991; Schiffman, 1993). Las mujeres con un resul- 
tado positivo para los subtipos de alto riesgo de HPV tienen un 
riesgo relativo de 189 de padecer carcinoma escamoso y un riesgo 
relativo de 110 de padecer adenocarcinoma cervicouterino frente 
a las mujeres con un resultado negativo para HPV (International 
Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 2006). 
Si bien existen otros factores de transmisión sexual, como el virus 
2 del herpes simple, que contribuyen a la causa, 99.7% de los cán- 
ceres cervicouterinos es causado por un subtipo oncógeno de HPV 
(Walboomers, 1999). En un metaanálisis de 243 estudios donde 
participaron más de 30 000 mujeres en todo el mundo, 90% de 
las que padecía cáncer cervicouterino invasor tenía alguno de los 
12 subtipos de alto riesgo de HPV (Li, 2010). De manera espe- 
cífica, en este estudio, 57% de los casos de cáncer cervicouterino 


invasor se atribuyó al serotipo 16 de HPV. El serotipo 18 se vin- 
culó con 16% de los cánceres invasores. Cada uno de estos seroti- 
pos genera carcinoma escamoso o adenocarcinoma cervicouterino. 
Sin embargo, el HPV 16 se relaciona con más frecuencia con el 
carcinoma escamoso de cuello uterino, mientras que el HPV 18 
constituye un factor de riesgo de adenocarcinoma de cuello uterino 
(Bulk, 2006). 

Los estudios clínicos más recientes demuestran que las vacunas 
contra el HPV 16 y el HPV 18 reducen la frecuencia y la infección 
persistente con una eficacia de 95 y 100%, respectivamente (7he 
GlaxoSmithKline HPV-007 Study Group, 2009). Sin embargo, se 
desconoce la duración efectiva de estas vacunas. Además, aún no 
se llega a la meta final para reducir la frecuencia del cáncer cervi- 
couterino. En el capítulo 29 (pág. 733) se describen con detalle el 
HPV y las vacunas. 


Factores pronósticos socioeconómicos 
menores 


El menor nivel educativo, edad avanzada, obesidad, tabaquismo 
y residencia en un vecindario pobre tienen una relación inde- 
pendiente con menores índices para detección de cáncer cervico- 
uterino. Las mujeres que viven en vecindarios pobres, en especial 
tienen acceso limitado a la detección y podrían beneficiarse con 
programas que llegan a las comunidades y aumentan la disponibi- 
lidad de la detección mediante Papanicolaou (Datta, 2006). 


Tabaquismo 


Tanto el tabaquismo activo como el pasivo incrementan el riesgo 
de cáncer cervicouterino. Entre las mujeres infectadas con HPV, 
las fumadoras activas y previas tienen una incidencia dos a tres 
veces mayor de lesión intraepitelial escamosa de alta malignidad 
(HSIL, high-grade squamous intraepithelial lesion) o cáncer invasor. 
El tabaquismo pasivo también se asocia con un mayor riesgo, pero 
en menor medida (Trimble, 2005). Entre los tipos de cáncer cervi- 
couterino, el tabaquismo activo se relaciona con un índice mucho 
más alto de cáncer epidermoide, pero no con adenocarcinoma. 
Resulta interesante que el cáncer epidermoide y los adenocarcino- 
mas del cuello uterino comparten la mayor parte de los factores de 
riesgo, con excepción del tabaquismo (International Collaboration 
of Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 2006). Aunque el 
mecanismo subyacente de la relación entre cáncer cervicoute- 
rino y tabaquismo aún no está claro, este último podría alterar la 
infección por HPV en las fumadoras. Por ejemplo, el “nunca ha 
fumado” se vincula con menor eliminación de HPV de alto riesgo 
(Koshiol, 2006; Plummer, 2003). 


Comportamiento reproductivo 


La paridad y uso de anticonceptivos orales combinados (COC) 
tiene una relación significativa con cáncer de cuello uterino. Los 
datos acumulados de estudios de casos y testigos indican que la 
paridad elevada aumenta el riesgo de desarrollar esta neoplasia 
maligna. En particular, las mujeres con antecedente de siete emba- 
razos de término tienen un riesgo casi cuatro veces más alto, y 
aquellas con uno o dos tienen un riesgo dos veces mayor que las 
nulíparas (Muñoz, 2002). 

Además, el uso prolongado de COC pudiera ser un cofactor. 
Existe una relación positiva significativa entre una proporción 
sérica baja de estradiol/progesterona y la menor supervivencia 
general con cáncer cervicouterino en mujeres premenopáusicas 
(Hellberg, 2005). Los estudios ¿n vitro sugieren que las hormonas 
podrían tener un efecto permisivo en el crecimiento del cáncer cer- 
vicouterino al fomentar la proliferación celular y así permitir que 
las células sean vulnerables a las mutaciones. Además, el estrógeno 
actúa como fármaco antiapoptósico, permitiendo la proliferación 
de células infectadas con tipos oncógenos de HPV. En mujeres con 
DNA de HPV y que usan COC, los riesgos de carcinoma cervico- 
uterino aumentan hasta cuatro veces en comparación con aquellas 
con HPV que nunca usaron COC (Moreno, 2002). Además, las 
usuarias activas de COC y las que tienen nueve años de uso poseen 
un riesgo mucho más alto de desarrollar carcinoma epidermoide 
y adenocarcinoma del cuello uterino (International Collaboration 
of Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 2006). Es alentador 
observar que el riesgo relativo entre las usuarias de COC al parecer 
disminuye una vez que se interrumpen. En un análisis de la infor- 
mación de 24 estudios epidemiológicos se observó que 10 o más 
años después de interrumpir los COC, el riesgo de padecer cáncer 
cervicouterino se revirtió hasta alcanzar el de las mujeres que jamás 
los habían utilizado (International Collaboration of Epidemiological 
Studies of Cervical Cancer, 2007). 


Actividad sexual 


Está demostrado que el aumento en el número de parejas sexuales 
y la edad temprana al momento del primer coito incrementan el 
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riesgo de cáncer cervicouterino. La existencia de más de seis parejas 
sexuales en toda la vida impone un aumento significativo en el 
riesgo relativo de cáncer del cuello uterino. De igual manera, el pri- 
mer coito antes de los 20 años de edad confiere un riesgo adi- 
cional de desarrollar cáncer cervicouterino, mientras que el inicio 
de relaciones sexuales después de los 21 años sólo muestra una 
tendencia hacia el aumento en el riesgo. Además, está demostrado 
que la abstinencia de actividad sexual y la protección con méto- 
dos de barrera durante el coito disminuyen la incidencia de dicha 
neoplasia (International Collaboration of Epidemiological Studies of 
Cervical Cancer, 2006). 


FISIOPATOLOGÍA 


Oncogénesis 


El cáncer epidermoide cervicouterino casi siempre se origina en la 
unión escamocolumnar a partir de una lesión displásica previa, que 
en la mayor parte de los casos sigue a la infección con HPV (Bosch, 
2002). Aunque la mayoría de las jóvenes elimina pronto este virus, 
aquellas con infección persistente pueden desarrollar enfermedad 
cervicouterina displásica preinvasora. En general, la progresión de 
displasia a cáncer invasor requiere varios años, pero existen varia- 
ciones amplias. Las alteraciones moleculares implicadas en la car- 
cinogénesis cervicouterina son complejas y no se comprenden por 
completo. Ha sido difícil descubrir estos fenómenos moleculares 
comunes adicionales y los estudios demuestran una gran heteroge- 
neidad. Por consiguiente, se sospecha que la oncogénesis se debe 
a efectos interactivos entre agresiones ambientales, inmunidad del 
hospedador y variaciones genómicas en las células somáticas (Helt, 
2002; Jones, 1997, 2006; Wentzensen, 2004). 

El virus del papiloma humano tiene una función importante en 
el desarrollo del cáncer cervicouterino. Hay más evidencia suges- 
tiva de que las oncoproteínas de HPV pueden ser un componente 
crucial de la proliferación cancerosa continua (Mantovani, 1999; 
Munger, 2001). A diferencia de los serotipos de bajo riesgo, los 
serotipos oncógenos de HPV pueden integrarse en el genoma 
humano (fig. 30-1). Como resultado, con la infección, las pro- 
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FIGURA 30-1. Esquema que ilustra la génesis de los cánceres cervicouterinos. Existen dos criterios críticos de valoración en el espectro de la dis- 
plasia cervicouterina. A. Este punto inicial representa a la célula con riesgo por infección activa por el HPV. El genoma del HPV existe en forma de 
plásmido, separado del DNA del hospedador. B. La lesión preinvasora importante desde el punto de vista clínico, neoplasia intraepitelial cervical 
3 (CIN 3) o carcinoma ín situ (CIS) representa un estadio intermedio en la formación del cáncer cervicouterino. El genoma del HPV (hebra roja de 
DNA) ya se ha integrado en el DNA del hospedador, provocando una mayor capacidad de proliferación. C. Los efectos interactivos entre las agre- 
siones ambientales, la inmunidad del hospedador y las variaciones en el genoma de las células somáticas provocan cáncer cervicouterino invasor. 
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teínas de replicación temprana del HPV oncógeno, El y E2, per- 
miten al virus replicarse dentro de las células del cuello uterino. 
Tales proteínas se expresan en concentraciones altas en etapas tem- 
pranas de la infección. Pueden inducir cambios citológicos que se 
detectan como lesiones intraepiteliales escamosas de baja maligni- 
dad (low-grade squamous intraepithelial, LSIL) en las pruebas de 
Papanicolaou. 

Después puede haber amplificación de la replicación vírica 
y transformación subsiguiente de las células normales a células 
tumorales (Mantovani, 1999). En particular, los productos géni- 
cos oncoproteínas E6 y E7 están implicados en esta transforma- 
ción (fig. 30-2). La proteína E7 se une con la proteína supresora 
tumoral de retinoblastoma (Rb), mientras que E6 se une con la 
proteína supresora tumoral p53. En ambos casos, la unión conduce 
a la degradación de estas proteínas supresoras. El efecto de E6 en 
la degradación de p53 está bien estudiado y se vincula con la pro- 
liferación e inmortalización de las células cervicales (Jones, 1997, 
2006; Mantovani, 1999; Munger, 2001). En el cuadro 30-2 se 
mencionan otros mecanismos de alteraciones genéticas y cambios 


moleculares que ocurren en las células precancerosas y cancerosas 
del cuello uterino. 


Diseminación tumoral 


Después de la oncogénesis, el patrón de crecimiento local puede ser 
exofítico si el cáncer nace del ectocérvix, o endofítico si se origina 
en el conducto endocervical (fig. 30-3). Es más probable que las 
lesiones en la parte más baja del conducto y sobre el ectocérvix sean 
visibles durante la exploración física. Otra opción es que el creci- 
miento sea infiltrativo y en estos casos son frecuentes las lesiones 
ulcerativas si dicho crecimiento se acompaña de necrosis. 
Diseminación linfática 

Grupos de ganglios linfáticos. El cuello uterino tiene una red 
abundante de linfáticos que siguen el trayecto de la arteria uterina 
(ig. 30-4). Estos conductos drenan sobre todo hacia los ganglios 
linfáticos paracervicales y parametriales. Por consiguiente, tales 
ganglios linfáticos son importantes en la clínica y se extirpan como 
parte de la resección parametrial durante la histerectomía radical. 
Los linfáticos que drenan el cuello uterino se denominan ganglios 
linfáticos paracervicales y se localizan en el punto donde el uréter 
cruza sobre la arteria uterina. El segmento uterino inferior y el 
fondo drenan hacia los ganglios parametriales. 

Desde los ganglios parametriales y paracervicales, la linfa fuye 
luego hacia el grupo ganglionar obturador y a los ganglios linfá- 
ticos de la iliaca interna, externa y primitiva, y finalmente en los 
ganglios linfáticos paraaórticos. En cambio, los vasos linfáticos de 
la parte posterior del cuello uterino pasan por los pilares rectales y 
los ligamentos uterosacros hacia los ganglios rectales. Dichos gan- 
glios se identifican durante la histerectomía radical y se extirpan 
con los ligamentos uterosacros. 

El patrón de diseminación tumoral casi siempre sigue el drenaje 
linfático cervicouterino. Por tanto, a menudo hay compromiso de 
los linfáticos vinculados con los ligamentos cardinales y las estruc- 
turas parametriales anteriores y posteriores. Conforme las lesiones 
primarias crecen y el compromiso linfático avanza, la invasión local 
aumenta y al final se vuelve extensa. 


Compromiso del espacio vascular y linfático. Conforme 
el tumor invade planos más profundos del estroma, entra a los 
capilares sanguíneos y vasos linfáticos (fig. 30-5). Este tipo de 
crecimiento invasor se denomina compromiso del espacio vascular y 
linfático (LVSL, lymphovascular space involvement) y no se incluye 
en la estadificación clínica del cáncer cervicouterino. Sin embargo, 
su presencia se considera un indicador de mal pronóstico, sobre 
todo en los cánceres cervicouterinos en etapa temprana. Por tanto, 
la presencia de LVSI a menudo amerita el ajuste del procedimiento 
quirúrgico apropiado y radioterapia adyuvante. 


CUADRO 30-2. Alteraciones genéticas en el cáncer cervicouterino 


Alteraciones genéticas Mecanismo 


Expresión excesiva de 
oncoproteínas HPV E6 y E7 


Integración en el genoma del hospedador 


Función 
Disregulación del ciclo celular; inhibición de apoptosis 


Alteraciones cromosómicas 
aneuploidía global 


Metilación anormal 


Modificación epigenética 
HPV, virus del papiloma humano. 


Ganancias y pérdidas regionales, y 


Pérdida o ganancia de función génica 


Pérdida de la función génica 
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FIGURA 30-3. Pieza de histerectomía radical con crecimiento exofítico 
de adenocarcinoma cervicouterino (flechas) en el conducto endocervi- 
cal. (Fotografía aportada por el Dr. John Schorge.) 


Extensión tumoral local y distal 


A menudo se produce obstrucción ureteral por la extensión de 
los parametrios hasta la pared lateral de la pelvis, resultando en 
hidronefrosis (fig. 30-6). Además, es posible que haya invasión 
vesical por extensión tumoral directa a través de los ligamentos 
vesicouterinos (soportes de la vejiga) (fig. 38-18, pág. 934). Es 
menos frecuente la invasión del recto porque existe una separación 
anatómica con el cuello uterino por el fondo de saco posterior. 
La metástasis distante se produce por diseminación hematógena y 
los órganos afectados con mayor frecuencia son los pulmones, los 
ovarios, el hígado y el hueso. 
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FIGURA 30-4. Dibujo del drenaje linfático del cuello uterino. Los 
ganalios linfáticos parametriales se extirpan como parte de la histe- 
rectomía radical. La disección de los ganglios linfáticos para el cáncer 
cervicouterino abarca la extracción de los ganglios linfáticos pélvicos 
(desde la arteria y vena iliaca externa, la arteria ¡liaca interna y la 
arteria iliaca común) con o sin disección de los ganglios linfáticos para- 
aórticos hasta el nivel de la arteria mesentérica inferior. (Tomada de 
Henriksen, 1949, con autorización.) 


FIGURA 30-5. Microfotografía del compromiso del espacio vascular 
y linfático. Un vaso linfático grande tapado con cáncer epidermoide 
(flecha). (Fotografía aportada por la Dra. Raheela Ashfaq.) 


TIPOS HISTOLÓGICOS 


Cáncer epidermoide 


Los dos subtipos más frecuentes de cáncer cervicouterino son el 
adenocarcinoma y el epidermoide (cuadro 30-3). Este último es 
más predominante, comprende 75% de todos los cánceres cervi- 
couterinos y se origina en el ectocérvix. En los últimos 30 años ha 
habido un descenso en la incidencia de cánceres epidermoides y 
aumento en la de adenocarcinomas cervicouterinos. Tales cambios 
se atribuyen a un mejor método de detección para lesiones escamo- 
sas tempranas del cuello uterino y al aumento en la prevalencia de 
HPV (Vizcaino, 2000). Los carcinomas escamosos se subdividen 
en carcinomas queratinizantes y no queratinizantes. Los primeros 
poseen perlas de queratina y nidos de epitelio escamoso neoplá- 
sico (fig. 30-7). Los carcinomas no queratinizantes tienen nidos 
redondos de células escamosas neoplásicas con queratinización 
individual, pero carecen de las perlas de queratina. El carcinoma 


FIGURA 30-6. La imagen por tomografía computarizada (CT) revela 
hidronefrosis (fecha) causada por compresión tumoral del uréter dere- 
cho. (Imagen aportada por el Dr. John Schorge.) 
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CUADRO 30-3. Subtipos histológicos 


Tumores cervicouterinos 


neuroendocrinos 


Carcinoma 
Escamoso Adenocarcinoma cervicouterino mixto 
Queratinizante Mucinoso Adenoescamoso 
No queratinizante Endocervical Células vidriosas 
Papilar Intestinal 


Desviación mínima 
Velloso-glandular 
Endometrioide 
Seroso 
Células claras 
Mesonéfrico 


Neuroendocrino de células grandes Sarcomas 
Neuroendocrino de células pequeñas Linfomas 
Melanomas 


Los carcinomas de células escamosas representan el 75% de todos los cánceres cervicouterinos y los adenocarcinomas representan de 20 a 25% 


de los cánceres cervicouterinos. Los otros tipos celulares son raros. 


escamoso papilar es una variedad rara que se asemeja al carcinoma 
vesical de células de transición. 


Adenocarcinomas 


El grupo de los adenocarcinomas cervicouterinos se conforma con 
los subtipos listados en el cuadro 30-3. En cambio con el carci- 
noma epidermoide cervicouterino, los adenocarcinomas compren- 
den 20 a 25% de los cánceres de cuello uterino y se originan en 
las células glandulares endocervicales productoras de moco. Por 
su origen dentro del endocérvix, los adenocarcinomas a menudo 
permanecen ocultos y es posible que estén avanzados antes de que 
haya evidencia clínica de su presencia. Durante la exploración física 
a menudo confieren al cuello uterino forma de barril palpable. 
Los adenocarcinomas exhiben diversos patrones histológicos 
formados por distintos tipos de células. De éstos, los más frecuen- 
tes son los adenocarcinomas mucinosos, los que se subdividen en 
endocervical, intestinal, con desviación mínima o velloso-glandular 


FIGURA 30-7. Nidos de células malignas (fechas) con perlas centra- 
les de queratina brillantes y eosinófilas que invaden el estroma y se 
acompañan de una respuesta linfocítica repentina. (Fotografía propor- 
cionada por la Dra. Raheela Ashfaq.) 


(fig. 30-8). La variedad mucinosa endocervical se asemeja al tejido 
endocervical normal, mientras que el tipo intestinal se asemeja a las 
células intestinales y algunas veces comprende células caliciformes. 
El adenocarcinoma con desviación mínima, también conocido como 
adenoma maligno, se caracteriza por la presencia de glándulas lisas 
desde el punto de vista citológico con forma y tamaño anormales. 
Estos tumores contienen un mayor número de glándulas colocadas 
a mayor profundidad que las glándulas endocervicales normales. 
Los adenocarcinomas vellosos-glandulares están formados por papilas 
superficiales. La porción superficial a menudo se asemeja a un ade- 
noma velloso, mientras que la porción más profunda está formada 
por glándulas ramificadas y ausencia de desmoplasia. 

Los adenocarcinomas endometrivides son los segundos más fre- 
cuentes y exhiben glándulas que se asemejan al endometrio. El car- 
cinoma seroso es idéntico al carcinoma seroso de ovarios o útero y es 
bastante raro. Los adenocarcinomas de células claras corresponden 
a menos de 5% de los adenocarcinomas cervicouterinos y reciben 
su nombre por su citoplasma claro (Jaworski, 2009). En raras oca- 
siones surgen adenocarcinomas en los vestigios mesonéfricos del 
cuello uterino y se les denomina adenocarcinomas mesonéfricos. A 
menudo aparecen a los lados y son agresivos. 


Comparación del pronóstico 


La evidencia que describe al pronóstico del carcinoma escamoso 
frente al del adenocarcinoma es contradictoria. En el estudio alea- 
torizado de cáncer cervicouterino en estadios IB y IIA de Landoni 
et al. (1997) se demostró una supervivencia global mucho menor 
desde el punto de vista estadístico entre las mujeres con adenocar- 
cinoma frente al carcinoma escamoso. Sin embargo, el Gynecologic 
Oncology Group (GOG), en un estudio ulterior, encontró que la 
supervivencia global de las mujeres con carcinoma escamoso IB 
y adenocarcinoma era similar (Look, 1996). La evidencia sugiere 
que los adenocarcinomas avanzados (estadios IIB a IVA) tienen 
un pronóstico más sombrío que los carcinomas escamosos del 
mismo estadio (Eifel, 1990; Lea, 2002). La publicación anual 
del año 2006 de la International Federation of Obstetricians and. 
Gynecologists (FIGO), que reunió a más de 11000 carcinomas 
escamosos y 1613 adenocarcinomas, demostró que las mujeres 
con adenocarcinoma tienen un pronóstico más sombrío en cual- 
quier estadio que las que padecen un carcinoma escamoso (Quinn, 
2006). En conclusión, la evidencia sugiere que el adenocarcinoma 
cervicouterino es una variedad de alto riesgo. 


Cáncer cervicouterino 


FIGURA 30-8. Adenocarcinoma cervicouterino. A. Fotografía de un cáncer cervicouterino invasor que se origina a partir del endocérvix. (Fotografía 
proporcionada por el Dr. David Miller.) B. Microfotografía de un adenocarcinoma cervicouterino. Obsérvese el crecimiento superficial del adenocar- 
cinoma (flecha) en relación con una glándula endocervical normal (G). (Fotografía proporcionada por la Dra. Raheela Ashfaq.) 


Carcinomas cervicales mixtos 


Estas neoplasias cervicouterinas malignas son raras. Los adenocarci- 
nomas adenoescamosos no difieren mucho de los del cuello uterino. 
El componente escamoso está poco diferenciado y poco quera- 
tinizado. El carcinoma de células vidriosas describe una forma de 
carcinoma adenoescamoso poco diferenciado en el que las células 
tienen citoplasma con apariencia de vidrio molido y un núcleo 
prominente con nucléolos redondeados. 


Tumores neuroendocrinos del cuello uterino 


Estas neoplasias malignas raras incluyen tumores de células grandes 
y células pequeñas del cuello uterino. Los tumores neuroendocri- 
nos son muy agresivos e incluso los cánceres en etapa temprana 
tienen un índice relativamente bajo de supervivencia libre de enfer- 
medad a pesar del tratamiento con histerectomía radical y quimio- 
terapia adyuvante (Albores-Saavedra, 1997; Viswanathan, 2004). 
Los tumores neuroendocrinos de células grandes forman hojas tra- 
beculadas o sólidas y las células miden entre tres y cinco veces más 
que los eritrocitos. Por el contrario, el carcinoma neuroendocrino 
de células pequeñas contiene una población uniforme de células 
chicas con un alto índice núcleo:citoplasma y se parece al carci- 
noma de células pequeñas del pulmón. Con frecuencia se utilizan 
los marcadores neuroendocrinos como cromogranina, sinaptofi- 
sina y CD56 para confirmar el diagnóstico. En pocas ocasiones, 
los tumores endocrinos y paraendocrinos se relacionan con estas 
neoplasias neuroendocrinas. 


Otros tumores malignos 


Raras veces, el cuello uterino es el sitio donde se desarrollan sar- 
comas, linfomas malignos y melanomas. La mayor parte de estos 
tumores se presenta como una masa cervicouterina hemorrágica. 
Al principio, la diferenciación de los sarcomas cervicouterinos de 
un sarcoma uterino primario requiere un estudio patológico cui- 
dadoso y localización de la masa principal del tumor. Los leiomio- 
sarcomas cervicouterinos y los sarcomas estromales cervicouterinos 
tienen un pronóstico muy malo, parecido al de los sarcomas uteri- 
nos. Como estos tumores son raros, las declaraciones sobre el tra- 


tamiento de los sarcomas cervicouterinos son limitadas. La mayor 
parte de los casos se trata con múltiples modalidades. Los melano- 
mas a menudo se presentan como ganglios ulcerados de color azul 
o negro. Estos tumores tienen un pronóstico pobre. 


DIAGNÓSTICO 
Síntomas 


Algunas mujeres con diagnóstico de cáncer cervicouterino son 
asintomáticas. Sin embargo, para aquellas con síntomas, el cán- 
cer cervicouterino en etapa temprana puede causar secreción vagi- 
nal acuosa teñida con sangre. También puede haber hemorragia 
vaginal intermitente después del coito o duchas. Conforme crece 
el tumor maligno, la hemorragia casi siempre se intensifica y en 
ocasiones la paciente se presenta a la sala de urgencias con hemo- 
rragia incontrolable en el lecho tumoral. Si una mujer acude con 
hemorragia abundante por cáncer cervicouterino, la hemorragia 
se contiene con una combinación de solución de Monsel y tapo- 
namiento vaginal. También se puede utilizar acetona tópica para 
obtener la hemostasia, principalmente en los casos que son rebeldes 
a la solución de Monsel (Patsner, 1993). Se introduce una sonda 
de Foley para vaciar la vejiga puesto que el taponamiento interfiere 
con la micción normal y además permite vigilar con precisión el 
gasto urinario. Si la hemorragia persiste, se suministra radioterapia 
de urgencia. Otra opción es la embolización o ligadura de la arteria 
hipogástrica ante una hemorragia rebelde. Sin embargo, se debe 
tener cautela puesto que la oxigenación del tumor disminuye si se 
obstruyen estos vasos sangíneos. Como se mencionó en el capítulo 
28 (pág. 724), la radioterapia es más efectiva en un ambiente oxi- 
genado. En un estudio se observó una supervivencia específica para 
la enfermedad más corta en los pacientes sometidos a embolización 
antes de una quimiorradioterapia definitiva (Kapp, 2005). En las 
pacientes con hemorragia abundante, el apoyo hemodinámico de 
la paciente debe seguir las normas descritas en el capítulo 40 (pág. 
1006). 

Con la invasión parametrial y la extensión a la pared lateral de 
la pelvis, el tumor comprime órganos adyacentes y causa síntomas. 
Por ejemplo, el edema en las extremidades inferiores y dolor lum- 
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bar, que a menudo se irradia por la cara posterior de la pierna, es 
reflejo de la compresión de la raíz del nervio ciático, vasos linfá- 
ticos, venas o el uréter por el tumor en crecimiento. Cuando hay 
obstrucción ureteral, puede haber hidronefrosis y uremia, que en 
ocasiones pueden ser los síntomas de presentación. En estos casos 
por lo general es necesario colocar una endoprótesis ureteral o una 
sonda por nefrostomía percutánea. La función renal se conserva 
idealmente para la quimioterapia. Además, en caso de invasión 
tumoral de la vejiga o el recto puede observarse hematuria y/o sín- 
tomas de una fístula vesicovaginal o rectovaginal. 


Exploración física 


La mayoría de las mujeres con cáncer cervicouterino tiene resul- 
tados normales en la exploración física general. Sin embargo, en 
caso de enfermedad avanzada, el crecimiento de ganglios supracla- 
viculares o inguinales, edema de extremidades inferiores, ascitis o 
disminución de ruidos respiratorios en la auscultación pulmonar 
podrían indicar metástasis. 

En aquellas con sospecha de cáncer cervicouterino debe hacerse 
una exploración minuciosa de los genitales externos y la vagina, en 
busca de lesiones concomitantes. El virus del papiloma humano es 
un factor de riesgo frecuente para cánceres cervicouterino, vaginal, 
vulvar y anal. En el examen con espejo, es probable que el cuello 
uterino parezca normal a simple vista, si el cáncer es microinvasor. 
La enfermedad visible tiene apariencia variable. Es posible que las 
lesiones se vean como crecimientos exofítico o endofítico; como 
una masa polipoide, tejido papilar o que el cuello uterino tenga 
forma de barril; que haya una ulceración cervical o una masa glan- 
dular, o como tejido necrótico. También puede haber secreción 
acuosa, purulenta o sanguinolenta. Por tal razón, el cáncer cervi- 
couterino puede simular la apariencia de distintas enfermedades 
que incluyen leiomioma, pólipo cervical, sarcoma o leiomioma 
uterino prolapsado, vaginitis, eversión del cuello uterino, cervicitis, 
amenaza de aborto, placenta previa, embarazo cervical, condiloma 
acuminado, úlcera herpética y chancro. 

Durante la exploración bimanual, el médico puede palpar el 
útero crecido a causa de la invasión y crecimiento tumorales. Otra 


opción es que haya hematómetra o piómetra que expandan la cavi- 
dad endometrial después de la obstrucción a la salida de líquido 
por un cáncer cervicouterino primario. En este caso, el útero puede 
palparse aumentado y cenagoso. En casos de cáncer cervicouterino 
avanzado puede haber compromiso vaginal y la extensión de la 
enfermedad se aprecia en el examen rectovaginal. En tales casos, la 
palpación del tabique rectovaginal entre los dedos índice y medio 
de la mano del examinador revela un tabique grueso, duro e irre- 
gular. La parte proximal de la pared vaginal posterior es la que se 
invade más a menudo. Además, durante el examen rectal digital 
pueden palparse el compromiso parametrial, uterosacro y parie- 
tal lateral de la pelvis. Es posible que se invadan uno o ambos 
parametrios; los tejidos afectados se sienten gruesos, irregulares, 
firmes y menos móviles. Una masa fija indica la probabilidad de 
que el tumor se haya extendido a las paredes laterales de la pelvis. 
Sin embargo, una lesión central puede medir hasta 8 a 10 cm de 
diámetro antes de llegar a estas paredes laterales. 


Frotis de Papanicolaou 


La valoración histológica de la biopsia cervicouterina es la herra- 
mienta más utilizada para diagnosticar cáncer cervicouterino. 
Aunque los frotis de Papanicolaou se realizan muy a menudo para 
detectar la presencia de este tumor, éstos no siempre detectan el 
cáncer. En particular, dicha prueba tuvo sólo una sensibilidad de 
55 a 80% para detectar lesiones de alta malignidad en cualquier 
prueba determinada (Benoit, 1984; Soost, 1991). Por tanto, el 
poder preventivo del frotis de Papanicolaou radica en la detección 
en serie (fig. 30-9). Además, en mujeres con cáncer cervicouterino 
en etapa l, sólo 30 a 50% de los frotis citológicos individuales 
obtenidos se leen como positivos para cáncer (Benoit, 1984). De 
ahí que se desaconseje el uso del Papanicolaou solo para la valo- 
ración de lesiones sospechosas. Un dato importante es que tales 
lesiones deben someterse a biopsia dirigida con pinzas para biopsia 
de Tischler o una cureta de Kevorkian (véase fig. 29-15, pág. 751). 
Siempre que sea posible se deben obtener biopsias de la periferia 
del tumor incluido el estroma subyacente para poder diagnosticar 
invasión en caso de que exista. 


FIGURA 30-9. A. Citología vaginal, carcinoma escamoso. Algunos carcinomas escamosos como éste, exhiben células tumorales alargadas y/o 
queratinización del citoplasma, como lo demuestra el citoplasma orangeofílico. B. Citología vaginal, adenocarcinoma endocervical. Este tipo de ade- 
nocarcinoma exhibe características citológicas de malignidad como pleomorfismo nuclear, anormalidades de la membrana nuclear y prominencia de 
los nucléolos. El citoplasma tiende a ser más delicado que en el carcinoma escamoso y contiene mucina. En la práctica algunas veces es difícil dis- 
tinguir las lesiones glandulares de las lesiones escamosas en la citología vaginal. (Fotografías proporcionadas por Ann Marie West MBA, CT [ASCP].) 


Colposcopia y biopsia cervicouterina 


Si se obtienen resultados anormales en el frotis de Papanicolaou, 
se realiza una colposcopia como se describe en el capítulo 29 (pág. 
748). En esta valoración, lo ideal es identificar la zona de transfor- 
mación completa y obtener biopsias adecuadas del cuello uterino 
y endocérvix. Se puede colocar un espejo endocervical para obser- 
var la zona de transformación cuando ésta ha retrocedido hacia el 
conducto endocervical. En las pacientes con una colposcopia poco 
satisfactoria y una enfermedad de alta malignidad, se realiza una 
conización con criobisturí. 

Las biopsias cervicouterinas por sacabocado o las piezas de coni- 
zación son las más adecuadas para valorar la invasión por cáncer 
cervicouterino. Ambos tipos de muestra suelen contener estroma 
subyacente y permiten la diferenciación entre carcinomas invasores 
e in situ. De estas opciones, la pieza por conización aporta al pató- 
logo una muestra de tejido más grande, y son más útiles para diag- 
nosticar cánceres in situ y cánceres cervicouterinos microinvasores. 


ESTADIFICACIÓN 


Estadificación clínica 


La estadificación de los cánceres cervicouterinos es clínica. Los 
componentes permitidos para la estadificación son la conización 
con criobisturí, la exploración pélvica bajo anestesia, cistoscopia, 
proctoscopia, pielografía intravenosa (se puede utilizar esta por- 
ción de la tomografía computarizada [CT]) y radiografía de tórax. 
En el cuadro 30-4 se enumeran éstos y además las herramientas 
radiográficas y de laboratorio que no se incluyen en la estadifica- 
ción formal pero que contribuyen con información adicional. El 
edema ampolloso no basta para el diagnóstico de cáncer vesical; 
para esto se necesita una biopsia. La extensión hacia los ganglios 
linfáticos no modifica el estadio. El sistema de estadificación que se 
utiliza ampliamente para el cáncer cervicouterino es el que diseñó 
la FIGO en colaboración con la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y la International Union Against Cancer (IUAC). Esta cla- 


Cáncer cervicouterino 


sificación fue actualizada en el año 2009 y se muestra en el cuadro 
30-5 y la figura 30-10. En este capítulo, el término enfermedad 
en etapa temprana se refiere a los estadios 1 a IIA de la FIGO. El 
término enfermedad en etapa avanzada describe a los estadios HIB 
y más. 


ESTUDIOS RADIOGRÁFICOS 


Como ya se describió, la estadificación del cáncer cervicouterino 
es clínica y es fundamental contar con una evaluación precisa para 
establecer el plan de tratamiento. Por ejemplo, los tumores de 
etapa temprana se tratan por medio de cirugía, mientras que los 
tumores más avanzados requieren de radioterapia y/o quimiotera- 
pia. Los estudios de imagen no modifican la asignación del estadio 
(con excepción de las metástasis pulmonares que se observan en la 
radiografía de tórax y la hidronefrosis que se observa en la CT), los 
resultados se utilizan para diseñar el tratamiento de cada persona. 
Además, las metástasis de los ganglios linfáticos, a pesar de no estar 
incluidas en el sistema de la FIGO, empeoran el pronóstico y se 
identifican con los estudios radiográficos. Por lo tanto, a menudo 
se utilizan ciertas herramientas radiográficas como CT, resonancia 
magnética (MR) o tomografía por emisión de positrones (PET) 
como auxiliares en la evaluación inicial del cáncer cervicouterino. 
Sin embargo, no existe una estrategia uniforme para utilizar estas 
herramientas. 


Resonancia magnética 


Para definir la anatomía, esta herramienta imagenológica ofrece 
una resolución superior a interfases para tejidos blandos. Por lo 
tanto, la resonancia magnética es efectiva para medir el tamaño del 
tumor, incluso en las lesiones endocervicales y para delimitar los 
márgenes del tumor cervicouterino. Además, ayuda a identificar 
la invasión vesical, rectal o parametrial. Desafortunadamente, la 
resonancia magnética es menos precisa para diagnosticar invasión 
del estroma cervical microscópico o profundo o para identificar 


CUADRO 30-4. Pruebas utilizadas para evaluar la estadificación del cáncer cervicouterino 


eta ISE e 
Laboratorio 
CBC Anemia previa a la operación, quimioterapia o radioterapia 


Análisis de orina Hematuria 
Perfil químico 

Función hepática 

Concentraciones de creatinina y BUN 


Radiológicas 
Radiografía torácica 
Pielografía intravenosa 
CT (abdomen y pelvis) 


Anormalidades electrolíticas 
Metástasis hepática 
Deterioro renal u obstrucción 


Metástasis pulmonar 
Hidronefrosis 
Metástasis ganglionar, metástasis a otros órganos distantes, hidronefrosis 


magen MR Invasión extracervical local, metástasis ganglionar 

PET Metástasis ganglionar, metástasis distante 
Procedimientos 

Cistoscopia Invasión tumoral a la vejiga 


Proctoscopia 
Examen bajo anestesia 


Invasión tumoral al recto 
Extensión de la diseminación del tumor pélvico, etapas clínicas 


BUN, nitrógeno ureico en sangre; CBC, biometría hemática completa; CT, tomografía computarizada; MR, resonancia magnética; PET, tomografía por 


emisión de positrones. 
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CUADRO 30-5. Etapas clínicas del cáncer cervicouterino de acuerdo a la FIGO 


Características 


l Carcinoma estrictamente confinado al cuello uterino (debe descartarse la extensión al cuerpo) 


lA La invasión del carcinoma puede ser diagnosticada solamente por microscopia, con una profundidad invasiva 
=5 mm y de extensión <7 mm 
1A1 La invasión medida del estroma no es mayor de 3 mm de profundidad y no es más ancha que 7 mm 
1A2 nvasión medida del estroma mayor de 3 mm y no mayor de 5 mm de profundidad, no más ancha de 7 mm 
18 Lesiones clínicas confinadas al cuello uterino o lesiones preclínicas mayores de lA 
181 Lesiones clínicas no más grandes de 4 cm 
182 Lesiones clínicas mayores de 4 cm 


Il El carcinoma se extiende fuera del cuello uterino, pero no se extiende a la pared pélvica; afecta 


la vagina, pero no hasta el tercio inferior 


NA Sin compromiso parametrial evidente 
11A1 Lesiones clínicas no más grandes de 4 cm 
11A2 Lesiones clínicas mayores de 4 cm 

118 Compromiso parametrial evidente 


111 El carcinoma se extendió a la pared pélvica; en el examen rectal no hay espacio libre de cáncer 
entre el tumor y la pared pélvica; el tumor afecta el tercio inferior de la vagina; deben incluirse 
todos los casos con hidronefrosis o falta de función renal, a menos que se conozca otra causa 


de ellos 
HA Sin extensión a la pared pélvica, pero con compromiso del tercio inferior de la vagina 
1118 Extensión a la pared pélvica y/o hidronefrosis o falta de función renal por el tumor 
IV El carcinoma se extendió fuera de la pelvis verdadera, o hay compromiso clínico de la mucosa vesical 
o rectal 
IVA Diseminación del crecimiento a los órganos pélvicos adyacentes 
VB Diseminación a órganos distantes 


FIGO, International Federation of Obstetricians and Gynecologists. 


una extensión parametrial mínima (Mitchell, 2006). Asimismo, en 
los cánceres pequeños y en los focos de tejido donde no es posible 
distinguir al cáncer de otros tejidos como las cicatrices o la necrosis 
se obtienen resultados falsamente negativos. En estos casos, una 
herramienta complementaria es la PET, que permite identificar 
cambios metabólicos en lugar de anatómicos. 

Como herramienta para la estadificación del cáncer cervicoute- 
rino primario, la resonancia magnética es mejor que la tomografía 
para establecer el tamaño del carcinoma, la extensión del tumor y 
la participación de los ganglios linfáticos (Bipat, 2003; Mitchell, 
2006; Subak, 1995). Sin embargo, en general tanto la resonancia 
magnética como la CT son similares para evaluar el cáncer cervi- 
couterino (Hricak, 2005). La resonancia magnética se lleva a cabo 
con más frecuencia en las pacientes en quienes se contempla la 
posibilidad de llevar a cabo una traquelectomía radical, mante- 
niendo la fertilidad (Abu-Rustum, 2008; Olawaiye, 2009). 


Tomografía computarizada 


Este método es la herramienta imagenológica más utilizada para 
la evaluación de las lesiones en ganglios linfáticos y metástasis a 
distancia. Ofrece imágenes de alta resolución de la anatomía, prin- 
cipalmente cuando se utiliza con medio de contraste. No forma 
parte de la estadificación de la FIGO. Sin embargo, se realiza 
en muchas mujeres con cánceres cervicouterinos para evaluar el 
tamaño del tumor y su extensión voluminosa más allá del cuello 
uterino. También ayuda a detectar ganglios linfáticos hipertróficos, 
obstrucción ureteral y metástasis a distancia (Follen, 2003). 

Sin embargo, la CT tiene limitaciones similares a las de la reso- 
nancia magnética. No es precisa para evaluar la invasión parame- 


trial sutil ni la invasión del estroma cervical profundo. La razón es 
que su resolución en los tejidos blandos es deficiente y por lo tanto 
es difícil distinguir entre invasión del tumor local y el parametrio 
normal, Asimismo, la CT es limitada por su imposibilidad para 
detectar metástasis pequeñas en ganglios linfáticos de tamaño nor- 
mal. Tampoco define con precisión la arquitectura interna de los 
ganglios. Esto dificulta la distinción entre una hiperplasia reactiva 
de ganglios linfáticos y metástasis verdaderas. 


Tomografía por emisión de positrones 


Como se describió en el capítulo 2 (pág. 52), la PET es una téc- 
nica imagenológica de medicina nuclear que crea una imagen de 
procesos funcionales dentro del organismo. Con la FDG-PET, se 
inyecta un análogo de la glucosa marcado con radioisótopos, fluo- 
rodesoxiglucosa (FDG), por vía intravenosa y éste es captado por 
las células con actividad metabólica como las células tumorales. La 
PET ofrece un esbozo deficiente de la anatomía detallada, por lo 
que a menudo el estudio se interpreta a un lado de la tomografía. 
Esta combinación permite correlacionar la información metabó- 
lica y la anatómica. El resultado es que los tomógrafos de PET 
más modernos están integrados con un tomógrafo de CT y de esta 
manera es posible llevar a cabo ambos estudios simultáneamente. 
La FDG-PET es mejor que la CT o MR para identificar metás- 
tasis en los ganglios linfáticos y es útil para la evaluación inicial de 
estas estructuras en el caso de un cáncer avanzado (Belhocine, 2002; 
Havrilesky, 2005). En un estudio, Grigsby et al. (2001) demostraron 
que la supervivencia después de la radioterapia pélvica en pacien- 
tes con captación de FDG en los ganglios paraaórticos (PET'+) 
y con una anatomía paraaórtica normal en la CT es idéntica a 
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FIGURA 30-10. Esquema que ilustra los estadios del cáncer cervicouterino según la FIGO. 


la de las pacientes con PET+ y ganglios paraaórticos anormales 
en la CT. Sin embargo, la PET es insensible para las metástasis 
linfáticas que miden menos de 5 mm. Además, su función en los 
tumores de etapa temprana, más pequeños y operables es limitada 
(Sironi, 2006). De manera específica, para los tumores de estadios 
IA a HA, Wright er al. (2005) observaron sensibilidad de 53% 
y especificidad de 90% para detectar metástasis en los ganglios 
linfáticos pélvicos y una sensibilidad de 25% y especificidad de 
98% para las metástasis en los ganglios paraaórticos. La PET es 
útil para planear los campos de la radioterapia y para identificar a 
las pacientes con metástasis a distancia que son candidatas a una 


quimioterapia paliativa, en lugar de una quimiorradioterapia con 
intención curativa. 


DISECCIÓN DE GANGLIOS LINFÁTICOS 


Como ya se describió, la estadificación del cáncer cervicouterino 
es clínica y no quirúrgica. Sin embargo, la valoración quirúrgica 
de los ganglios retroperitoneales ofrece una detección exacta de 
metástasis pélvicas y paraaórticas. Además, también puede hacerse 
la reducción del volumen de ganglios con carga tumoral. Como 
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resultado, la disección ganglionar puede mejorar el tratamiento y 
por tanto los índices de supervivencia en pacientes con cáncer cer- 
vicouterino en etapa avanzada. 

Durante esta disección, la mayoría de los expertos recomienda 
la biopsia ganglionar en la región de la iliaca primitiva y para- 
aórtica, así como biopsia selectiva de los ganglios linfáticos con 
compromiso macroscópico (Querleu, 2000). Para estos procedi- 
mientos se han estudiado abordajes tradicionales por laparotomía 
transperitoneal y extraperitoneal, y laparoscópicos. Aunque para 
el diagnóstico son equivalentes, las técnicas laparoscópicas ofrecen 
las ventajas posoperatorias de la cirugía mínimamente invasiva. 
Además, la disección ganglionar laparoscópica se relaciona con 
menor morbilidad por radiación que cuando ésta se aplica después 
de laparotomía (Vasilev, 1995). 

Una ventaja de la estadificación quirúrgica es su mejor sensi- 
bilidad para detectar metástasis ganglionares pélvicas y paraaórti- 
cas con más exactitud que las técnicas radiológicas (Goff, 1999). 
La estadificación quirúrgica permite detectar metástasis micros- 
cópicas y confirma las metástasis ganglionares macroscópicas. 
Además, para aquellas con cáncer cervicouterino local avanzado, la 
estadificación quirúrgica puede hacerse con morbilidad aceptable 
y los resultados podrían modificar la estrategia terapéutica de una 
paciente con base en el nivel de metástasis ganglionar. Los estudios 
retrospectivos sugieren un beneficio de significancia estadística 
para la supervivencia con quimioterapia extendida, radioterapia de 
campo extendido o ambas si se identifican ganglios pélvicos o para- 
aórticos positivos (Hacker, 1995; Holcomb, 1999; Leblanc, 2007). 
Por lo tanto, los campos de las radiaciones durante la radioterapia 
se pueden modificar, garantizando que las pacientes con ganglios 
linfáticos paraaórticos negativos no reciban un tratamiento exce- 
sivo con radioterapia de campo extendido y que las pacientes con 
ganglios linfáticos paraaórticos positivos no reciban un tratamiento 
menor del necesario. 

Además de su potencial diagnóstico, la estadificación quirúrgica 
permite reducir el volumen de los ganglios linfáticos macroscópi- 
cos positivos. En diversos estudios retrospectivos se ha demostrado 
que la supervivencia libre de enfermedad en las pacientes sometidas 
a resección de las metástasis macroscópicas en ganglios linfáticos 
es similar a la de las mujeres con metástasis microscópicas en los 
ganglios linfáticos (Cosin, 1998; Downey, 1989; Hacker, 1995). 
Para las pacientes con ganglios linfáticos paraaórticos voluminosos 
e inoperables la supervivencia a largo plazo es prácticamente nula. 

A pesar de estos beneficios sugeridos, algunos expertos argu- 
mentan que los beneficios de la estadificación quirúrgica, si los hay, 
son mínimos. Tales estudios estiman un beneficio de sólo 4 a 6% 
en la supervivencia después de la reducción quirúrgica enérgica de 
volumen de los ganglios linfáticos retroperitoneales (Kupets, 2002; 
Petereit, 1998). 


PRONÓSTICO 


Factores pronósticos 


La importancia de la carga tumoral en la supervivencia está bien 
demostrada, ya sea que se mida por etapa de la FIGO, tamaño 
en centímetros o estadificación quirúrgica (Stehman, 1991). De 
estos factores definitorios, la etapa FIGO es el factor pronóstico 
más significativo (fig. 30-11 y cuadro 30-6). No obstante, en 
cada etapa el compromiso ganglionar también se convierte en un 
factor importante para establecer el pronóstico. Por ejemplo, en 
el cáncer cervicouterino en etapa temprana (etapas I a IIA), las 
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FIGURA 30-11. Gráfica que ilustra la disminución en la supervivencia 
a los cinco años conforme aumenta la etapa FIGO. (Con autorización 
de Fyles, 1995.) 


metástasis ganglionares son un factor predictivo independiente de 
la supervivencia (Delgado, 1990; Tinga, 1990). Un estudio del 
GOG demostró una supervivencia de 86% a los tres años para las 
mujeres con cáncer cervicouterino en etapa temprana y ganglios 
linfáticos pélvicos negativos. Esto se comparó con una tasa de tres 
años de supervivencia de 74% en pacientes que tenían uno o más 
ganglios positivos (Delgado, 1990). 

Además, el número de metástasis ganglionares también tiene 
valor predictivo. Los estudios retrospectivos demostraron índices 
de supervivencia mucho más altos a los cinco años en aquellas con 
un ganglio positivo, comparadas con las mujeres que tenían múl- 
tiples ganglios afectados (Tinga, 1990). De la misma forma, varios 
autores demostraron el impacto pronóstico negativo del compro- 
miso ganglionar en el cáncer cervicouterino en etapa avanzada (eta- 
pas IIB a IV). En general, el compromiso ganglionar microscópico 
tiene un mejor pronóstico que la enfermedad ganglionar macros- 


cópica (Cosin, 1998; Hacker, 1995). 


TRATAMIENTO 


Enfermedad primaria en etapa temprana 
Etapa IA 


El término cáncer cervicouterino microinvasor identifica a este 
subgrupo de tumores pequeños. Por definición, estos tumores no 
son fáciles de identificar a primera vista. En particular, como se 


CUADRO 30-6. Índices de supervivencia con cáncer 
cervicouterino según la etapa 


Supervivencia 


a cinco años 
A 100% 
B 83% 
lA 63% 
18 440% 
Il 18-39% 
VA 18-340 
Recopilado de Grigsby, 1991; Komaki, 1995, y Webb, 1980. 


muestra en el cuadro 30-6, los criterios para los tumores IA limi- 
tan la profundidad de invasión a no más de 5 mm y extensión 
lateral no mayor de 7 mm (fig. 30-12). El cáncer cervicouterino 
microinvasor conlleva un riesgo menor de compromiso ganglio- 
nar y un pronóstico excelente después del tratamiento. Un estudio 
retrospectivo comparó los tumores con diseminación horizontal 
de 7 mm o menos con aquellos que se extendían más de 7 mm. Se 
observaron índices más altos de metástasis ganglionar y recurrencia 
cuando el tumor se extendía más de 7 mm (Takeshima, 1999). 

Los tumores en etapa ÍA se subdividen en IA1 y 142. Esta sub- 
división refleja la mayor profundidad y anchura de invasión, y los 
riesgos crecientes de compromiso ganglionar. 


Etapa IA1. Estos tumores invaden no más de 3 mm, se extienden 
a no más de 7 mm y se relacionan con el menor riesgo de com- 
promiso ganglionar. Los cánceres cervicouterinos epidermoides 
con invasión estromal menor de 1 mm tienen un riesgo de 1% de 
metástasis ganglionar; aquellos con invasión estromal de 1 a 3 mm 
conllevan un riesgo de 1.5%. De las 4 098 mujeres estudiadas en 
esta etapa tumoral, menos de 1% murió por la enfermedad (Ostor, 
1995). Esta evidencia apoya el tratamiento conservador del cáncer 
epidermoide en etapa IA1 si no hay invasión del espacio vascular 
y linfático (LVSD. En tales lesiones es eficaz el tratamiento con 
conización cervical sola (cuadro 30-7) (Keighley, 1968; Kolstad, 
1989; Morris, 1993; Ostor, 1994). Sin embargo, es preferible una 
histerectomía total intrafascial (histerectomía tipo 1) por vía abdo- 
minal, vaginal o laparoscópica en mujeres que ya no desean más 
hijos. Los tipos de histerectomía se describen en el cuadro 30-8. 

La presencia de LVSI en cánceres microinvasores en etapa IA1 
aumenta el riesgo de metástasis ganglionar y recurrencia neoplásica 
a cerca de 5%. Por consiguiente, en la institución de los autores 
estos casos suelen tratarse con histerectomía radical modificada 
(histerectomía tipo ID) y linfadenectomía pélvica. En las pacientes 
que desean conservar la fertilidad, se puede realizar una traque- 
lectomía radical con disección de los ganglios linfáticos pélvicos 
(Olawaiye, 2009). 

Por lo general, los adenocarcinomas se diagnostican en una etapa 
más avanzada que los tumores epidermoides cervicouterinos. Por 


FIGURA 30-12. Micrografía de cáncer cervicouterino epidermoide 
microinvasor (flechas). Los carcinomas epidermoides microinvasores 
no se observan a simple vista y se identifican en el estudio microscó- 
pico. Estos focos no rebasan los 5 mm de profundidad ni los 7 mm de 
extensión lateral. (Fotografía aportada por la Dra. Raheela Ashfaq.) 
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tanto, los adenocarcinomas microinvasores presentan un dilema 
terapéutico único por los escasos datos sobre esta etapa tumoral. 
Sin embargo, con base en la valoración de los datos del Surveillance 
Epidemiology and End Result (SEER) presentados por el National 
Cancer Institute, la incidencia de compromiso ganglionar es similar 
a la de los cánceres epidermoides (Smith, 2002). De los adeno- 
carcinomas cervicouterinos microinvasores, hay 36 casos tratados 
con conservación uterina y conización publicados en la bibliografía 
(Bisseling, 2007; Ceballos, 2006; McHale, 2001; Schorge, 2000; 
Yahata, 2010). En tales situaciones no se identificaron recurrencias 
después de una vigilancia corta. 


Etapa lA2. Las lesiones cervicouterinas con 3 a 5 mm de inva- 
sión estromal tienen un riesgo de 7% de metástasis ganglionares 
y un riesgo mayor a 4% de recurrencia. En este grupo de mujeres 
aún no se demuestra la seguridad del tratamiento conservador. Por 
tanto, para este grado de invasión es típica la histerectomía radical 
(histerectomía tipo III) con linfadenectomía pélvica. 

Unos cuantos autores reportan el tratamiento de lesiones cer- 
vicouterinas epidermoides en etapa 1A2 con traquelectomía y lin- 
fadenectomía para conservar la fertilidad. Si bien esta técnica es 
prometedora, tiene una curva de aprendizaje y se necesitan más 
estudios para comprobar su eficacia. 

Varios estudios también recomiendan colocar un cerclaje no 
absorbible al momento de la traquelectomía radical para mejorar 
la suficiencia cervicouterina durante el embarazo. Estos procedi- 
mientos tienen altos índices de curación y hay informes de emba- 
razos exitosos. Si las mujeres se eligen con cuidado según su edad 
<45 años, tumor de tamaño pequeño (<2 cm) y compromiso 
ganglionar negativo, los índices de curación son similares a los de 
la histerectomía radical (Burnett, 2003; Covens, 1999a,b; Gien, 
2010; Olawaiye, 2009). 

Algunos expertos ofrecen la traquelectomía radical a las pacien- 
tes con tumores hasta de 4 cm (estadio IB 1), pero cerca de 33% de 
las mujeres con este tipo de tumor necesita una histerectomía radi- 
cal o quimiorradioterapia adyuvante por la presencia de caracterís- 
ticas de riesgo intermedio o elevado (Abu-Rustum, 2008; Gien, 
2010). En estos casos se recomienda realizar una resonancia mag- 
nética preoperatoria para evaluar los parametrios y/o una tomo- 
grafía computarizada para buscar cáncer extracervical. Cuando el 
tumor se extiende en sentido proximal más allá del orificio cervical 
interno, la traquelectomía está contraindicada. 

La braquiterapia intracavitaria sola es una alternativa para 
pacientes con carcinoma microinvasor (etapas IA1 y 1A2); tiene 
resultados excelentes (Grigsby, 1991; Hamberger, 1978). Entre las 
mujeres elegibles para braquiterapia vaginal se incluye a las ancia- 
nas, O pacientes no candidatas a cirugía debido a padecimientos 
médicos acompañantes. 


Histerectomía 


Las mujeres con un cáncer cervicouterino en estadios IA2 a IIA 
de la FIGO, se pueden someter a una histerectomía radical con 
disección de los ganglios linfáticos pélvicos y con o sin disección 
de los ganglios linfáticos paraaórticos. 

La operación es apropiada para aquellas físicamente aptas para 
tolerar un procedimiento quirúrgico enérgico, las que desean evitar 
los efectos de la radioterapia a largo plazo y las que tienen contra- 
indicaciones para radiación pélvica. Las pacientes elegibles por lo 
común son jóvenes que desean conservar los ovarios y una vagina 
funcional, no sometida a radiación. 
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CUADRO 30-7. Tratamiento general del carcinoma cervicouterino invasor primario? 


Estadio del cáncer Tratamiento 


1A1" Se prefiere la histerectomía simple si ha concluido su vida reproductiva 


0 
Conización cervical 


1A15 Histerectomía radical modificada y linfadenectomía pélvica 
(con LVSI) 0 
Traquelectomía radical y linfadenopatía pélvica en las pacientes que desean conservar la fertilidad 
142% Histerectomía radical y linfadenopatía pélvica 
0 


Traquelectomía radical y linfadenopatía pélvica en las mujeres que desean conservar la fertilidad 


1812 Histerectomía radical y linfadenopatía pélvica o traquelectomía radical y linfadenopatía pélvica para las 
Algunas 182 mujeres que desean conservar la fertilidad 
NA 0 
Quimiorradioterapia 
Voluminosos 182 Quimiorradioterapia 
HAZ 
118 a IVA Quimiorradioterapia 
0 
Exenteración pélvica en raras ocasiones” 
1VB Quimioterapia paliativa 
y/o 
Radioterapia paliativa 
0 


Tratamiento paliativo (cuidados para desahuciados) 


“En cada paciente las recomendaciones terapéuticas varían según las circunstancias clínicas. 
>En algunas instituciones se lleva a cabo una histerectomía radical modificada (tipo 11) y linfadenopatía pélvica para las lesiones en estadio 1A2 y los 


tumores pequeños en estadio IB. 


“Para las que no son candidatas quirúrgicas se puede recurrir a la braquiterapia intracavitaria. 
“Las pacientes con una lesión en estadio IVA y una fístula son candidatas de una exenteración pélvica. 


Lvsl, afección del espacio linfovascular. 


Desde el punto de vista histórico existen cinco tipos de histe- 
rectomía, como lo describen Piver et al. (1974). Sin embargo, las 
técnicas utilizadas actualmente en la clínica varían según el grado 
de soporte circundante que se reseca y se clasifican en tipos L, Ho 
IT (cuadro 30-8). 


Histerectomía simple (tipo 1). La histerectomía tipo L, tam- 
bién conocida como histerectomía extrafascial o histerectomía sim- 
ple, elimina el útero y cuello uterino, pero no requiere escisión del 
parametrio o paracolpio. Es apropiada para alteraciones gineco- 
lógicas benignas, enfermedad cervicouterina preinvasora y cáncer 
cervicouterino en etapa lA1. 


Histerectomía radical modificada (tipo 11). La histerectomía 
radical modificada elimina el cuello uterino, la parte proximal de 
la vagina, y tejido parametrial y paracervical. Este proceso está des- 
crito ampliamente en la Sección 44-2 (pág. 1265). Esta histerecto- 
mía es adecuada para los tumores en estadio IA1 y con márgenes 
positivos después de la conización en quienes no existe suficiente 
cuello uterino para repetirla. Esta histerectomía también es ade- 
cuada para las pacientes con cáncer en estadio IA1 con LVSI, En 


algunos hospitales se realizan histerectomías tipo II en las mujeres 
con tumores en estadio 1[A2 y tumores más pequeños en estadio IB 
obteniendo buenos resultados (Landoni, 2001). 


Histerectomía radical (tipo 111). En este tipo de histerectomía 
la resección del parametrio es más amplia. Se abren los espacios 
paravesical y pararrectal. Las arterias uterinas se ligan en su ori- 
gen a partir de las arterias iliacas internas y se reseca el tejido que 
se encuentra medial al origen de las arterias uterinas (fig. 30-13) 
(Sección 44-1, pág. 1259). La escisión del parametrio se extiende 
hasta la pared lateral de la pelvis. Los uréteres se disecan completa- 
mente de su lecho, y la vejiga y el recto se movilizan para permitir 
esta amputación más extensa de tejido. El tabique rectovaginal se 
abre para realizar la disección del recto separándolo de la vagina, y 
los ligamentos uterosacros se dividen cerca del recto. Piver (1974) 
describió una resección de todo el ligamento uterosacro, pero esta 
medida no se lleva a cabo en la actualidad por la gran frecuencia 
de retención urinaria. Además, se resecan cuando menos 2 cm del 
tercio proximal de la vagina. Este procedimiento se lleva a cabo 
para el cáncer en estadios IA2, IB1 y ocasionalmente 1B2, HA1 y 
en las pacientes con alguna contraindicación relativa a la radiotera- 
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CUADRO 30-8. Tejidos resecados durante las histerectomías simple y extendida 


Tipo de histerectomía 


Tejidos que abarca? 


a) 
Sección de los Porción proximal ES 
Parametrios Ligadura de los ligamentos de uréteres =) 
Procedimiento Tipo? Cuerpo" y paracolpos vasos uterinos  uterosacros Vagina y vejiga = 
Histerectomía | Se extirpa Se conserva En el istmo A nivel de la Se conserva Se conservan (07) 
simple uterino inserción del = 
útero 
Histerectomía 1! Se extirpa Se extirpa entre el A nivel del uréter Ala mitad del Se extirpan Se conservan 
radical útero y el uréter trayecto entre 1-2 cm 
modificada el útero y el 
recto 
Histerectomía 111 Se extirpa Se extirpa desde En el origen Se extirpan por Se extirpan Se conservan 
abdominal el origen de los de los vasos completo? =2 cm 


radical vasos uterinos (a iliacos internos 


un lado del uréter) 


Tipo Ive Se extirpa Se extirpa desde En el origen Se extirpan por Se extirpan Se conservan 
el origen de los de los vasos completo Y partes 
vasos uterinos (a iliacos internos; 
un lado del uréter) se ligan por 
arriba de la 
arteria vesical 
Tipo WE Se extirpa Se extirpa desde En el origen Se extirpan por Se extirpan Se extirpan, se 
el origen de los de los vasos completo Y partes requiere una 
vasos uterinos (a iliacos internos; ureteroilioneo- 
un lado del uréter) se ligan por cistostomía 
arriba de la 
arteria vesical 
Histerectomía Se extirpa Se extirpa entre el A nivel del uréter Se extirpan Se extirpan Se conservan 


vaginal radical útero y el uréter parcialmente =2 cm 
Traquelectomía Se conserva Se extirpa Se ligan por A la mitad del Se extirpan Se conservan 
vaginal radical parcialmente la rama rayecto entre 1-2 cm 
cervicovaginal el útero y el 
descendente recto 


Traquelectomía Se conserva Se extirpa desde En el origen a Cerca del recto Se extirpan Se conservan 


abdominal el origen de los partir de los =2 cm 
radical vasos uterinos (a vasos iliacos 
un lado del uréter) internos 


“Todas con excepción de la histerectomía simple se acompañan de disección de los ganglios linfáticos pélvicos. 

b Clasificación de histerectomía extendida según Rutledge (tipos I-V) (Piver, 1974). 

“En las técnicas enumeradas se extirpa el cuello uterino. 

¿si bien Piver (1974) describió la resección del ligamento uterosacro completo, actualmente no se lleva a cabo por la incidencia tan elevada de reten- 
ción urinaria. En su lugar, los ligamentos uterosacros se seccionan cerca del recto. 

“Pese a que fueron descritas por Piver (1974), estas técnicas ya no se utilizan en la clínica. 

Por lo general las trompas de Falopio y los ovarios se conservan en las mujeres premenopáusicas pero se extirpan en las posmenopáusicas. 


pia como diabetes, enfermedad pélvica inflamatoria, hipertensión, 
conjuntivopatías, enfermedad intestinal inflamatoria o tumores de 
los anexos. 

El abordaje para las histerectomías tipos 1, II y HI puede ser 
abdominal, laparoscópico, asistido con robot o vaginal, depen- 
diendo de las características de cada paciente y las preferencias y 
experiencia del cirujano. A principios de 1990, se describieron las 


técnicas para la histerectomía radical laparoscópica (Canis, 1990; 
Nezhat, 1992). Las ventajas de una técnica mínimamente invasiva 
son menos hemorragia y una recuperación más corta. Las compli- 
caciones trans y posoperatorias son similares no obstante la téc- 
nica utilizada (Ramirez, 2008). El seguimiento a largo plazo de 
las pacientes sometidas a una histerectomía radical laparoscópica 
demuestra una supervivencia global excelente (Lee, 2010). 
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FIGURA 30-13. Pieza quirúrgica después de histerectomía radical. 
La pieza incluye el útero, anexos y parametrios (flechas). (Fotografía 
aportada por el Dr. John Schorge.) 


Traquelectomía radical. Esta técnica constituye una opción 
quirúrgica para conservar la fertilidad en ciertas mujeres jóvenes 
con cáncer cervicouterino y los estadios de cáncer que son adecua- 
dos para realizar una traquelectomía radical son similares a los de 
la histerectomía radical. Frente a la histerectomía radical, la tra- 
quelectomía radical se lleva a cabo con menos frecuencia. Hacia 
el año 2008, en la bibliografía se habían recolectado 990 casos 
(Shepherd, 2008). 

La traquelectomía radical por lo general se lleva a cabo por vía 
vaginal, como lo describió Dargent (2000) pero también existe 
una técnica abdominal (Abu-Rustum, 2006). La técnica abdomi- 
nal permite realizar una resección más grande de los parametrios 
y es la ideal para las pacientes con tumores grandes (>2 cm). Se 
abren los espacios paravesical y pararrectal. De manera similar a 
la histerectomía radical, los vasos uterinos se ligan en su origen. 
Los parametrios mediales a los vasos uterinos se resecan. Se realiza 
una uterólisis completa. De nuevo, se abre el tabique rectovagi- 
nal y se seccionan los ligamentos uterosacros. El tercio superior 
de la vagina se reseca. A continuación, se hace una incisión en el 
útero a nivel del orificio interno o ligeramente debajo del mismo 
con la finalidad de conservar 5 mm de endocérvix. En el margen 
endocervical restante, se obtiene una muestra delgada de tejido, 
llamada margen rasurado, que se envía para congelarla. En ausencia 
de cáncer en esta muestra, se coloca un cerclaje utilizando un hilo 
permanente y se anuda en la cara posterior. El útero se reconstruye 
hasta la vagina con puntos absorbibles. 

Después de la traquelectomía radical, la menstruación persiste 
y la mujer puede concebir en forma natural. Sin embargo, en algu- 
nos casos se forma una estenosis cervical, por lo que se requiere 
inseminación intrauterina o fertilización in vitro. Los embarazos a 
menudo se complican con aborto del segundo trimestre y la fre- 
cuencia de parto de pretérmino es mayor (Plante, 2005; Shepherd, 
2008). Se recomienda una cesárea con incisión clásica. 


Etapas IB a IIA 


Las lesiones en etapa IB se definen como aquellas que se extienden 
más allá de los límites de la microinvasión, pero aún se limitan al 
cuello uterino. Esta etapa se subdivide en IB1 si el tumor mide 4 cm 
o menos, o 1B2 si es mayor a 4 cm (fig. 30-14). 


Los cánceres en etapa II se extienden fuera del cuello uterino. 
Pueden invadir la parte superior de la vagina y los parametrios, 
pero no llegan a las paredes laterales de la pelvis. Los tumores en 
etapa HA no tienen compromiso parametrial, pero se extienden a 
la vagina, hasta los dos tercios proximales de la misma. La etapa IIA 
se subdivide además en IIA1 para el tamaño del tumor <4 cm y 
T1A2 para el tamaño >4 cm. El cáncer en etapa IB puede invadir 
la vagina en forma similar a la invasión del tejido parametrial. 


Tratamiento de los tumores en etapas IB a lA. Estos cán- 
ceres pueden tratarse con cirugía o quimiorradiación (fig. 30-15). 
En un estudio prospectivo de tratamiento primario, 393 muje- 
res se asignaron al azar para someterse a histerectomía radical y 
linfadenectomía pélvica o para recibir radioterapia primaria. La 
supervivencia general a los cinco años y la supervivencia libre 
de enfermedad fueron estadísticamente equivalentes (83 y 74% 
para ambos tratamientos). Las pacientes sometidas a cirugía radi- 
cal seguida de radioterapia tuvieron una morbilidad más elevada 
(Landoni, 1997). 

Como la quimiorradiación y la cirugía son opciones viables, lo 
ideal es que en la decisión del tratamiento óptimo para cada mujer 
se consideren factores clínicos como estado menopáusico, edad, 
enfermedad médica concurrente, rasgos histológicos del tumor y 
diámetro cervical. Para los cánceres cervicouterinos en etapa IB1 
y IHA1, la decisión terapéutica se deja a juicio del médico y prefe- 
rencia de la paciente. La estrategia general de los autores para las 
pacientes con cánceres cervicouterinos en etapas 1B2 y Il es la qui- 
mioterapia y radiación primarias, en forma similar al cáncer cervi- 
couterino en etapa avanzada. En general, la histerectomía radical 
para los tumores en estadios IB a IIA se elige para las mujeres 
premenopáusicas que desean conservar su función ovárica y para 
las mujeres que tienen inquietudes por una función sexual anormal 
después de la radioterapia. 

La edad y peso no son contraindicaciones para la intervención 
quirúrgica, aunque en general las mujeres mayores permanecen 
más tiempo en el hospital y las mujeres de mayor peso tienen tiem- 
pos quirúrgicos más prolongados, mayor pérdida sanguínea e índi- 
ces más altos de complicaciones de la herida quirúrgica. La cirugía 
está contraindicada en pacientes con cardiopatía o neumopatía 
grave. 


FIGURA 30-14. Tomografía computarizada (CT) de carcinoma cervi- 
couterino en etapa 1B2. (Imagen aportada por el Dr. John Schorge.) 
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FIGURA 30-15. Gráfica que muestra índices de supervivencia general 
en tumores en etapas IB a lA con tratamiento quirúrgico o con radio- 
terapia. (Con autorización de Landoni, 1997.) 


En las que eligen la cirugía, la ooforectomía puede diferirse 
en las mujeres jóvenes. Un estudio del GOG valoró la disemi- 
nación tumoral al ovario en pacientes con tumores en etapa IB 
que elegían histerectomía radical sin anexectomía. Se identificaron 
metástasis ováricas sólo en 0.5% de 770 mujeres con cánceres de 
células escamosas en etapa IB y en 2% de aquellas con adenocar- 
cinomas (Sutton, 1992). Para las que eligen conservar la función 
ovárica, se lleva a cabo una transposición de ovarios realizando una 
ooforopexia en la parte superior del abdomen en el momento de 
la histerectomía radical. Este posicionamiento ayuda a conservar 
la función ovárica en caso de que esté indicada una radioterapia 
pélvica posoperatoria y se describe en la Sección 44-1 (pág. 1263). 
Además, se puede considerar la colocación de un injerto de epi- 
plón en J para reducir las complicaciones de la radioterapia después 
de la histerectomía radical. Después de la cirugía, muchas veces 
el intestino delgado se fija por adherencias, exponiéndolo a una 
radioterapia excesiva. El colgajo de epiplón en ] reduce el riesgo de 
adherencias del intestino delgado a la vagina. Como se describe en 
la Sección 44-16 (pág. 1313), una vez que se reseca una gran parte 
de epiplón del estómago, el colgajo se sujeta en la pelvis. 


Complicaciones quirúrgicas y radioterapia. Las complica- 
ciones de la intervención quirúrgica para cáncer cervicouterino en 
etapa temprana incluyen estrechamiento ureteral, fístula uterova- 
ginal, disfunción vesical, estreñimiento, dehiscencia de herida, lin- 
foquiste y linfedema. El riesgo de tromboembolias venosas obliga a 
administrar quimioprofilaxis y/o colocar algún dispositivo compre- 
sivo secuencial, dependiendo de los demás factores de riesgo como 
se describe en los cuadros 39-8, pág. 972 y 39-9, pág. 975. Si se 
agrega radioterapia como complemento de la cirugía, aumenta el 
riesgo de muchas de estas complicaciones. 

Por otro lado, la radioterapia también se relaciona con com- 
plicaciones a largo plazo. A menudo hay alteración del funciona- 
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miento sexual por acortamiento de la vagina, dispareunia, factores 
psicológicos y estenosis vaginal. Después de la radioterapia también 
puede haber complicaciones urinarias e intestinales tardías, como 
el desarrollo de fístula, enteritis, proctitis y obstrucción intestinal. 


Ganglios linfáticos pélvicos positivos. Cerca de 15% de las 
pacientes con cáncer cervicouterino en etapas 1 a IA tiene ganglios 
linfáticos pélvicos positivos. Los factores de riesgo para el com- 
promiso ganglionar se mencionan en el cuadro 30-9. En 50% de 
las pacientes con ganglios afectados, se detectan ganglios positivos 
macroscópicos durante la operación. En la mayor parte de los casos 
con ganglios positivos, se abandona la histerectomía radical. Una 
vez que la paciente se recupera de la cirugía, se administra radiote- 
rapia y braquiterapia de toda la pelvis con quimioterapia concomi- 
tante. El 50% de las pacientes con metástasis en ganglios que no se 
identifican de manera macroscópica durante la cirugía, se conside- 
ran dentro del grupo de riesgo elevado de recurrencias después de 
una histerectomía radical. Como se describirá más adelante, estas 
mujeres necesitan quimiorradioterapia adyuvante posoperatoria. 


Riesgo de recurrencia 

Riesgo intermedio de recurrencia. Para las mujeres sometidas 
a cirugía radical por un cáncer cervicouterino en etapa incipiente, 
la GOG ha definido una serie de factores de riesgo que ayudan 
a identificar a las mujeres con riesgo de padecer recurrencias. El 
riesgo intermedio describe a las que en promedio tendrían un riesgo 
de 30% de recurrencia cancerosa en tres años. Los factores inclui- 
dos en este modelo son la profundidad de invasión tumoral, diá- 
metro tumoral e invasión del espacio linfático y vascular. 

Para decidir el tratamiento apropiado en estas mujeres en 
riesgo, se estudió a las pacientes con estos factores de riesgo inter- 
medio. Se realizó un estudio con asignación al azar de pacientes 
que recibieron radiación pélvica después de histerectomía radical 
o histerectomía radical y observación. Se encontró un riesgo casi 
50% menor de recurrencia en el grupo que recibió radioterapia 
posoperatoria adyuvante (Sedlis, 1999). Sin embargo, esta última 
no prolonga la supervivencia general. Es importante señalar que 
estas pacientes no recibieron quimiorradioterapia. En la práctica de 
los autores, las pacientes de riesgo intermedio se asesoran acerca del 
riesgo de recurrencia y se les ofrece la opción de quimiorradiación 
adyuvante. 


Riesgo alto de recurrencia. También se describe una categoría 
de riesgo alto entre las pacientes que se someten a cirugía radi- 
cal para cáncer cervicouterino en etapa temprana. El riesgo alto 
se define como un riesgo de recurrencia de 50 a 70% en cinco 
años. Estas mujeres tienen ganglios linfáticos positivos, márgenes 
quirúrgicos positivos o invasión microscópica de los parametrios 
(Peters, 2000). 

A este grupo siempre se le ofrece radioterapia adyuvante. 
Además, el GOG demostró hace poco que la adición de qui- 
mioterapia concurrente consistente en cisplatino y 5-fluoroura- 
cilo (5-FU) sería beneficiosa para obtener una prolongación 
significativa de la supervivencia libre de enfermedad y general en 
este grupo de pacientes con cáncer en etapa temprana de alto riesgo 
(Peters, 2000). 


Histerectomía adyuvante después de radiación primaria. 
Se valoraron los beneficios del tratamiento de cánceres cervico- 
uterinos voluminosos en etapa 1 (1B2) con histerectomía adyu- 
vante después de radioterapia. La histerectomía adyuvante reduce 
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CUADRO 30-9. Frecuencia de ganglios linfáticos pélvicos positivos por factores patológicos en pacientes 
con cáncer epidermoide, sin compromiso macroscópico fuera del útero y cuello uterino 


y con ganglios aórticos negativos 


Factor 


Grado histológico 
1 
E 
3 


Queratinización / clasificación por tamaño celular 
Células grandes, no queratinizadas 
Células grandes, queratinizadas 
Células pequeñas/otras 


Profundidad de la invasión 
=5 mm 
6-10 mm 
11-15 mm 
16-20 mm 
21+ mm 
Tercio interno 
Tercio medio 
Tercio externo 


Extensión uterina 
Negativa 
Positiva 


Márgenes quirúrgicos 
Negativos 
Positivos 


Extensión parametrial 
Negativa 
Positiva 


Espacios capilares /linfáticos 
Negativos 
Positivos 


Con autorización de Delgado, 1990. 


la recaída local y regional, pero no contribuye a la mejoría general 
en la supervivencia. Sin embargo, el tamaño inicial de la lesión 
podría afectar la eficacia. En un estudio, aquellas con tumores 
menores de 7 cm que se sometieron a histerectomía después de 
radiación sobrevivieron más tiempo que las mujeres con tumores 
equivalentes en el grupo que sólo recibió radiación. Por el con- 
trario, aquellas con lesiones de 7 cm o más que se sometieron a 
histerectomía posterior a radiación, tuvieron pronósticos mucho 
peores que sus contrapartes que sólo se sometieron a radioterapia 
(Keys, 2003). 


Adenocarcinoma cervicouterino 
en etapa temprana 


Estos cánceres pueden ser más resistentes a la radiación que los car- 
cinomas epidermoides. Aunque algunos prefieren la histerectomía 
radical a la radioterapia, los estudios sugieren índices de super- 
vivencia equivalentes con ambas alternativas (Eifel, 1990, 1991, 


Frecuencia con ganglios linfáticos 


pélvicos positivos (%) 


9/93 (9.7) 
52/373 (13.9) 0.01 
39/1179 (21.8) 
58/401 (14.5) 
39/227 (17.2) 0.6 
3/17 (17.6) 
6/177 63.4) 
36/238 (15.1) 
30/135 (22.2) 0.0001 
19/49 (33.8) 
7/31 (22.6) 
9/199 (4.5) 
28/210 (13.3) 0.0001 
60/227 (26.4) 
83/567 (14.6) 
16/74 (21.6) 0.2 
95/623 (15.2) 
5/20 (25.0) 0.4 
81/599 (13.5) 
19/44 (43.2) 0.0001 
30/366 (8.2) 
70/276 (25.4) 0.0001 


1995; Hopkins, 1988; Nakano, 1995). Sin embargo, es posible 
que las lesiones más grandes no sufran regresión si sólo se tratan 
con radiación (Leveque, 1998; Silver, 1998). Los centros de los 
tumores voluminosos pueden ser menos sensibles a la radiación 
por la hipoxia celular relativa. Este efecto subraya las ventajas de 
la histerectomía radical para mujeres con adenocarcinoma cervico- 
uterino en etapa l. 


Enfermedad primaria 
en etapa avanzada 


Etapas IIB a IVA 


Los cánceres cervicouterinos en etapa avanzada rebasan los límites 
del cuello uterino y a menudo afectan a los órganos adyacentes 
y ganglios linfáticos retroperitoneales. Por tanto, el tratamiento 
para estos tumores debe individualizarse para optimizar el pro- 
nóstico de la paciente. Casi todos los tumores en etapa avanzada 


tienen mal pronóstico y los índices de supervivencia a cinco años 
son inferiores a 50%; estos tumores representan una proporción 
importante de cánceres cervicouterinos invasores tratados, según 
la región geográfica que se estudie. Sin tratamiento, estos tumores 
progresan con rapidez. 


Radioterapia. Esta modalidad es la piedra angular para el trata- 
miento del cáncer cervicouterino en etapa avanzada. Por lo general, 
se aplican tanto radiación de haz externo como braquiterapia (cap. 
28, pág. 720). De éstas, la radiación externa casi siempre precede 
a la intracavitaria, que es una forma de braquiterapia. La radiación 
de haz externo a menudo se aplica en 25 fracciones durante cinco 
semanas (40 a 50 Gy). Si en la evaluación se encuentran metástasis 
ganglionares paraaórticas durante la estadificación, puede agregarse 
radiación de campo extendido para tratar estos ganglios linfáticos 
afectados. 

Durante la braquiterapia, para limitar las dosis vesicales y recta- 
les, el intestino y la vejiga se mantienen lejos de la fuente intraca- 
vitaria mediante empacamiento durante la inserción del tándem, 
por vía vaginal. Por lo general el tratamiento se recomienda hasta 
el punto A, que es un punto situado a 2 cm laterales y 2 cm supe- 
riores al orificio cervical externo y el punto B, un punto situado a 
3 cm laterales al punto A. Después de la radioterapia a menudo se 
observan efectos secundarios y en el capítulo 28 se describen éstos 
y su tratamiento potencial (pág. 725). 


Quimiorradiación. La evidencia más actualizada indica que la 
quimioterapia que se administra al mismo tiempo que la radiotera- 
pia mejora considerablemente la supervivencia tanto global como 
libre de enfermedad de las mujeres con carcinoma cervicouterino. 
La quimioterapia además se asocia con una mejor supervivencia 
que la radioterapia pélvica y la radiación de la región paraaórtica 
de campo extendido en solitario (Morris, 1999). Después de la 
publicación de cinco estudios clínicos en los que se demostró una 
mejor supervivencia, el National Cancer Institute publicó un alerta 
clínica en el año 1999 recomendando considerar la posibilidad de 
administrar quimioterapia a base de cisplatino a las mujeres some- 
tidas a radioterapia por cáncer cervicouterino (Keys, 1999; Morris, 
1999; Peters, 2000; Rose, 1999; Whitney, 1999). 

De los fármacos utilizados para quimioterapia, los regímenes a 
base de cisplatino son los que se han asociado con mejores índices 
de supervivencia (Rose, 1999; Whitney, 1999). Las características 
de esta sustancia se describen en el capítulo 27 (pág. 705) y en la 
figura 28-12 (pág. 724) se describe su acción tumoricida. Los regí- 
menes que carecen de cisplatino también poseen actividad pero no 
se han comparado directamente con los que sí lo contienen (Vale, 
2008). En el hospital de los autores se administra cisplatino sema- 
nalmente durante cinco semanas. Al mismo tiempo se administra 
radioterapia externa y braquiterapia. 


Exenteración pélvica para enfermedad primaria. Esta ope- 
ración ultrarradical incluye la resección de la vejiga, recto, útero, 
trompa de Falopio y ovarios (si los hay), vagina y tejidos circun- 
dantes (véase Sección 44-5, pág. 1276). La exenteración primaria 
puede considerarse en casos de mujeres con cáncer en etapa IVA, 
o sea con invasión tumoral directa de la vejiga y/o intestino, sin 
diseminación distante. Sin embargo, rara vez se practica para esta 
indicación. Aun así, para mujeres con cáncer cervicouterino en 
etapa IVA y extensión sólo a la vejiga, el índice de supervivencia 
puede ser de 30% (Million, 1972; Upadhyay, 1988). 


Cáncer cervicouterino 


Etapa IVB 


Las pacientes con enfermedad en etapa IVB tienen un mal pro- 
nóstico y el tratamiento tiene intención paliativa. Se administra 
radiación pélvica para controlar la hemorragia vaginal y el dolor. 
La quimioterapia sistémica se ofrece para disminuir los síntomas y 
prolongar más la supervivencia. Los regímenes quimioterapéuticos 
usados en este grupo de mujeres son similares a los utilizados en 
caso de cáncer recurrente. 


Vigilancia 
Después de radioterapia 
Las mujeres que reciben radioterapia deben vigilarse de cerca para 
valorar su respuesta. Puede esperarse que los tumores regresen 
hasta por tres meses después del tratamiento. A través del examen 
pélvico, estudio radiológico o ambos, se documenta la reducción 
progresiva de la masa cervicouterina. Debe realizarse un examen 
rectovaginal para detectar nodularidad en los ligamentos y para- 
metrios. Si hay avance local de la enfermedad después de este 
intervalo, se considera la cirugía. Está indicada la exenteración pél- 
vica en tales situaciones clínicas. En cada consulta, además de una 
exploración pélvica, se buscan en forma manual ganglios linfáticos 
que comprenden los del cuello, supraclaviculares, infraclaviculares, 
axilares e inguinales. Puede obtenerse una radiografía torácica cada 
año. Es preciso realizar frotis de Papanicolaou del cuello uterino 
o del muñón vaginal cada tres meses por dos años, luego cada seis 
meses por tres años. Los hallazgos de lesión intraepitelial escamosa 
de baja o alta malignidad obligan a una valoración colposcópica. 
Si se encuentra una lesión de alta malignidad o cáncer en la biop- 
sia cervicouterina, está indicada la CT para valorar la recurrencia 
neoplásica. 

Una vez que concluye la radioterapia, las pacientes deben utili- 
zar un dilatador vaginal o tener coito vaginal tres veces por semana. 
Esto ayuda a mantener la vagina permeable, ayuda a la exploración 
pélvica, a la toma de las citologías vaginales futuras y asegura que 
la paciente conserve su actividad sexual si lo desea. Por el contrario, 
la radiación puede ocasionar fibrosis vaginal que tiene como resul- 
tado una vagina corta y no funcional. Se recomienda que utilicen 
algún lubricante a base de agua. 


Después de la intervención quirúrgica 

El 80% de las recurrencias se detecta en los dos años siguientes a 
una histerectomía radical. Durante la vigilancia, la identificación 
de una tumoración pélvica anormal o hallazgos anormales en el 
examen pélvico, por ejemplo, lesión cervical o vaginal o nodula- 
ridad rectovaginal; dolor que se irradia por la cara posterior del 
muslo y el edema nuevo en la extremidad inferior obligan a realizar 
una CT del abdomen y pelvis. Si las recurrencias pélvicas después 
de histerectomía radical se diagnostican pronto, pueden tratarse 
con radioterapia. Se recomienda un programa de consultas y cito- 
logías vaginales similar al que se describió para la vigilancia después 
de la radioterapia. 


Sustitución hormonal después 
de la radioterapia o cirugía 


El cáncer cervicouterino no constituye contraindicación para la 
terapia hormonal de remplazo. En las mujeres que han padecido 
cáncer cervicouterino se puede utilizar hormonoterapia para el tra- 
tamiento de los síntomas de la menopausia, tomando en considera- 
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ción los riesgos y beneficios. Además, la hormonoterapia constituye 
una posibilidad en cualquier paciente premenopáusica sometida a 
radioterapia por cáncer cervicouterino hasta la edad promedio de 
la menopausia. Se administra tanto por vía oral como por vía vagi- 
nal. Se utilizan estrógenos solos si el útero ha sido extirpado por 
medio de cirugía y hormonoterapia combinada en las mujeres que 
conservan su útero. 


Enfermedad secundaria 


Ésta es definida como el cáncer persistente o recurrente. El cáncer 
cervicouterino que no alcanzó regresión completa con tres meses 
de radioterapia se considera persistente. La recurrencia de la enfer- 
medad se define como una lesión nueva después de completar el 
tratamiento primario. 

El tratamiento de la enfermedad persistente o recurrente 
depende de su localización y extensión. En tales casos, la inten- 
ción casi siempre es paliativa. Sin embargo, en ocasiones una mujer 
califica para radiación pélvica si no había recibido antes este tra- 
tamiento. Otra posibilidad es que la paciente sea elegible para un 
procedimiento quirúrgico con intención curativa. Todos los trata- 
mientos basados en quimioterapia para la enfermedad metastásica 
se administran con intención paliativa. En estos casos, el principal 
objetivo es mejorar al máximo la calidad de vida de la paciente. 


Exenteración pélvica para enfermedad secundaria 


Cuando se contempla la cirugía con intención curativa, la enferme- 
dad local debe comprobarse con biopsia. En la clínica, una paciente 
puede considerarse para exenteración pélvica si la tríada de edema 
en las extremidades inferiores, dolor de espalda e hidronefrosis está 
ausente. Si están presentes, estos signos sugieren extensión neoplá- 
sica a las paredes laterales de la pelvis, lo cual contraindica la ciru- 
gía. Además, deben descartarse metástasis regionales y distantes, 
tanto en la exploración física como en imágenes radiológicas, las 
cuales típicamente están examinadas por PET/CT. 

La exenteración pélvica comienza con laparotomía exploradora, 
biopsias de lesiones sospechosas y valoración de ganglios linfáti- 
cos paraaórticos. La exenteración se completa sólo si no hay com- 
promiso en las muestras de cortes congelados, obtenidas durante 


la valoración quirúrgica al comienzo del procedimiento. En la 
Sección 44-5 (pág. 1276) se presenta una descripción quirúrgica 
completa de este procedimiento. 

En pacientes muy seleccionadas, la histerectomía radical puede 
considerarse como alternativa a la exenteración pélvica (Coleman, 
1994). En tales circunstancias, las mujeres deben tener recurrencias 
cervicouterinas pequeñas que midan menos de 2 cm y ganglios 
linfáticos libres de enfermedad, antes y durante el procedimiento 
quirúrgico. Con cualquiera de las operaciones, las complicacio- 
nes transoperatorias y posoperatorias pueden ser significativas. La 
supervivencia a cinco años es de aproximadamente 50%. La mayor 
parte de las recurrencias tiene lugar en los primeros dos años des- 
pués de la cirugía (Berek, 2005; Goldberg, 2006). 


Radioterapia para enfermedad secundaria 


Las pacientes con recurrencias centrales o periféricas limitadas que 
no han recibido radiación son elegibles para quimiorradioterapia 
con intención curativa. En estos grupos se han publicado índices 
de supervivencia de 30 a 70% (Ijaz, 1998; Ito, 1997; Lanciano, 
1996; Potter, 1990). 


Quimioterapia para enfermedad secundaria 


Los fármacos antineoplásicos se utilizan como paliativos, tanto 
de la enfermedad como de los síntomas del cáncer cervicouterino 
avanzado, persistente o recurrente (cuadro 30-10). El cisplatino 
se considera el agente citotóxico individual más activo en estas 
circunstancias (Thigpen, 1995). En general, la duración de la res- 
puesta a dicho fármaco es de cuatro a seis meses y la supervivencia 
en estas mujeres sólo se aproxima a siete meses (Vermorken, 1993). 
En un estudio clínico aleatorizado, prospectivo y de cuatro brazos, 
se demostró que las combinaciones de cisplatino con topotecán, 
vinorelbina o gemcitabina no son mejores que la combinación de 
cisplatino y paclitaxel. Las pacientes que recibieron esta última 
combinación demostraron una mediana de supervivencia global 
más prolongada (12.9 meses) que la de los otros tres brazos (10 a 
10.3 meses) (Monk, 2009). Además, otros estudios del GOG en 
proceso buscan identificar la mejor combinación de quimiotera- 
pia citotóxica para mujeres con cáncer cervicouterino recurrente 
O persistente. 


CUADRO 30-10. Regímenes de quimioterapia e índices de respuesta del cáncer cervicouterino 


Estudio Fármacos quimioterapéuticos 


Moore, 2004 Cisplatino en comparación con 
cisplatino y paclitaxel 

Long, 2005 Cisplatino en comparación con 
cisplatino y topotecán 

Morris, 2004 Cisplatino y vinorelbina 


Brewer, 2006  Cisplatino y gemcitabina 


Monk, 2009 Cisplatino y paclitaxel en comparación con 
Cisplatino y vinorelbina en comparación con 
Cisplatino y gemcitabina en comparación con 


Cisplatino y topotecán 


Supervivencia libre 


Supervivencia 


Índices de de progresión general 

respuesta (%) (meses) (meses) 
19 DES 8.8 
36 4.8 9.7 
13 2AS) 6.5 
E 4.6 Oña 
30 5.5 — 
2 ZA — 
29 5.8 PáS 
26 4 
22 4.7 005 
23 4.6 


Atención paliativa 


La quimioterapia paliativa se administra sólo si no produce dete- 
rioro significativo en la calidad de vida de la paciente. Cualquier 
decisión terapéutica para cáncer cervicouterino en caso de aten- 
ción paliativa debe considerarse contra los beneficios de la atención 
de apoyo. Las mujeres con náusea y vómito persistente por íleo 
relacionado con el tumor podrían beneficiarse con una sonda de 
gastrostomía. La obstrucción intestinal puede tratarse con inter- 
vención quirúrgica, siempre que la paciente sea elegible para la 
operación. En el caso de fístulas urinarias u obstrucción urinaria se 
coloca una sonda percutánea de nefrostomía. 

La base del tratamiento paliativo es el control del dolor y en el 
cuadro 39-12 (pág. 965) aparece una lista extensa de analgésicos. 
Las pacientes con cáncer cervicouterino padecen de dolor intenso, 
que se debe evaluar en cada consulta. Muchas pacientes necesitan 
narcóticos. En el caso de la paciente que ha utilizado opiáceos y 
se hospitaliza por dolor excesivo, se debe contemplar la posibili- 
dad de administrar analgesia regulada por la misma paciente. Es 
importante establecer la dosis total que alivia el dolor durante un 
periodo de 24 horas. De esta manera es posible convertir esta dosis 
en una dosis equivalente de opiáceos de acción prolongada. Para 
permitir una tolerancia cruzada incompleta entre los narcóticos, 
esta dosis se reduce entre 25 y 50%. A continuación se administra 
un opiáceo de acción corta para atenuar de inmediato el dolor y 
éste se prescribe a una dosis que es de 10 a 20% de la dosis diaria 
total y se administra a intervalos adecuados. Los narcóticos pro- 
vocan estreñimiento, por lo que las pacientes que utilizan estos 
regímenes deben recibir laxantes. El tratamiento se individualiza. 
Por lo general, la más efectiva es una combinación de ablanda- 
dor de heces fecales (docusato de sodio) y un laxante (senna) con 
polietilenglicol. 

Los autores recomiendan la revisión de las directrices terapéuti- 
cas si una paciente tiene la capacidad mental adecuada. A menudo 
se realiza esta revisión con tiempo, lo que da a la mujer la oportu- 
nidad de comprender la naturaleza y progresión de la enfermedad. 
Las casas de asistencia son parte invaluable de la atención termi- 
nal para la mayoría de estas pacientes, que requieren tratamiento 
intenso del dolor y asistencia considerable para las actividades de 
la vida diaria. 


Tratamiento durante el embarazo 


No existe diferencia en la supervivencia entre mujeres embarazadas 
y no embarazadas con cáncer cervicouterino cuando se equiparan 
por edad, etapa y año de diagnóstico. Al igual que en las no emba- 
razadas, la etapa clínica al momento del diagnóstico es el factor 
pronóstico principal durante el embarazo. La supervivencia general 
es un poco mejor para el cáncer cervicouterino en el embarazo 
porque el mayor porcentaje de las pacientes tiene enfermedad en 
etapa l. 


Diagnóstico 

Las normas para realizar citologías vaginales durante el embarazo 
son iguales a las de la mujer no grávida (cap. 29, págs. 742-743). 
Además, debe practicarse biopsia de las lesiones con datos clíni- 
cos sospechosos. Si los resultados del Papanicolaou revelan HSIL 
o sospecha de malignidad, se practican colposcopia y biopsias; 
no se practica legrado de cuello uterino. Si los resultados del 
Papanicolaou indican células malignas y la biopsia dirigida por 
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colposcopia no confirma la neoplasia maligna, tal vez sea necesaria 
la conización diagnóstica. La conización se recomienda con cuchi- 
llo frío sólo durante el segundo trimestre y sólo en pacientes con 
hallazgos colposcópicos inadecuados y evidencia citológica impor- 
tante de cáncer invasor. La conización se pospone en el primer 
trimestre porque este procedimiento se relaciona con índices de 
aborto de 25% en esta etapa del embarazo. 

En las embarazadas, la escisión con asa electroquirúrgica (LEEP, 
loop electrosurgical excision procedure) no ofrece ventajas frente a la 
conización con criobisturí. En un estudio se encontró una tasa de 
complicaciones quirúrgicas de 25% con LEEP y 47% de las muje- 
res manifestaron cáncer persistente o recurrente (Robinson, 1997). 


Cáncer en etapas | y Il durante el embarazo 


Las mujeres con carcinoma cervicouterino epidermoide microinva- 
sor identificado en la conización y que mide 3 mm o menos y no 
contiene LVSI pueden tener su parto por vía vaginal y valorarse 
de nuevo seis semanas después del parto. Además, para aquellas 
con enfermedad en etapa ÍA o IB, los estudios no identifican un 
mayor riesgo materno si el tratamiento se retrasa en forma inten- 
cional para optimizar la madurez fetal, sin importar el trimestre 
en el que se diagnosticó el cáncer. Con base en los resultados, casi 
siempre es aceptable un retraso planificado en el tratamiento para 
las mujeres con 20 semanas o más de gestación al momento del 
diagnóstico de enfermedad en etapa l y las que desean continuar el 
embarazo. Sin embargo, una paciente puede retrasar el tratamiento 
desde una edad gestacional más temprana, si así lo desea. Para las 
pacientes con cáncer en estadios 1A2 a IHAL, se realiza una cesárea 
con incisión uterina clásica al término, seguida inmediatamente de 
histerectomía radical con disección de los ganglios linfáticos. 


Cáncer cervicouterino avanzado en el embarazo 


A las mujeres con cáncer cervicouterino avanzado diagnosticado 
antes de la viabilidad fetal se les ofrece quimioterapia y radiación 
primarias. El aborto espontáneo tiende a seguir a la radiación pél- 
vica total. Si el cáncer se diagnostica después de llegar a la viabilidad 
fetal y se elige posponer el tratamiento hasta alcanzar la madurez 
pulmonar fetal, se practica una operación cesárea. La incisión clá- 
sica para la cesárea minimiza el riesgo de cortar a través del tumor 
en el segmento uterino inferior, lo cual causaría pérdida sanguí- 
nea grave y resultar en tumor diseminado. Luego de la involución 
uterina se administra quimioterapia y radiación primarias. En las 
pacientes con enfermedad avanzada que retrasan el tratamiento, 
el embarazo puede afectar el pronóstico. Las pacientes que eligen 
posponer el tratamiento para brindar un beneficio cuantificable al 
feto deben aceptar un riesgo indefinido de progresión neoplásica. 
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Los cánceres de la vulva son poco comunes, y en promedio, com- 
prenden 5% de las neoplasias del aparato reproductor de la mujer. 
Muchos de ellos se diagnostican desde etapas tempranas (1 y ID. La 
enfermedad avanzada se observa más bien en ancianas, quizá por 
las barreras clínicas y conductuales que culminan en el retraso diag- 
nóstico. Por lo expuesto, es indispensable la detección temprana 
de cualquier lesión anormal de la vulva por medio de biopsia, para 
diagnosticar el cáncer desde sus etapas incipientes y mejorar los 
índices ulteriores de morbilidad y de mortalidad. 

Se sabe que 90%, aproximadamente, de los tumores en la vulva 
son carcinomas epidermoides (fig. 31-1). Por esa razón, correspon- 
den a este tipo histológico prácticamente todos los conocimientos 
sobre factores pronósticos, perfiles de propagación e información 
referente a supervivencia que se expondrán. Los subtipos histológi- 
cos, a pesar de ser raros también se identifican, como son melano- 
mas, carcinomas de células basales, adenocarcinomas de glándulas 
de Bartholin, sarcoma de partes blandas y lesiones metastásicas 
(cuadro 31-1). 


Cáncer invasor 
de la vulva 


En Estados Unidos los cánceres de la vulva conllevan un pro- 
nóstico relativamente satisfactorio y el índice de supervivencia 
quinquenal relativa es de 78% (Stroup, 2008). Los tratamientos 
tradicionales comprenden la ablación radical de la vulva y la lin- 
fadenectomía inguinal. En estadios avanzados cabe recurrir en el 
preoperatorio o el posoperatorio a la quimioterapia junto con la 
radiación, para mejorar el control tumoral. 

El tratamiento de los cánceres de la vulva a menudo ocasiona 
desfiguramiento anatómico impresionante que ejerce notables efec- 
tos negativos en las funciones sexuales de la mujer. Sin embargo, en 
el último decenio el tratamiento de dicho cáncer se ha orientado 
más bien hacia técnicas conservadoras y mejoría de los puntos fina- 
les psicosexuales. 


INCIDENCIA 


El cáncer de vulva es predominantemente una neoplasia de ancia- 
nas, pero también se le ha observado en premenopáusicas. En 
Estados Unidos, la incidencia de tumores vulvares invasores (ajus- 
tada a edades) ha presentado una tendencia al alza en los últimos 
30 años; dicho incremento persiste en todos los grupos de edad y 
en todas las áreas geográficas (Bodelon, 2009). De manera especí- 
fica, la incidencia de carcinoma vulvar ¿in situ (CIS, carcinoma in 
situ) ajustada a edades ha aumentado 3.5% por año, en tanto que 
la de los cánceres invasores lo ha hecho a razón de 1% por año. 
Como consecuencia, en el último decenio, según señalamientos, la 
incidencia de CIS vulvar fue de 5 casos por 100 000 mujeres, y la 
de cáncer invasor, 2.5 casos por 100 000 mujeres. En 2011 se hizo 
un cálculo de que surgirían 4 340 nuevos casos de cáncer vulvar y 
que se producirían 940 fallecimientos por esa causa (Siegel, 2011). 


ANATOMÍA 


Vulva 


Los genitales externos llamados también vulva, comprenden el 
monte de Venus, los labios mayores y menores, el clítoris, el vestí- 
bulo, los bulbos vestibulares, las glándulas vestibulares mayores o 
de Bartholin y las menores, parauretrales o de Skene, y los orificios 
uretral y vaginal. Los bordes laterales de la vulva son los pliegues 
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FIGURA 31-1. Carcinoma epidermoide de la vulva. A. Imagen con 
poca amplificación. El epitelio superficial presenta la displasia epi- 
dermoide de alto grado. También se identifican nidos de carcinoma 
invasor epidermoide (flecha). Se detecta infiltrado inflamatorio crónico 
“intenso” como suele ocurrir con el carcinoma epidermoide invasor. 
Segmentos del epitelio superficial se extienden en plano profundo y 
son seccionados tangencialmente (asterisco) y da la impresión falsa 
de invasión tumoral en tales sitios. B. El tumor presenta los clásicos 
signos diagnósticos de carcinoma epidermoide invasor que incluyen un 
aspecto escamoide, puentes intercelulares y perlas de queratina eosi- 
nófila brillante (Mechas). Los nidos de tumor invasor están rodeados 
de inflamación crónica. (Fotografías por cortesía del Dr. Kelley Carrick.) 


labiocrurales (fig. 38-25, pág. 941). El cáncer vulvar puede abarcar 
cualquiera de las estructuras externas mencionadas. 

La porción interna de la vulva se divide en triángulos uroge- 
nitales superficial y profundo. El espacio superficial del triángulo 
urogenital es el compartimiento circunscrito que está en la aponeu- 
rosis perineal superficial o de Colles, y la aponeurosis perineal pro- 
funda o membrana perineal. Dentro del espacio mencionado están 
en cada lado los músculos isquiocavernosos, en sentido interno, los 
músculos bulbocavernosos, y en sentido inferior el transverso del 
perineo. En sentido profundo a cada músculo bulbocavernoso está 
un bulbo vestibular y las raíces del clítoris están en plano profundo 
en relación con los músculos isquiocavernosos, como se ilustra en 
la figura 38-26 (pág. 942). 

Durante la vulvectomía radical se prolonga la disección hasta 
el plano profundo de la membrana perineal; como consecuencia, 
durante la extirpación tumoral se extrae el contenido del triángulo 
urogenital superficial que está por debajo de la masa anormal. 


CUADRO 31-1. Subtipos histológicos del cáncer 
de la vulva 


Carcinomas vulvares 
Carcinoma epidermoide 
Adenocarcinoma 
Carcinoma de la glándula de Bartholin 
Adenocarcinoma 
Carcinoma pavimentoso 
Carcinoma transicional 
Enfermedad de Paget de la vulva 
Tumores de células de Merkel 
Carcinoma verrugoso 
Carcinoma basocelular 
Melanoma maligno vulvar 
Sarcoma vulvar 
Leiomiosarcoma 
Histiocitoma fibroso maligno 
Sarcoma epitelial 
Tumor rabdoide maligno 
Metástasis de cánceres en la vulva 
Schwannoma maligno 


Tumores del saco alantoideo 


Linfáticos vulvares 


De forma típica, los linfáticos de la vulva y el tercio distal de la 
vagina transportan linfa al grupo de ganglios inguinales superfi- 
ciales (Ag. 38-29 pág. 945). De ese sitio, cursan a través de los 
linfáticos inguinales (femorales) profundos y el ganglio de Cloquet 
a grupos de ganglios pélvicos. El ganglio recién mencionado es 
la estructura linfática femoral profunda más superior. Como dato 
importante, el drenaje linfático directo a ganglios femorales pro- 
fundos también se hace desde el clítoris y la mitad superior de los 
labios (Way, 1948). Los linfáticos vulvares muestran decusación a 
nivel del monte de Venus y la zona posterior de la horquilla. La 
distribución linfática de la vulva demostró que los linfáticos no 
cruzan los pliegues labiocrurales (Morley, 1976), y como resultado, 
son raras las metástasis a ganglios contralaterales, si no hay este tipo 
de masas cancerosas en la ingle ipsolateral. También en contadas 
ocasiones el tumor linfático se distribuye dentro de los linfáticos de 
la piel antes de llegar a los ganglios inguinales superficiales, razón 
por la cual se le denomina metástasis en tránsito. 

Los ganglios inguinales superficiales están dentro del triángulo 
femoral formado por el ligamento inguinal, el borde interno del 
sartorio y el borde lateral del músculo aductor largo (fig. 38-29, 
pág. 945). Los ganglios profundos se localizan en la cara interna de 
la vena femoral debajo de los bordes del orificio de la vena safena 
interna (fosa oval). De manera típica, la linfadenectomía inguino- 
crural denota la extracción de los ganglios linfáticos inguinales 
superficiales y profundos (Levenback, 1996). 


Riego sanguíneo de la vulva 


La circulación de la vulva se hace más bien a través de la arte- 
ria pudenda interna que es una rama de la arteria iliaca interna y 
que acompaña al nervio pudendo (fig. 38-28, pág. 944). La vena 
pudenda interna recibe tributarias que corresponden a las ramas 
de la arteria de igual nombre. Los conocimientos de la anatomía de 
los vasos permiten la realización de técnicas más hemostásicas y 
una mejor visibilidad. 


Las arterias pudenda externa profunda y superficial son ramas 
de la arteria femoral, y por el lado venoso terminan por vaciar 
sangre a la vena safena interna. Las arterias se distribuyen en los 
labios mayores y sus estructuras profundas y emiten anastomosis 
con ramas de los vasos pudendos internos en zonas en que sus 
tributarias contribuyen en forma mutua a la circulación. Las venas 
correspondientes a las arterias están muy cerca en la zona en que 
se realiza la linfadenectomía inguinocrural superficial. De manera 
específica, los ganglios superficiales que se extirpan, están dentro 
del cojín graso que se sitúa a lo largo de las venas safena, pudenda 
externa superficial, iliaca circunfleja superficial y epigástrica super- 


ficial (fig. 38-29, pág. 945). 


SUBTIPOS HISTOLÓGICOS DEL CÁNCER VULVAR 


La mayor parte de las neoplasias de dicho órgano provienen del 
epitelio pavimentoso que cubre gran parte de la vulva. Esta última 
no posee una zona de transformación identificable, razón por la 
cual las neoplasias epidermoides aparecen más a menudo en el 
vestíbulo en el borde situado entre el epitelio pavimentoso estra- 
tificado y queratinizado de la vulva que está en sentido externo, 
y la mucosa no queratinizada que está en sentido interno; dicha 
frontera de demarcación ha sido denominada línea de Hart. 

El cuadro 31-1 describe otros subtipos histológicos de cánceres 
de la vulva. Ocupa el segundo lugar en frecuencia el melanoma 
maligno de dicho órgano y por lo común nace de la capa epidér- 
mica de la porción externa de la vulva. 


EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 


Los factores de riesgo de que surja cáncer en la vulva se dividen 
en dos perfiles diferentes, que dependen de la edad. Los cánce- 
res que afectan a mujeres menores de 55 años tienden a seguir 
el mismo perfil de riesgo que otros cánceres anogenitales. De ese 
modo, hay una afectación desproporcionada en personas de bajo 
estado socioeconómico, comportamientos sexuales de alto riesgo, 
infección por virus de papiloma humano (HPV, human papilloma- 
virus) y consumo de cigarrillos (Madeleine, 1997). Los cánceres de 
esta categoría por lo común se describen según sus características 
histológicas en basaloides o verrugosos y en la mitad de los casos 
hay una relación con HPV. 

A diferencia de lo comentado, las mujeres de 55 a 85 años con 
cánceres de comienzo tardío en la vulva no tienen por lo regular 
el antecedente de infecciones de transmisión sexual y tienden a no 
ser fumadoras. Los cánceres dentro de este renglón son en gran 
medida queratinizantes y se identifica DNA de HPV sólo en 15% 
de ellos (Canavan, 2002; Madeleine, 1997). 


Infección 
Infección por virus de papiloma humano 


El virus de papiloma humano como elemento causal de alto riesgo 
se ha vinculado con cáncer vulvar. Predomina el serotipo 16, aun- 
que también se ha señalado la participación de los serotipos 18, 31, 
33 y 45 de HPV (Hildesheim, 1997). La infección por HPV, aun- 
que participa en algunos casos de cáncer vulvar, tiene correlacio- 
nes de mayor peso con lesiones vulvares preinvasoras, que con las 
francamente invasoras (Hildesheim, 1997). De modo específico, se 
identifica el DNA de HPV sólo en 20 a 50% de las lesiones invaso- 


Cáncer invasor de la vulva 


ras, pero se le detecta en 70 a 80% de las neoplasias intracpiteliales 
vulvares (VIN, vulvar intraepithelial neoplasia). En el capítulo 29 
se señalan comentarios adicionales sobre HPV y VIN (pág. 756). 

La identificación de HPV constituye un factor más impor- 
tante de riesgo de cáncer vulvar si coexiste con otros factores como 
el tabaquismo y la infección de virus de herpes simple (HSV) 
(Madeleine, 1997). Las mujeres fumadoras con el antecedente de 
verrugas en genitales tienen un riesgo 35 veces mayor de presen- 
tar cáncer vulvar que aquellas sin los dos factores mencionados 
(Brinton, 1990; Kirschner, 1995). 


Virus de herpes simple 


Se ha demostrado que el virus de herpes simple tiene un vínculo 
de gran intensidad con el cáncer vulvar, en algunos estudios; sin 
embargo, tal vínculo sobresale si existe la combinación con otros 
factores coexistentes como el tabaquismo (Madeleine, 1997). Sobre 
tal base, no debe considerarse como un elemento concluyente el 
vínculo con HSV solo, como factor causal del cáncer mencionado. 


Inmunodepresión 


La inmunodepresión crónica se ha vinculado de manera indirecta 
con el cáncer vulvar, y de manera específica los índices de ataque de 
tal neoplasia han aumentado en mujeres con infección con el virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH) (Elit, 2005; Frisch, 2000). 
Una explicación posible sería la relación de VIH y los subtipos de 
HPV de alto riesgo. A pesar de ello se considera que los cánceres 
vulvares no constituyen una neoplasia “definitoria” del síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida (sida). 


Liquen escleroso 


Se trata de una inflamación vulvar crónica particularmente rela- 
cionada con la génesis del cáncer vulvar. No ha sido validada su 
presencia como lesión causal o precursora, pero las pruebas actuales 
sugieren entre las dos una relación correlativa. Los queratinocitos 
afectados en el liquen escleroso muestran un fenotipo proliferativo 
y pueden poseer marcadores de progresión neoplásica; ello sugiere 
que el liquen mencionado pudiera ser una lesión precursora en 
algunos casos de cáncer vulvar epitelioide invasor (Rolfe, 2001). 
Se ha observado que los cánceres de la vulva que coexisten con 
liquen escleroso aparecen en ancianas, predominantemente cerca 
del clítoris, y no guardan relación con VIN 3. 


Neoplasia intraepitelial vulvar 


No hay certeza de la evolución natural de VIN 3. Por una parte, se 
ha sugerido netamente la evolución de VIN 3 hasta llegar al cáncer 
invasor. Muchas de las lesiones de VIN 3 no evolucionan, pero 
algunos señalamientos han mostrado que en un pequeño porcen- 
taje de mujeres con más de 30 años de vida, las lesiones no tratadas 
evolucionan hasta llegar al cáncer invasor, en una media de 4 años 
(ones, 2005; van Seters, 2005). 

Sin embargo, algunos casos de progresión quizá reflejen diag- 
nósticos erróneos. Por ejemplo, los datos de un metaanálisis de 
3 322 mujeres tratadas de VIN 3 indicaron que se diagnosticaron 
carcinomas ocultos en la pieza patológica final en 3.2% de ellas y 
se hizo el diagnóstico en 3.3% de carcinomas durante la vigilancia 
posoperatoria (van Seters, 2005). No se ha podido corroborar de 
manera concluyente la evolución de VIN 3 hasta llegar al cáncer 
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FIGURA 31-2. Cáncer epidermoide incipiente de la vulva. 


invasor, pero los autores recomiendan que las mujeres con displa- 
sia vulvar moderada o intensa deben recibir tratamiento definitivo 


temprano (cap. 29, pág. 759). 


SÍNTOMAS 


El cuadro inicial en mujeres con VÍN y cáncer de vulva incluye el 
). Sin embargo, las manifes- 
taciones iniciales pueden ser dolor, hemorragia y úlceras. Muchas 


prurito y una lesión visible ( 


mujeres presentan síntomas durante semanas o meses antes del 
diagnóstico; muchas de ellas sienten vergienza o no conceden 
importancia al cuadro anormal. Por consiguiente, en el comienzo 
la paciente puede restar importancia a síntomas de poca monta 
y ello contribuye al retraso en el diagnóstico. Como aspecto adi- 
cional, los clínicos también contribuyen al retraso al emprender 
tratamiento médico incluso durante 12 meses antes de obtener 
tejido para biopsia o considerar el referimiento a un especialista 
(Canavan, 2002). 

No siempre aparece una masa perfectamente definida, en par- 
ticular en mujeres jóvenes con enfermedad multifocal. Además, 
a veces es muy difícil escoger el sitio apropiado para obtener una 
muestra de tejido en tales casos y obliga a múltiples tomas. La 
colposcopia de la vulva llamada en ocasiones vulvoscopia, permite 
orientar al operador para la selección del sitio de toma de mate- 
rial de biopsia. Otras entidades clínicas pueden tener un cuadro 
inicial similar y comprenden neoplasia preinvasora, infecciones, 
enfermedad inflamatoria crónica y ataque granulomatoso. Sobre 
tales bases, el objetivo de la biopsia será llegar a un diagnóstico 
histopatológico preciso y definitivo. 


DIAGNÓSTICO 


Valoración inicial de la lesión 


En el comienzo de la vulvoscopia se aplica ácido acético al 3% 
durante 5 minutos a la vulva, para que penetre en la capa de 


queratina; ello facilita la identificación de áreas “acetoblancas” y 
perfiles vasculares anormales característicos de la neoplasia de esa 
zona (cap. 29, pág. 759). El explorador debe revisar sistemáti- 
camente toda la vulva y la piel perianal. Las lesiones pueden ser 
sobresalientes, ulceradas, hiperpigmentadas o verrugosas y con- 
viene obtener fragmentos de las zonas más sospechosas, como se 
describió en el capítulo 4 (pág. 112). Los fragmentos obtenidos 
con la pinza de Keyes en sacabocado deben abarcar la lesión epite- 
lial superficial y el estroma subyacente en busca de la lesión inva- 
sora, y para valorar su profundidad. Se recomienda la exploración 
colposcópica del cuello uterino y la vagina y la valoración cuida- 
dosa del área perianal, para identificar cualquier lesión sincrónica 
o neoplasia coexistente en la zona inferior del aparato genital feme- 
nino. 


Valoración de la paciente de cáncer 


Después del diagnóstico histológico, es importante en la mujer 
con cáncer vulvar conocer la extensión clínica de la enfermedad 
y de cuadros médicos coexistentes. En este renglón, la exploración 
física detallada comprende medir el tumor primario y valorar su 
extensión a otras áreas del aparato genitourinario, conducto anal, 
pelvis ósea y ganglios linfáticos inguinales. En la institución en que 
laboran los autores, si es imposible realizar una exploración física 
cabal por molestias de la paciente o extensión de la enfermedad, se 
realiza la exploración bajo anestesia, que incluye cistouretroscopia 
o proctosigmoidoscopia o los dos métodos si es grande la sospecha 
de que el tumor haya invadido la uretra, la vejiga o el conducto 
anal ( ). 

Las mujeres con tumores pequeños y ganglios de la ingle sin 
metástasis (clínicamente negativos) necesitan pocos estudios diag- 
nósticos adicionales, salvo los necesarios para la preparación ope- 
ratoria (cap. 39, pág. 958). En mujeres con masas neoplásicas de 
mayor tamaño se recomiendan más estudios radiológicos como la 
tomografía computarizada (CT), la resonancia magnética (MR) 
o la tomografía con emisión positrónica (PET, positron emission 
tomography), en busca de invasión local, afectación de ganglios 
linfáticos y metástasis a distancia. En algunas enfermas con tumo- 


FIGURA 31-3. Fotografía de un cáncer vulvar invasor. La lesión abarca 
los labios menores de ambos lados, el orificio uretral y la mitad inferior 
anterior de la vulva y comprime el clítoris. (Fotografía por cortesía del 
Dr. David Miller.) 


CUADRO 31-2. Sistema de estadificación de la FIGO 
del cáncer invasor de la vulva 


Estadio Características 


l Tumor circunscrito a la vulva 
lA Lesiones =2 cm de diámetro confinadas a la vulva O 
el perineo y con invasión de estroma =1.0 mm,* 
sin metástasis ganglionares 
18 Lesiones >2 cm de diámetro o con invasión de 
estroma >1.0 mm? confinadas a la vulva o al 
perineo, sin metástasis ganglionares 


!l Tumores de cualquier tamaño que se extienden 
a estructuras perineales vecinas (tercio inferior 
de la uretra, de la vagina, o el ano) sin 
metástasis ganglionares 


111 Tumor de cualquier tamaño con extensión (o 
sin ella) a estructuras perineales vecinas 
(tercios inferiores de uretra o vagina; 
ano) con metástasis a ganglios linfáticos 
inguinocrurales 
NA 1) Con metástasis en un ganglio linfático (=5 mm), o 
ii) metástasis en 1 0 2 ganglios linfáticos (<5 mm) 
IB 1) con metástasis a dos o más ganglios linfáticos 
(=5 mm), o 
li) metástasis a tres o más ganglios linfáticos 
(<5 mm) 
NIC Con metástasis a ganglios y propagación extracapsular 


Iv El tumor invadió otras estructuras regionales 
(2/3 superiores de la uretra o de la vagina) 
o distantes 
IVA El tumor invadió cualquiera de las siguientes zonas: 
¡) mitad superior de la uretra, de la mucosa vaginal o 
de ambas estructuras, mucosa de vejiga y recto 0 
ganglios fijados a hueso pélvico, o 
ii) ganglios linfáticos inguinocrurales fijos o ulcerados 
VB Cualquier metástasis a distancia que incluya los 
ganglios pélvicos 


“La profundidad de la invasión se define como la distancia medida 
del tumor desde la unión del epitelio/estroma de las papilas dérmicas 
más superficiales vecinas, hasta el punto más profundo de invasión 
(fig. 31-5). 

FIGO, Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia. 


res avanzados, por medio de la biopsia hecha con aspiración con 
aguja fina en sitios en que se sospecha metástasis en las ingles, 
biopsia directa de la masa vulvar o con ambos procedimientos, 
se puede definir un diagnóstico histopatológico que oriente en el 
tratamiento apropiado. 


Sistemas de estadificación 


La Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO, 
International Federation of Gynecology and Obstetrics) recomienda 
practicar la estadificación quirúrgica de la mujer con cáncer de 
vulva; en 1988 adoptó un sistema de estadios basado en la clasifi- 
cación de tumor, ganglio y metástasis (INM, tumor, node, metas- 
tasis). La división en estadios comprende: 1) ablación del tumor 
primario para obtener sus dimensiones y 2) disección de ganglios 
inguinales superficiales y profundos para cuantificar la propaga- 
ción neoplásica. En mujeres con grandes tumores o con metástasis 
clínicamente manifiestas que afectan los ganglios inguinales, antes 


Cáncer invasor de la vulva 


de la operación se practican métodos como radiografía de tórax, 
en combinación con estudio CT, PET o MR de abdomen o pel- 
vis, para identificar la presencia o ausencia de metástasis. Como 
aspecto importante, a pesar del uso frecuente de los métodos ima- 
genológicos anteriores para orientar en la planificación terapéutica, 
no constituyen una parte formal de la estadificación del cáncer de 
vulva. 

La clasificación de FIGO del cáncer vulvar fue revisada en 2009 
(Pecorelli, 2009). El sistema actualizado permite anticipar mejor el 
pronóstico y toma en consideración las diferencias observadas en la 
supervivencia, con base en el número y en las características mor- 
fológicas de los ganglios inguinales con metástasis (van der Steen, 
2010). El cuadro 31-2 y la figura 31-4 describen los criterios de 
FIGO para la estadificación de 2009. 


PRONÓSTICO Y FACTORES PRONÓSTICOS 


Los índices globales de supervivencia de mujeres con carcinoma 
epidermoide de la vulva son relativamente satisfactorios. Las cifras 
de supervivencia quinquenal, que son de 75 a 90%, son notificadas 
sistemáticamente en el caso de la enfermedad en estadios 1 y Il. 
Como cabe anticipar, son más insatisfactorias las cifras de supervi- 
vencia quinquenal cuando la estadificación avanza más, y se sabe 
de cifras de 50% de supervivencia para el cáncer en estadio III y 
de 15% si llega al estadio IV. Innumerables investigaciones señalan 
factores pronósticos importantes en mujeres con cáncer de vulva e 
incluyen el estadio del tumor según FIGO, el tamaño de la lesión, 
la profundidad de la invasión, la afectación de ganglios linfáticos y 
la morfología ganglionar, la afectación del espacio ganglionar lin- 
fático (LVSL, lymphatic vascular space involvement), y el estado de 
los bordes quirúrgicos (cuadros 31-3 y 31-4). 


Metástasis en ganglios linfáticos 


Entre los factores pronósticos, las metástasis en ganglios linfáticos 
constituyen el elemento de mayor importancia en el cáncer vulvar, 
porque al haber tal afectación, disminuye la supervivencia a largo 
plazo, 50% (Farias-Eisner, 1994; Figge, 1985). El estado ganglio- 
nar se valora por la ablación quirúrgica y el estudio histopatológico. 

Los elementos pronósticos independientes que agravan el 
riesgo de metástasis ganglionares incluyen el diámetro del mayor 
tumor, la presencia de LVSI, ancianidad en la paciente y mayor 
profundidad de la invasión tumoral (Homesley, 1993; Stehman, 
2006). La profundidad de la invasión se mide desde la mem- 
brana basal hasta el punto más profundo de la invasión, tal como 


CUADRO 31-3. Profundidad de la invasión como 
elemento de predicción del pronóstico 
Metástasis 


Profundidad de la invasión (mm) ganglionares (0%) 


1 3 
E 9 
3 19 
4 31 
5 ES 
=5 48 


Con autorización de Homesley, 1993. 
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EE. e lo han especificado la Sociedad 
: Se Internacional de Patólogos en Gi- 
necología, la Organización Mun- 
dial de la Salud y la FIGO (fig. 
31-5) (Creasman, 1995; Kalnicki, 
1987; Scully, 1994). Los tumores 
que han invadido a una profun- 
didad menor de 1 mm conllevan 


el riesgo mínimo de metástasis 
A en ganglios inguinales o no tie- 
[A IB Lo nen tal riesgo, y las cifras crecien- 


=2 cm de tamaño >2 cm de tamaño y. tes de metástasis provienen de la 

Invasión del estroma =1 cm Invasión del estroma >1 mm y ds invasión cada vez más profunda y 
ñ Ple extensa. 

de dl v En mujeres que tienen metásta- 

115, sis en ganglios inguinales existen 


otros factores que definen con 
mayor precisión el diagnóstico más 
insatisfactorio; comprenden un nú- 
mero mayor de ganglios afectados; 
tamaño más grande de metástasis, 
invasión extracapsular y ganglios 
fijos o ulcerados (Homesley, 1991; 
Origoni, 1992). 


Bordes operatorios 


El riesgo de recidiva local depende 
de la adecuación de los márgenes 
operatorios. Por costumbre, se 
busca que el margen quirúrgico sea 
de 1 a 2 cm sin tejido tumoral. Los 
datos de dos series grandes retros- 
pectivas institucionales demostra- 
ron que el margen quirúrgico sin 
tumor =8 mm produjo una cifra 
grande de control local. A diferen- 
cia de ellos si el margen es <8 mm 
hubo una posibilidad de 23 a 48% 
de reaparición de la neoplasia 
(Chan, 2007; Heaps, 1990). Por 
tal razón, en casos en que las lesio- 
FIGURA 31-4. Estadificación del cáncer vulvar invasor según la Federación Internacional de Ginecología Mes estén cerca del clítoris, el ano, 
y Obstetricia (FIGO). la uretra o la vagina, cabe recurrir 
al margen quirúrgico de 1 cm sin 


células tumorales, para conservar de 


A manera impor tante las característi- 
CUADRO 31-4. Tamaño del tumor como elemento cas anatómicas y al mismo tiempo 
de anticipación del pronóstico obtener una ablación óptima. 


Diámetro del tumor (cm) Supervivencia quinquenal (%) 


0-1 90 Invasión del espacio vascular 
linfático 


La identificación histológica de células tumorales dentro de vasos 


52 89 


23 83 linfáticos, denominada invasión del espacio vascular linfático 
3-4 63 (LVSL, Iymphatic vascular space invasion), también es un elemento 

que anticipa la reaparición temprana de la neoplasia (Preti, 2005). 
>4 ad La LVSI guarda relación con una mayor frecuencia de metástasis 
ganglionares y una cifra menor global de supervivencia quinquenal 


Con autorización de Stehman, 2006. Ñ 
d (Hoskins, 2000). 
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FIGURA 31-5. Medición histológica del cáncer vulvar invasor. La 
profundidad se mide desde la unión entre el epitelio y el estroma 
de la papila dérmica más superficial, hasta el plano más profundo de 
invasión tumoral. 


TRATAMIENTO 


Métodos quirúrgicos 
Los métodos para tratar la neoplasia vulvar invasora comprenden la 
ablación local amplia (WLE, wide local excision), y las valvectomías 
radicales parcial y completa. El primer tipo de ablación se utiliza 
en los tumores microinvasores de la vulva. La ablación local amplia 
conocida también como vulvectomía parcial simple, permite obte- 
ner bordes operatorios de 1 a 2 cm alrededor de la lesión. También 
se prefieren bordes más profundos, de 1 cm; el borde profundo 
suele corresponder con la aponeurosis perineal superficial, es decir, 
la aponeurosis de Colles (fig. 38-25, pág. 941). La WLE con 
extensión es denominada vulvectomía “por desollamiento” (Sección 
44-26, pág. 1335) y comprende la eliminación de la piel y del 
tejido subcutáneo superficial, únicamente. En la actualidad pocas 
veces se practica esta técnica deformante, salvo en circunstancias 
peculiares de VIN 3 confluyente. Sin embargo, si se identifican en 
el estudio histopatológico final focos de enfermedad microinvasora 
cabe considerar la técnica anterior como el tratamiento definitivo. 


Cáncer invasor de la vulva 


En lo que se refiere a la vulvectomía radical parcial (Sección 
44-27, pág. 1337) se extirpan del todo los segmentos de la vulva 
con neoplasia, sea cual sea el sitio donde estén. Los bordes cutá- 
neos son de 1 a 2 cm, y la ablación se dirige en sentido profundo 
hasta la membrana perineal (fig. 31-6). Por último, en el caso 
de la vulvectomía radical completa (Sección 44-28, pág. 1340), 
una vez más se procura que los bordes quirúrgicos sean 1 a 2 cm 
alrededor de los grandes tumores vulvares, y la disección se com- 
pleta hasta llegar a la membrana perineal. En ocasiones se necesita 
la reconstrucción del defecto quirúrgico, con colgajos. Entre las 
opciones para cubrir los defectos vulvares, como se describe en 
la Sección 44-30 (pág. 1346), están injertos de piel, injertos por 
avance o por rotación. De los tres métodos señalados en la figura 
31-7, se ha dejado de practicar casi del todo la incisión en bloque, 
llamada coloquialmente incisión en mariposa o cuerno largo. Los 
índices de supervivencia con ella equivalen a la vulvectomía radical 
completa, pero conllevan una frecuencia mucho mayor de compli- 
caciones. 

La linfadenectomía es un segmento de las técnicas de vulvec- 
tomía radical parcial o completa. En contadas ocasiones el dre- 
naje linfático “esquiva” los ganglios inguinales superficiales, pero 
la extirpación por lo común comprende ablación de los ganglios 
inguinales y femorales superficiales y profundos para la detección 
máxima de ataque metastásico (Gordinier, 2003). 


Tumores microinvasores (estadio lA) 


La estadificación operatoria de la FIGO en cuanto a cáncer vulvar 
contiene una subclasificación de los tumores del estadio I. Las 
lesiones de estadio ÍA tienen 2 cm o menos, están circunscritas a 
la vulva o al perineo y la invasión del estroma no excede de 1 mm; 
han sido llamadas cánceres microinvasores y reflejan una subpo- 
blación en la cual es casi nulo el riesgo de metástasis inguinales 
(Binder, 1990; Donaldson, 1981; Hacker, 1984). 

Las pacientes con tumores microinvasores en estadio ÍA tienden 
a tener menor edad, y presentan enfermedad multifocal vinculada 
con HPV. En lo que se refiere a la ablación curativa, en ellas se 
puede practicar extirpación local. La linfadenectomía no está indi- 


FIGURA 31-6. A. Cáncer de la vulva después de radioterapia y en etapa preparatoria para la extirpación quirúrgica. B. Vulvectomía parcial radical. 
C. Cierre quirúrgico final. (Fotografías por cortesía del Dr. David Miller.) 
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FIGURA 31-7. Tipos de vulvectomía utilizados para tratar el cáncer de 
la vulva. A. Vulvectomía radical en bloque con linfadenectomía ingui- 
nocrural bilateral. B. Vulvectomía completa radical con linfadenectomía 
inguinocrural bilateral. C. Vulvectomía parcial radical con linfadenecto- 
mía inguinocrural ipsolateral. 


cada en tales casos, por el pequeño riesgo que tienen de presentar 
metástasis en ganglios linfáticos. 


Cánceres vulvares incipientes 
(estadios IB a 11) 


Muchas mujeres con cáncer vulvar incipiente necesitan ablación 
radical de la masa primaria y valoración de ganglios inguinocrura- 


les. El tratamiento operatorio se ha inclinado por un procedimiento 
más conservador con el que se logren cifras similares de curación 
y una disminución de la morbilidad quirúrgica (Tantipalakorn, 
2009). Las lesiones que miden =2 cm de diámetro, pero que 
invaden >1 mm, corresponden al estadio IB; pueden ser tratadas 
con vulvectomía radical parcial. Las ablaciones radicales locales, al 
obtener con ellas bordes quirúrgicos adecuados y también una pro- 
fundidad similar de disección, generan índices de recidiva similares 
a los de la vulvectomía radical completa. 

Por costumbre se realizaba linfadenectomía inguinocrural, de 
tipo ipsolateral o bilateral, según el sitio de la lesión en la vulva. 
Muchas de las lesiones ipsolaterales definidas como aquellas situa- 
das 1 a 2 cm por fuera de la línea media pueden ser tratadas con 
linfadenectomía inguinocrural ipsolateral (Gonzalez Bosquet, 
2007). Las lesiones en la línea media (a una distancia de l a 2 cm 
desde la línea media) justifican que se realice linfadenectomía 
inguinocrural en ambos lados. 

Las lesiones >2 cm (estadio IB) o con extensión a estructuras 
inferiores del perineo (estadio II) se tratan más a menudo con una 
ablación parcial radical de mayor magnitud, es decir, la hemivul- 
vectomía anterior con uretrectomía distal y linfadenectomía ingui- 
nocrural bilateral. A veces se necesita la vulvectomía completa 
radical según el sitio en que está el tumor. La experiencia publicada 
con técnicas quirúrgicas conservadoras sugiere índices de recidiva 
local idénticos, siempre y cuando los márgenes quirúrgicos sean de 
1 a2 cm (Burke, 1995; Farias-Eisner, 1994; Tantipalakorn, 2009). 


Linfadenectomía inguinocrural 


El cirujano llega a los ganglios inguinales superficiales al disecar 
por debajo del arco crural, a lo largo de la fascia lata hasta llegar a 
la fosa oval (Sección 44-29, pág. 1343). Durante la disección, el 
operador debe salvaguardar la vena safena interna en algunos casos 
en un intento de llevar al mínimo el riesgo de linfedema posopera- 
torio y otras complicaciones (Dardarian, 2006). 

Los ganglios crurales profundos se extirpan desde su sitio por 
dentro de la vena femoral; para llegar a tales estructuras, por medio 
de la vía de acceso modificada con el uso de la linfadenectomía 
inguinocrural se conserva la fascia lata al extirpar los ganglios cru- 
rales profundos a través de la fosa oval (orificio de la vena safena 
interna); esta vía de acceso modificada se acompaña de índices 
de recidiva similares a los que se obtienen después de la clásica 
disección de ganglios inguinocrurales (Bell, 2000; Hacker, 1983). 
Como un aspecto ventajoso, disminuye en grado significativo la 
frecuencia de las complicaciones descritas en el cuadro 31-5, como 
son dehiscencia de la herida, infección y linfedema. 

En ocasiones se necesita la clásica disección de ganglios ingui- 
nocrurales para llegar a los ganglios crurales profundos y en tales 
casos, se extirpa la fascia lata (cribiforme), se extraen los ganglios 
linfáticos y en este punto se puede trasponer el músculo sarto- 
rio sobre los vasos femorales; dicha transposición puede aminorar 
el riesgo de erosión posoperatoria en los vasos femorocrurales “al 
desnudo” en el caso de dehiscencia de la incisión cutánea supraya- 
cente, pero no aminora la cifra de morbilidad global en la incisión, 
en el posoperatorio (Judson, 2004; Rouzier, 2003). 


Biopsia del ganglio centinela 


Una de las innovaciones más importantes en el tratamiento del 
cáncer de la vulva es la identificación cada vez más frecuente, en 
que la disección selectiva de un ganglio solitario, conocida con 
el nombre de biopsia de ganglio centinela, puede aminorar impre- 


CUADRO 31-5. Complicaciones posoperatorias 
de la linfadenectomía inguinocrural 


Número Porcentaje 
Complicación de episodios TES 
Linfedema 13 14.0 
Linfocele 11 11.8 
Infección de la ingle 7 15 
Necrosis de la ingle 2 22 
Separación de la ingle 7 75 


Con autorización de Bell, 2000. 


sionantemente el número de complicaciones operatorias y aun así 
valorar con precisión la afectación ganglionar. El principio básico 
de este procedimiento es que el primer ganglio linfático que recibe 
linfa del sitio de la neoplasia, que se puede denominar ganglio 
linfático centinela, debe ser el primer sitio de propagación de las 
células cancerosas por vasos linfáticos. En consecuencia, si el gan- 
glio centinela no tiene metástasis, ello equivaldría a que no hay tal 
propagación por vía linfática en toda la cuenca de drenaje linfático. 
En la actualidad, se recomienda practicar el linfogammagrama y el 
uso de colorante azul de isosulfán cuando se practique la biopsia 
del ganglio centinela en caso de cáncer vulvar (Levenback, 2008). 

La configuración topográfica del sistema linfático en el trans- 
operatorio se realiza al inyectar por vía intradérmica el radionúclido 
en el borde del tumor primario más cerca de la ingle. En el caso de 
neoplasias en la línea media se inyecta el colorante en ambos lados 
del tumor. Por medio de un contador manual gamma se intenta 
identificar en plano subcutáneo el ganglio centinela y se marca la 
piel. En siguiente término se inyecta el colorante azul de isosulfán 
en el mismo sitio del tumor primario (fig. 31-8) y unos cinco 
minutos más tarde se hará la incisión cutánea en la ingle. El ganglio 
específico que recibe el drenaje de la zona tumoral capta el marca- 
dor y el colorante. Por medio del contador gamma manual puede 
ser más fácil la localización del ganglio centinela, su identificación 
visual por el color azul o ambas características y su separación de 
los demás ganglios dentro del grupo regional. 


Cáncer invasor de la vulva 


Algunos estudios han confirmado la precisión de la biopsia del 
ganglio centinela para conocer anticipadamente las metástasis del 
cáncer vulvar, en ganglios inguinales. El estudio multicéntrico por 
observación para detección de ganglio centinela, llamado Estudio 
Internacional Groning sobre Ganglio Centinela en el Cáncer 
Vulvar (GROINSS-V, Groningen International Study Sentinel 
Nodes in Vulvar Cancer) utilizó un marcador radiactivo y colorante 
azul en mujeres con cáncer de células epidermoides en la vulva, 
que medían <4 cm. En 259 pacientes con vulvopatía unifocal 
y sin afectación neoplásica del ganglio centinela en la biopsia, se 
identificaron seis recidivas en la ingle (2.3%), y el índice de super- 
vivencia trienal fue de 97%. Además de valorar el valor predictivo 
de la biopsia, dicho estudio llegó a la conclusión que el riesgo de 
metástasis a más ganglios inguinales aumentaba con el tamaño de 
las metástasis en el ganglio centinela. El pronóstico de mujeres con 
metástasis en el ganglio centinela que medía >2 mm fue significa- 
tivamente peor que aquellas con metástasis por debajo de esa cifra 
(Oonk, 2010; Van der Zee, 2008). 

El Grupo Oncológico en Ginecología (GOG, Gynecologic On- 
cology Group) también realizó una investigación multicéntrica para 
valorar el beneficio de la biopsia del ganglio centinela en el cáncer 
de vulva (protocolo ++173). Los datos preliminares de 459 pacientes 
valorables que tenían lesiones de 2 cm de tamaño, como mínimo, 
y >1 mm de profundidad de invasión, indicaron una sensibilidad 
>90%; valor predictivo negativo >95% y una cifra de resultados 
negativos falsos de 4.3%. Aún más, la combinación de linfogam- 
magrafía y colorante azul generó resultados mejores que el uso de 
colorante solo (Levenback, 2009a). Ante los resultados promisorios 
que pueden obtenerse en estudios en marcha, la biopsia del ganglio 
centinela en casos de cáncer de vulva constituye una alternativa 
razonable en vez de la linfadenectomía inguinocrural cuando la 
realiza un grupo multidisciplinario experto y capaz, y se escoge a 
pacientes idóneas (Levenback, 2009b). 


Cáncer vulvar de estadio lll 


Por definición, los cánceres vulvares en estadio 111 comprenden los 
que tienen metástasis en ganglios. Las mujeres con cáncer primario 
extirpable que haya enviado metástasis a los ganglios inguinales se 
benefician de la radiación pélvica y de la ingle, en el posoperatorio. 
En forma típica, los ciclos de radiación comienzan 3 a 4 sema- 


nas después de la cirugía para permitir la cicatrización adecuada 


FIGURA 31-8. Valoración del ganglio linfático centinela. A. Se inyecta en la periferia del tumor el azul de isosulfán y el núclido marcador. 
(Fotografía por cortesía del Dr. John Schorge.) B. El ganglio específico que recibe linfa de la zona tumoral capta el azul de isosulfán. C. Es posible 
identificar visualmente el ganglio centinela para separarlo de otros ganglios dentro del grupo regional y extirparlo para su valoración. 


801 


“ 


ea) 
> 
ES 
pur 
E 
po 
[e] 
U 
bh 


802 


Oncología ginecológica 

de la incisión. En un estudio prospectivo con distribución al azar 
hecho por GOG en 114 mujeres, la estrategia mencionada generó 
resultados mejores que la ablación extendida de ganglios pélvicos, 
especialmente en casos en que había la sospecha clínica o había 
ganglios linfáticos ulcerados y fijos o afectación metastásica de dos 
o más ganglios inguinales (Homesley, 1986; Kunos, 2009). 

La adición de antineoplásicos como el cisplatino a la radiotera- 
pia, ha recibido la poderosa influencia de los progresos en el trata- 
miento del cáncer cervicouterino y del carcinoma epidermoide del 
conducto anal. Aún más, la extrapolación de la eficacia registrada 
en investigaciones en fase II en cánceres vulvares más avanzados 
localmente sugiere su utilidad en el posoperatorio en mujeres con 
metástasis de ganglio linfático. Sin embargo, la rareza del cáncer 
vulvar es un obstáculo que impide completar una investigación 
más definitiva en este terreno. 


Cáncer vulvar de estadio IVA 


Los cánceres vulvares avanzados localmente abarcan la zona supe- 
rior de la uretra, la mucosa de la vejiga o del recto, o los huesos 
pélvicos, y a veces se acompañan de metástasis en ganglios ingui- 
nales o de ganglios ulcerados y fijos. En ocasiones, las mujeres con 
cánceres vulvares de estadio IVA pueden ser tratadas con cirugía 
primaria radical. Con frecuencia mucho mayor, el tamaño y el sitio 
del tumor son los elementos que obligan a practicar alguna forma 
de exenteración quirúrgica para extraer toda la lesión y aún así 
quedar con bordes adecuados. 

Los cánceres vulvares no extirpables, avanzados localmente, 
pueden ser tratados de manera eficaz con quimiorradiación para 
llevar drásticamente la ablación al mínimo. Los datos de dos estu- 
dios de fase II realizados por GOG han demostrado la posibilidad 
de realizar esta estrategia. 

En el primer estudio (protocolo ++101), fueron tratadas 73 muje- 
res con cáncer vulvar epidermoide en estadio IL-IV no extirpable 
clínicamente con un ciclo “segmentado” de cisplatino/5-fluoro- 
uracilo y recibieron una dosis de radiación planeada de 4 760 cGy 
(Moore, 1998). En el segundo estudio (protocolo +4205) fueron 
sometidas a valoración 58 pacientes similares, que recibieron sema- 
nalmente cisplatino y una dosis de radiación total de 5760 cGy 
(Moore, 2011); este último estudio produjo una cifra mayor de 
respuesta (64% en comparación con 48%), que el estudio inicial. 
Sin embargo, no se ha dilucidado si el beneficio observado provino 
en su mayor parte del régimen quimioterápico o del incremento de 
la dosis de radiación. 

En la práctica de los autores se plantea la necesidad de quimio- 
radiación preoperatoria a base de cisplatino si las mujeres tienen: 1) 
lesiones primarias extensas que obligarían a exenteración pélvica o 
2) tumores primarios no operables. En los casos en que la paciente 
no tiene ganglios inguinales fijos, por medio de la linfadenectomía 
inguinocrural previa al tratamiento se puede valorar la necesidad 
de radiar la ingle. Si persiste enfermedad residual después de la 
quimiorradiación está indicada la ablación local. Para las pacientes 
sin enfermedad macroscópica y una respuesta completa a la qui- 
miorradiación no se ha precisado la necesidad de operar. 


Cáncer vulvar en estadio IVB 


Es necesario individualizar el tratamiento de pacientes con metás- 
tasis a distancia, y para lograr paliación se sigue una estrategia mul- 
timodal. 


VIGILANCIA 


Después de completar el tratamiento primario todas las pacientes 
son sometidas a una exploración física minuciosa que incluye pal- 
pación de ganglios inguinales y tacto ginecológico cada 3 meses en 
los primeros 2 a 3 años. Para esa fecha se programan exploraciones 
de vigilancia cada 6 meses hasta completar un total de 5 años. 
Después de ese lapso las mujeres sin enfermedad pueden ser revisa- 
das cada año. Se practica vulvoscopia y se toma material de biopsia 
en caso de que surjan áreas “dudosas” durante la anamnesis o la 
exploración física. También se realizan, según convenga, estudios 
radiológicos y tomas de material de biopsia para identificar alguna 
posible recidiva tumoral. 


RECIDIVAS 


En la paciente que acude con una recidiva sospechada habrá que 
completar una valoración minuciosa para precisar la extensión de 
la enfermedad. 


Recidivas vulvares 


En el caso de las recidivas vulvares locales, que son las más comunes 
por lo regular, la mejor opción es una nueva ablación operatoria. Si 
las lesiones son de menor tamaño es apropiada la vulvectomía radi- 
cal parcial; las recidivas centrales de mayor tamaño que abarcan la 
uretra, la vagina o el recto, que están en un campo al cual se había 
aplicado radiación, necesitan de la exenteración pélvica total conapli- 
cación de colgajo miocutáneo. Para conservar la función sexual se 
puede completar la reconstrucción vaginal como se describe en la 
Sección 44-10 (pág. 1292) en el momento de la operación o des- 
pués de un breve intervalo posoperatorio. 

En mujeres que no son elegibles para la cirugía, cabe recurrir 
a la radiación con haz externo en combinación con braquitera- 
pia intersticial. Sin embargo, al haber aplicado ya radioterapia no 
siempre surge tal posibilidad, y quizá las medidas más adecuadas 
son las de sostén. 


Recidivas a distancia 


Las recidivas en ganglios inguinales conllevan un mal pronóstico 
y casi siempre son precursoras de la muerte. Son pocas las mujeres 
que viven al final del primer año de haber planteado dicho diag- 
nóstico. 

Se puede brindar la quimioterapia paliativa a mujeres con 
metástasis a la pelvis o a distancia. Sin embargo, son escasos los 
datos que indican que con la quimioterapia se logra una palia- 
ción eficaz. Solamente la doxorrubicina y la bleomicina al pare- 
cer muestran actividad “reproducible” como agentes solos. Con la 
combinación de antineoplásicos a base de platino se ha observado 
una actividad pequeñísima en los cánceres vulvares recurrentes 


(Cunningham, 1997; Moore, 1998). 


TRATAMIENTO DURANTE EL EMBARAZO 


Rara vez surgen cánceres epidermoides de la vulva que se diagnos- 
tican y tratan quirúrgicamente durante el embarazo y su incidencia 
es de 1 caso por 20 000 partos (DiSaia, 1997). A pesar de todo, si 
surge alguna lesión sospechosa debe ser revisada y de ella se tomará 


material de biopsia incluso durante el embarazo, para no retrasar 
el diagnóstico. 

Puede realizarse la vulvectomía radical completa o parcial y la 
linfadenectomía inguinocrural, si así conviene, después del primer 
trimestre. Durante el tercer trimestre el incremento extraordinario 
en el número de vasos de los genitales puede agravar la morbilidad 
operatoria. En términos generales, si el diagnóstico se hace a finales 
del tercer trimestre se pueden extirpar las lesiones por medio de 
ablación local amplia y diferir hasta después del parto la cirugía 
definitiva. En situaciones en que no se confirma el diagnóstico 
hasta el parto, se comenzará la cirugía definitiva tan pronto con- 
venga y así lo decida el médico tratante, que en casi todos los casos 
publicados ha sido de 2 a 3 semanas. 

El mecanismo del parto después de la cirugía queda a discreción 
del obstetra y en él influye enormemente el estado posoperatorio 
de la vulva. En caso de estenosis vaginal, fibrosis significativa o 
afectación por tumor, se recomienda la cesárea. 


OTRAS NEOPLASIAS VULVARES 


Melanoma 


El melanoma de la vulva ocupa el segundo lugar en frecuencia entre 
los cánceres que se circunscriben a ese Órgano, y explica 8 a 10% 
de todos los cánceres en tal sitio anatómico. El melanoma vulvar es 
una entidad de ancianas y su incidencia alcanza su máximo entre 
la quinta y octava décadas de la vida (Piura, 1992; Podratz, 1983). 
Afecta con mayor frecuencia a mujeres de raza blanca que a asiá- 
ticas, afroestadounidenses u otras razas con piel hiperpigmentada 
(Evans, 1994; Franklin, 1991; Piura, 1992). 

El melanoma maligno en la vulva surge más a menudo en los 
labios menores o mayores o en el clítoris (figs. 31-9 y 31-10) 
(Moore, 1998; Piura, 1992; Woolcott, 1988). En forma similar, 
en tales zonas se identifican a veces diversas lesiones hiperpigmen- 
tadas benignas como son el lentigo simple, la melanosis vulvar, la 
acantosis nigricans, la queratosis seborreica y nevos de unión, com- 
puestos, intradérmicos o displásicos (cap. 4, pág. 120). Además, las 
neoplasias vulvares hiperpigmentadas pueden comprender VIN, 
carcinomas de células epidermoides y enfermedad de Paget. Por 


Cáncer invasor de la vulva 


FIGURA 31-9. Fotografía del melanoma vulvar. (Fotografía por corte- 
sía de la Dra. Debra Richardson.) 


todo lo expuesto, es indispensable obtener muestras tisulares y el 
diagnóstico se esclarece gracias a los estudios inmunohistoquímicos 
o con microscopia electrónica. Se han descrito tres subtipos histo- 
lógicos del melanoma vulvar: de extensión superficial maligno (SS, 
superficial spreading); nodular (NM, nodular melanoma) y acral len- 
tiginoso (AL, acral lentiginos). 

Los melanomas de la vulva han sido subdivididos por medio 
de sistemas de microestadificación que incluyen los de Chung, 
Clark y Breslow (cuadro 31-6). El sistema de Clark para esta- 
dificar los melanomas cutáneos se basa en la profundidad de la 
invasión. Breslow, al aceptar que era importante la profundidad 
de la invasión, planteó otra lista de indicadores pronósticos pero 
agregó el tamaño del tumor y utilizó el espesor de la neoplasia 
como el índice más significativo de su tamaño. Se ha observado 
que los tres sistemas guardan correlación en mujeres con melanoma 
cutáneo. 

No se cuenta con datos prospectivos obtenidos de estudios clí- 
nicos con asignación al azar en que se valore la trascendencia que 
tienen los bordes quirúrgicos sin células neoplásicas en mujeres con 
melanoma vulvar, y las técnicas operatorias al parecer no modifican 
el pronóstico (Verschraegen, 2001). Los autores recomiendan a las 


FIGURA 31-10. Fotografías del melanoma vulvar. A. Imagen con amplificación mediana. Se identifican dentro de la zona basal del epitelio super- 
ficial, células de melanoma hipercromáticas y atípicas, que contienen melanina intracitoplásmica e invaden el estroma subepitelial en una porción 
amplia. B. Imagen con gran amplificación. Las células de melanoma malignas en este caso a veces tienen nucléolos notables, abundante melanina 
intracitoplásmica y frecuentes mitosis que incluyen las anormales. (Fotografías por cortesía del Dr. Kelley Carrick.) 
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CUADRO 31-6. Microestadificación de los melanomas 
vulvares 


Niveles de Clark Chung et al. Breslow 

I Intraepiteliales Intraepiteliales <0.76 mm 

1 Penetra la dermis <=1 mm desde la. 0.76-1.50 
papilar capa granulosa mm 

II. Llena las papilas 1.1-2 mm desde la 1.51-2.25 
dérmicas capa granulosa mm 

IV Penetra la dermis >2 mm desde la 2.26-3.0 
reticular capa granulosa mm 

v Penetra la grasa Penetra la grasa >3 mm 
subcutánea subcutánea 


Con autorización de Hacker, 2005. 


pacientes someterse a vulvectomía parcial radical con un borde 
operatorio de 1 a 2 cm (Irvin, 2001). 

Otro elemento importante que anticipa el pronóstico es la pre- 
sencia y el número de metástasis ganglionares. La incidencia de 
metástasis ganglionares ocultas en la ingle es menor de 5% en el 
caso de melanomas delgados que miden <1 mm y más de 70% 
para lesiones que tienen >4 mm (Hoskins, 2000). La decisión de 
practicar linfadenectomía inguinocrural o biopsia de un ganglio 
centinela deben “equipararse” con la posible morbilidad de cada 
técnica, contra la escasa utilidad del tratamiento complementa- 
rio (quimioterapia después de extirpar quirúrgicamente el tumor 
maligno o tratamiento posquirúrgico) contra las metástasis. Los 
autores tienen por costumbre realizar la linfadenectomía ingui- 
nocrural apropiada con base en el espesor de la lesión junto con 
una vulvectomía parcial radical. En algunas pacientes con mela- 
noma cutáneo que abarca otras superficies corporales, los datos de 
investigaciones han sugerido que la quimioterapia complementa- 
ria puede ser beneficiosa para evitar recidivas. De manera especí- 
fica, se ha demostrado que las dosis altas de interferón alfa como 
complemento mejoran los índices sin progresión y de superviven- 
cia global en mujeres con melanoma cutáneo (Lens, 2002). Sin 
embargo, ante el corto número de personas con melanoma de la 
vulva, ningún estudio hasta la fecha ha cuantificado el beneficio de 
esta medida quimioterápica complementaria en ellas. Aún más, la 
tolerancia al régimen con interferón ha seguido siendo una barrera 
en cuanto a la aceptación por parte de la paciente. 

En términos generales, los melanomas de la vulva conllevan un 
mal pronóstico y tienden a aparecer localmente y enviar metástasis 
a distancia por diseminación hematógena. Las personas mueren del 
melanoma vulvar más a menudo como consecuencia de los efectos 
de las metástasis muy difundidas que abarcan preferentemente los 
pulmones, el hígado y el cerebro. En la base de datos del estudio 
llamado Resultados Finales y Epidemiología de Vigilancia (SEER, 
Surveillance Epidemiology and End Results) en 644 personas, los 
índices de supervivencia quinquenales específicos de personas con 
enfermedad localizada, regional y a distancia fueron de 75, 39 y 
22%, respectivamente (Sugiyama, 2007). 


Carcinoma basocelular 


El carcinoma basocelular (BCC, basal cell carcinoma) de la vulva 
abarca menos de 2% de todos los cánceres en dicho órgano y se le 


detecta más a menudo en ancianas (DiSaia, 1997). Por lo regular 
las lesiones surgen en los labios mayores. En la vulva BCC se carac- 
teriza por hipopigmentación, prurito y una imagen clínica que 
suele remedar otras dermatosis como eccema, psoriasis o intertrigo. 
Como consecuencia, a veces hay retraso en el diagnóstico preciso y 
por lo regular se hace después de tratar otras supuestas dermatosis 
inflamatorias infecciosas. 

Se piensa que el principal factor de riesgo de que surja BCC 
en zonas expuestas a rayos actínicos es la radiación ultravioleta, 
pero su aparición en áreas protegidas de dichos rayos plantea la 
posibilidad de otros agentes etiológicos no definidos aún. Los datos 
publicados sugieren que el traumatismo local y la senectud pueden 
contribuir a la aparición de BCC en dichos sitios (LeSueur, 2003; 
Wermuth, 1970). El carcinoma basocelular debe ser extirpado por 
una ablación local amplia y dejar como mínimo un borde operato- 
rio de 1 cm. También hay que obtener bordes profundos de 1 cm. 
Rara vez hay propagación linfática o a distancia. A pesar de ello se 
detectan a veces recidivas locales, particularmente en neoplasias en 
que se dejó un margen de ablación subóptimo. 


Sarcoma vulvar 


El sarcoma de la vulva es raro, y algunos de los tipos histológi- 
cos más frecuentes son el leiomiosarcoma, el histiocitoma fibroso 
maligno, el sarcoma epitelioide y el tumor rabdoide maligno. En 
forma típica aparecen los tumores en la forma de masas aisladas 
en labios mayores, clítoris o glándulas de Bartholin (fig. 31-11). 
A diferencia del carcinoma epidermoide de la vulva, los límites de 
edad de las mujeres afectadas son mucho más amplios, y también 
varía un tipo histológico de otro. No se han publicado grandes 
series que señalen el tratamiento del sarcoma vulvar. El tratamiento 
recomendado de casi todos los tipos es la cirugía primaria seguida 
de radioterapia, quimioterapia o ambas, como técnicas comple- 
mentarias. 


Carcinoma de la glándula de Bartholin 


La glándula de Bartholin puede ser el asiento de neoplasias malig- 
nas primarias como adenocarcinomas, carcinomas epidermoides 


FIGURA 31-11. Sarcoma epitelioide vulvar. 


o de células transicionales. La incidencia de carcinomas en dicha 
glándula alcanza su máximo en mujeres de 65 a 70 años de vida. 
Las glándulas están rodeadas de tejido insensible y blando y los 
tumores pueden alcanzar tamaño muy grande antes de que la per- 
sona se percate de los síntomas. Uno de los primeros señalamientos 
es la dispareunia. El agrandamiento de una glándula de Bartholin 
en una mujer con más de 40 años y quistes o abscesos repetiti- 
vos justifica la toma de material de biopsia o la ablación (Sección 
41-20, pág. 1066). En forma similar, en todas las masas sólidas se 
necesita aspiración con aguja fina o toma de material de biopsia 
para corroborar el diagnóstico definitivo. 

Los carcinomas de la glándula de Bartholin tienden a propa- 
garse a la fosa isquiorrectal y también tienen propensión a la dise- 
minación linfática en ganglios inguinales y pélvicos. El tratamiento 
comprende vulvectomía parcial radical con linfadenectomía ingui- 
nocrural. Las decisiones para realizar disección ipsolateral o bilate- 
ral de la ingle se amparan con los mismos criterios señalados para 
tumores epidermoides. Se ha demostrado que la quimiorradiación 
posoperatoria aminora la posibilidad de recidiva local en neoplasias 
en todos los estadios. Si la lesión inicial abarca el recto o el esfínter 
anal, cabe utilizar la quimiorradiación preoperatoria para no prac- 
ticar operaciones extensas. 


Enfermedad de Paget de la vulva 


La enfermedad de Paget extramamaria es un grupo heterogéneo 
de neoplasias intraepiteliales que al aparecer en la vulva asumen 
la forma de una zona eccematoide roja y húmeda (fig. 31-12). La 
enfermedad en cuestión suele localizarse en los labios mayores, el 
núcleo fibroso central del perineo y el área del clítoris; surge en 
forma típica en ancianas de raza blanca y abarca, en promedio, 2% 
de todos los tumores en la vulva. 

La enfermedad de Paget en la zona mencionada se acompaña 
de adenocarcinoma invasor en 10 a 20% de los casos (Hoskins, 
2000). Además, 20 a 30% de las pacientes tienen o tendrán un 
adenocarcinoma en otro sitio extravulvar. 


Cáncer invasor de la vulva 


La clasificación histológica planteada por Williamson y Brown 
incluye: 1) enfermedad cutánea vulvar primaria de Paget; 2) enfer- 
medad de Paget como extensión del carcinoma transicional de la 
vejiga o de la uretra, y 3) enfermedad de Paget como extensión de 
un cáncer primario vecino y acompañante como los de la vulva, 
ano o recto. Es importante la diferenciación histológica de los tipos 
mencionados de la enfermedad de Paget, porque el diagnóstico 
específico influye extraordinariamente en la selección del trata- 
miento. 

La enfermedad cutánea primaria de Paget en la vulva sigue un 
crecimiento lento. Hay que eliminar las zonas afectadas por medio 
de ablación local amplia. A menudo se detectan células cancerosas 
en los bordes quirúrgicos y es frecuente que aparezca la enferme- 
dad sean cuales sean los bordes quirúrgicos dejados (Black, 2007). 
Si se sospecha enfermedad invasora está justificada la vulvectomía 
parcial radical al extender los bordes profundos de la aponeurosis 
perineal media (membrana perineal u hoja inferior del diafragma 
urogenital). 

Es frecuente la reaparición de la enfermedad de Paget y es pru- 
dente la vigilancia por largo tiempo, porque a menudo se necesita 
repetir la ablación quirúrgica. Aún más, hay que considerar la prác- 
tica de métodos de cribado y vigilancia en tumores en sitios fuera 
del aparato reproductor de la mujer, que incluye valoración de las 
mamas y los aparatos digestivo y genitourinario. En el capítulo 12 
(pág. 345) se hace un comentario más detallado de la enfermedad 
de Paget de la mama. 


Metástasis cancerosas 
en la vulva 


Las metástasis cancerosas abarcan, en promedio, 8% de todos los 
cánceres en la vulva. Las neoplasias pueden extenderse desde cán- 
ceres primarios de la vejiga, la uretra, la vagina o el recto. Entre los 
cánceres más lejanos están los de las mamas, los riñones, los pul- 
mones, el estómago y el coriocarcinoma gestacional (fig. 31-13) 
(Wilkinson, 2011). 


FIGURA 31-12. Enfermedad de Paget de la vulva. A. Enfermedad de Paget que abarca labios de ambos lados, perineo, zona perianal y una masa 
perianal derecha sólida. (Fotografía por cortesía de la Dra. Claudia Werner.) B. Microfotografía de la enfermedad cutánea primaria de Paget; se 
caracteriza en su estructura microscópica por la presencia de células atípicas relativamente grandes con notables nucléolos y citoplasma delicado y 
abundante (flecha). Las células están dispuestas en forma aislada o en cúmulos en diversos niveles dentro del epitelio. Las células neoplásicas muy 
a menudo se circunscriben al epitelio y en estos casos se les clasificaría como adenocarcinoma in situ. (Fotografía por cortesía del Dr. Kelley Carrick.) 
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FIGURA 31-13. Tumor sólido de la vulva. En la biopsia se identificó 
metástasis de cáncer endometrial en el clítoris. (Fotografía por cortesía 
del Dr. William Griffith.) 
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El carcinoma vaginal primario es raro y comprende sólo 1 a 2% 
de todas las neoplasias malignas ginecológicas (Wational Cancer 
Institute, 2011). Esta baja incidencia refleja la poca frecuencia con 
la que el carcinoma primario surge en la vagina, así como los cri- 
terios estrictos para su diagnóstico. De acuerdo con los criterios 
de estadificación de la International Federation of Gynecology and 
Obstetrics (FIGO), una lesión en la vagina que afecte órganos adya- 


CAPÍTULO 32 


Cáncer vaginal 


centes, como el cuello uterino o la vulva, por definición, se consi- 
dera cervicouterina o vulvar, respectivamente (Pecorelli, 1999). El 
cáncer que se detecta en la vagina por lo general es una metástasis, 
más que una enfermedad primaria. De los cánceres primarios, los 
más frecuentes son los de cuello uterino, endometrio y colon/recto. 
El tipo histológico más frecuente de cáncer vaginal primario es el 
carcinoma epidermoide, seguido del adenocarcinoma (Platz, 1995). 


ANATOMÍA 


Epitelio vaginal 
En la etapa embriológica, tanto los conductos de Miller como el 
seno urogenital contribuyen a formar la vagina (fig. 18-5, pág. 486). 
En etapas tempranas del desarrollo fetal, los extremos caudales de 
los conductos de Múller se fusionan para formar el conducto ute- 
rovaginal, que está recubierto por epitelio cilíndrico. Más tarde, las 
células epidermoides del seno urogenital migran por el conducto 
uterovaginal y sustituyen al epitelio cilíndrico original. Dichas 
células se estratifican, la vagina empieza a madurar y a engrosarse. 
Debajo de este epitelio se encuentran las capas muscular y adventicia. 


Vasculatura sanguínea y linfática 


La extensión local y la invasión linfática son patrones de disemi- 
nación frecuentes del cáncer vaginal. Los conductos linfáticos que 
drenan la vagina forman anastomosis extensas, complejas y varia- 
bles. Como resultado, cualquier ganglio de la pelvis, ingle o región 
anorrectal puede drenar cualquier parte de la vagina. De éstos, los 
sitios principales de drenaje linfático vaginal son los ganglios linfá- 
ticos iliacos internos, externos y comunes. Otra posibilidad es que 
la parte posterior de la vagina drene hacia los ganglios linfáticos 
glúteos inferiores, presacros o perirrectales, y el tercio distal de la 
vagina drene a los ganglios linfáticos inguinales superficiales y pro- 
fundos (Frank, 2005). 

La diseminación hematógena del cáncer vaginal es menos fre- 
cuente, y el drenaje venoso consiste en las venas uterinas, pudendas 
y rectales, que drenan en la vena iliaca interna. El suministro de 
sangre arterial proviene sobre todo de ramas de la arteria iliaca 


interna, que incluyen las arterias uterina, vaginal, rectal media y 


pudenda interna (fig. 38-12, pág. 927). 


INCIDENCIA 


En el año 2011 se calculó diagnosticar 2 570 casos nuevos de cáncer 
vaginal en Estados Unidos y 780 muertes (Siegel, 2011). Su inci- 
dencia global es de 0.45 casos por 100 000 mujeres, pero es mucho 
menor en mujeres de raza caucásica (0.42) frente a las de razas 
negra e hispana (0.73 y 0.56, respectivamente) (Watson, 2009). 

La frecuencia de cáncer vaginal aumenta con la edad y alcanza 
su punto máximo entre las mujeres >80 años. La mediana de edad 
en el momento del diagnóstico es de 58 años (Watson, 2009). 
De las variedades histológicas de cáncer vaginal, el carcinoma epi- 
dermoide corresponde a 70 a 80% de los casos primarios (Beller, 
2003; Platz, 1995). 


CARCINOMA EPIDERMOIDE 


Riesgos 
El carcinoma epidermoide de la vagina se origina en el epitelio 
estratificado no queratinizado (fig. 32-1). Al igual que en otros 
cánceres de la parte inferior del aparato reproductor, el virus del 
papiloma humano (HPV) se ha vinculado con el cáncer epi- 
dermoide vaginal. Por ejemplo, Daling et a/. (2002) analizaron 
los resultados de un estudio de casos y testigos de 156 mujeres 


Cáncer vaginal 


con carcinoma epidermoide ¿n situ o carcinoma vaginal invasor. 
Detectaron DNA de HPV en 82% de las lesiones in situ y 64% 
de los tumores invasores. De manera específica, se identificaron 
anticuerpos contra los serotipos de HPV 16 y 18 en más de 50% 
de las pacientes. En vista de su relación con el HPV, los carcino- 
mas vaginales in situ y epidermoide invasor comparten factores de 
riesgo similares a los del cáncer cervicouterino. Algunos de éstos 
son cinco o más parejas sexuales a lo largo de la vida, la edad tem- 
prana del primer coito y el tabaquismo. Las mujeres con antece- 
dente de cáncer vulvar o cervical también tienen mayor riesgo. Esta 
última relación proviene del efecto de campo del HPV, que afecta 
varios epitelios de la porción inferior del aparato reproductor o 
como resultado de la diseminación directa del tumor. 

La neoplasia intraepitelial vaginal (VAIN, vaginal intraepithelial 
neoplasia) es precursora del cáncer vaginal invasor y cerca de 2% 
de las pacientes con VAIN avanza a cáncer invasor (Dodge, 2001). 
La vacuna cuadrivalente contra el HPV es efectiva para prevenir la 
VAIN 2 y 3 asociada con el HPV 16 o 18 (Joura, 2007). Quizá la 
aplicación de estas vacunas reduzca la frecuencia de cáncer vaginal 
invasor en el futuro. 


Diagnóstico 
La hemorragia vaginal es la queja más frecuente relacionada con 
el cáncer vaginal, aunque también puede haber dolor pélvico y 
secreción vaginal. Con menor frecuencia, las lesiones que afec- 
tan la pared vaginal anterior pueden causar disuria, hematuria 
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FIGURA 32-1. Cortes que muestran carcinoma invasor epidermoide de 
la vagina. A. Carcinoma vaginal epidermoide con invasión superficial, con 
carcinoma ¡n situ epidermoide suprayacente (llave) (x10). B. Carcinoma 
invasor epidermoide bien diferenciado de la vagina (llave) (x4). €. Carci- 
noma invasor epidermoide bien diferenciado de la vagina (X10). El tumor 
invasor se compone de nidos irregulares epidermoides malignos con per- 
las de queratina (flecha) y puentes intercelulares. (Fotografías aportadas 
por el Dr. Kelley Carrick. 
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FIGURA 32-2. La tomografía computarizada (CT) revela el tamaño y 
extensión de la masa vaginal (flecha). 


o urgencia urinaria. También es factible que haya estreñimiento 
como resultado de los tumores en la pared vaginal posterior. La 
mayor parte de los cánceres vaginales se desarrolla en el tercio supe- 
rior de la vagina. Además de aquellas con cáncer, las mujeres con 
antecedente de histerectomía tienen mucha mayor probabilidad de 
lesiones en la parte superior de la vagina (70%) que aquellas sin 
histerectomía previa (36%) (Chyle, 1996). 

Durante la valoración pélvica de todas las mujeres, la vagina 
debe inspeccionarse durante la inserción o el retiro del espejo. Si se 
encuentra una lesión evidente, el cáncer vaginal casi siempre puede 
diagnosticarse con una biopsia por sacabocado en el consultorio. 
La biopsia se obtiene con una pinza para biopsia de Tischler (Kg. 
29-15, pág. 751). Se puede usar un gancho de Emmett para elevar 
y estabilizar el tejido vaginal durante la biopsia. Si no hay una 
lesión macroscópica detectable, la vaginoscopia es útil para dirigir 
las biopsias, como se describe en el capítulo 29 (pág. 756). El exa- 
men bimanual ayuda a valorar el tamaño del tumor, y el examen 
rectovaginal es muy importante para lesiones en la pared posterior. 

Una vez que se diagnostica el cáncer, no se requieren más 
pruebas de laboratorio específicas que las usuales en la prepara- 
ción preoperatoria, como biometría hemática completa y química 
sanguínea. El estudio con tomografía computarizada (CT) permite 
delinear el tamaño y extensión de muchos tumores (fig. 32-2). Sin 
embargo, si no está clara la extensión de la neoplasia, la imagen por 
resonancia magnética (MR) es la herramienta radiológica más útil 


CUADRO 32-1. Valoración del cáncer vaginal 


Biopsia vaginal 
Exploración física 
Legrado endocervical? 
Biopsia endometrial* 
Cistouretroscopia 
Proctosigmoidoscop 
Radiografía torácica 
CT abdominal /pélvica o imagen por MR* 


a 


“Útil para planificación terapéutica, pero no se utiliza para asignar la 
etapa según la FIGO. 
Realizado para excluir cáncer endometrial o cervicouterino primario 
con metástasis vaginales. 

CT, tomografía computarizada; MR, resonancia magnética. 


para visualizar la vagina. También se puede utilizar la tomografía 
por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa (FDG-PET) 
para evaluar las metástasis en los ganglios linfáticos y las metástasis 
a distancia. En un estudio, la FDG-PET resultó ser más sensible 
que la CT para detectar ganglios linfáticos anormales (Lamoreaux, 
2005). 

Al igual que en el cáncer cervicouterino, la exploración bajo 
anestesia es útil para la estadificación clínica de la paciente como 
base del tratamiento. La proctosigmoidoscopia hasta una profundi- 
dad de al menos 15 cm puede detectar la invasión intestinal local, 
mientras que la cistouretroscopia debe practicarse en presencia de 
tumores anteriores para descartar el compromiso vesical o uretral. 


Estadificación y clasificación 
La estadificación del cáncer vaginal es similar a la del cervicoute- 
rino y se realiza en forma clínica mediante exploración física, con 
la ayuda de cistouretroscopia, proctosigmoidoscopia y radiografía 
torácica (cuadros 32-1 y 32-2 y fig. 32-3). La CT, la imagen por 
MR y la FDG-PET también pueden ser útiles para planificar el tra- 
tamiento, pero no se usan para establecer la etapa de la enfermedad. 


Pronóstico 


El pronóstico del carcinoma epidermoide de la vagina ha mejorado 
desde el decenio de 1950. En aquel momento, Palmer publicó una 


CUADRO 32-2. Estadificación de la FIGO para carcinoma de la vulva 


Etapa Definición 


l El carcinoma se limita a la pared vaginal. 
m El carcinoma afecta el tejido subvaginal, pero no se extiende hasta la pared pélvica. 
111 El carcinoma se extiende a la pared pélvica. 
Iv El carcinoma se extiende más allá de la pelvis verdadera, o afecta la mucosa de la vejiga o el recto; el edema ampollar 
como tal no permite clasificar un caso como etapa IV. 
IVA El tumor invade la mucosa vesical, rectal o ambas, o hay extensión directa más allá de la pelvis verdadera. 


IVB Diserninación a órganos distantes. 


FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 


A 


WA 


FIGURA 32-3. FIGO (International Federation of Gynecology and Obstetrics). Estadifi- 


cación del cáncer vaginal. 


revisión de 992 casos que mostraba un índice terrible de supervi- 
vencia a cinco años de sólo 18%. Los avances en la tecnología de 
la radiación y el diagnóstico más temprano son la principal expli- 
cación de la mejoría en la tasa de supervivencia a cinco años con 
nuevo intervalo entre 45 y 68% para todas las etapas (Gia, 2011; 
Hellman, 2006). 

El pronóstico del carcinoma epidermoide de la vagina depende 
sobre todo de la etapa FIGO (Frank, 2005; Peters, 1985b). Otros 
factores relacionados con el pronóstico sombrío son el tamaño 
mayor del tumor, la variedad de adenocarcinoma y la edad avan- 
zada (Chyle, 1996; Hellman, 2006; Tjalma, 2001; Tran, 2007). 
El índice de supervivencia específica de la enfermedad a cinco años 
es de 85 a 92% con enfermedad en etapa L, 68 a 78% en etapa 
Il y 13 a 58% para la etapa II o IV (fig. 32-4) (Frank, 2005; 
Tran, 2007). 


Tratamiento 


Por la rareza de este cáncer, los datos fundamentales que propor- 
cionan para decidir el tratamiento son limitados. Por lo tanto, el 
tratamiento es individualizado y basado en factores como el tipo 
de tumor, etapa, localización y tamaño. 


Cáncer vaginal 


Etapa | 

Tanto la cirugía como la radioterapia son opciones 
para la enfermedad en etapa Í. Sin embargo, por 
lo común se prefiere la primera si pueden obte- 
nerse márgenes negativos para neoplasia. La ciru- 
gía incluye vaginectomía radical y linfadenectomía 
pélvica para la mayor parte de los tumores situa- 
dos en el tercio superior de la cúpula vaginal. Una 
revisión de la National Cancer Data Base mostró 
que las mujeres con enfermedad etapa 1 tratadas 
con cirugía sola tenían un índice de supervivencia a 
cinco años mucho mejor que las sometidas a radia- 
ción (90% en comparación con 63%) (Creasman, 
1998). Sin embargo, otros no han encontrado dife- 
rencia significativa en los índices de supervivencia 
libre de enfermedad en mujeres con enfermedad 
de etapa 1 tratadas con cirugía y de aquellas some- 
tidas a radioterapia sola (Stock, 1995). La radiote- 
rapia puede aplicarse por rayo externo, con o sin 
braquiterapia, como se describe en el capítulo 28 
(pág. 720). En particular, la braquiterapia sola se 
ha usado con éxito para tratar pequeñas lesiones 
en etapa 1 seleccionadas (Nori, 1983; Prempree, 
1985; Perez, 1999; Reddy, 1991). 


Etapa ll 


Dependiendo de las circunstancias y el criterio del 
médico tratante, las pacientes con cáncer en estadio 
II se pueden someter a cirugía o radioterapia pri- 
maria. Stock et al. (1995) encontraron una ventaja 
significativa en la supervivencia a cinco años en 
aquellas con neoplasia en etapa II tratadas con ciru- 
gía, comparadas con las que recibieron radiación 
(62 contra 53%). La revisión de la National Cancer 
Data Base mostró que el índice de supervivencia 
a cinco años con enfermedad en etapa II tratadas 
sólo con cirugía fue de 70%; con radioterapia sola 
era de 57%, y con la combinación de ambas, 58% 
(Creasman, 1998). Sin embargo, otros autores no identificaron una 
ventaja en la supervivencia para el tratamiento quirúrgico sobre el 
radiológico en los tumores en etapa II (Davis, 1991; Rubin, 1985). 
Cuando se aplica radiación primaria, casi siempre se utiliza una 
combinación de radiación externa y braquiterapia. Por lo general, 
primero se administra la radiación externa y según la respuesta del 
tumor, se ajusta la braquiterapia a la enfermedad remanente. La 
radiación se recomienda cuando se considera que no es posible 
obtener márgenes negativos con la cirugía a causa de la localización 
anatómica o el tamaño del tumor, o si la paciente tiene enferme- 
dades concomitantes que le impiden someterse a cirugía. Aunque 
no se ha comprobado que ofrezca ventajas como complemento 
del cáncer vaginal, se puede administrar cisplatino por su eficacia 
comprobada en el tratamiento del cáncer cervicouterino. Las carac- 
terísticas de este fármaco se describen en el capítulo 27 (pág. 705) 
y en la figura 28-12 (pág. 724) se describe su acción antitumoral. 


Etapas III y IVA 


Para la enfermedad avanzada, es usualmente administrada la radia- 
ción externa sola o combinada con braquiterapia (Frank, 2005). 
Por lo general también se recomiendan los antineoplásicos concu- 
rrentes con cisplatino como adjunto a la radiación. 
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FIGURA 32-4. Supervivencia específica para la enfermedad clasificada 
según la International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO). 
(Tomada de Tran, 2007, con autorización.) 


Estadio IVB 


El cáncer vaginal metastásico no es curable pero el tratamiento 
comprende antineoplásicos o tratamiento paliativo para pacien- 
tes terminales. Los puntos más frecuentes de diseminación son el 
hígado, los pulmones y hueso. De nuevo, la elección del fármaco 
antineoplásico por lo general se extrapola de la información sobre 
cáncer cervicouterino en vista del número tan pequeño de pacien- 
tes con este tipo de cáncer. 


Quimiorradioterapia 


El número de mujeres con cáncer vaginal es demasiado pequeño 
como para permitir un estudio clínico prospectivo y aleatorizado. 
Sin embargo, por lo general se considera que la adición de anti- 
neoplásicos a la radioterapia es útil en aquellas con cáncer vaginal 
local avanzado. En una serie pequeña se observó que la adición de 
antineoplásicos reduce entre 10 y 33% la cantidad total de radio- 
terapia administrada (Dalrymple, 2004). Pese a que la intención 
de los autores no era demostrar una supervivencia más prolongada 
con la quimiorradioterapia, observaron que la contención del cre- 
cimiento del tumor y la supervivencia eran similares a las obtenidas 
con dosis mayores de radioterapia aislada. Probablemente la menor 
dosis de radioterapia provoque una menor frecuencia de estenosis 
vaginal y formación de fístulas. 

En un análisis reciente de una base de datos del Surveillance 
Epidemiology and End Results (SEER) de 326 pacientes tratadas 
con radioterapia con rayos externos y/o braquiterapia entre 1991 y 
el año 2005, se observó un incremento notable en el uso de anti- 
neoplásicos sensibilizadores desde que el Vational Cancer Institute 
confirmó en 1999 la eficacia de la quimioterapia en el cáncer cer- 
vicouterino. Es interesante señalar que los autores no observaron 
ventajas en cuanto a la supervivencia entre las pacientes con cáncer 
vaginal que recibieron quimiorradioterapia frente a radioterapia 
aislada (Gia, 2011). 


Quimioterapia (antineoplásicos) 
En general, la quimioterapia sola es ineficaz contra el cáncer 


vaginal, aunque hay pocos datos que apoyen esto. El Gynecologic 
Oncology Group (GOG) realizó un estudio fase II que valoró el 


cisplatino 50 mg/m? cada 3 semanas en cáncer vaginal avanzado o 
recurrente en 26 pacientes. Sólo una mujer con carcinoma epider- 
moide alcanzó una respuesta completa. Cinco de 16 pacientes con 
este último tuvieron enfermedad estable y 10 presentaron progre- 
sión de la enfermedad. Con base en este estudio clínico, se consi- 
dera que el cisplatino aislado tiene una actividad insignificante a 
esa dosis y régimen (Thigpen, 1986). Hasta la fecha, este ha sido 
el único estudio clínico prospectivo GOG en el que se evalúa la 
quimioterapia aislada para el cáncer vaginal. 


Radioterapia 


Este tipo de tratamiento para el tumor primario casi siempre 
comprende radioterapia con rayos externos en la pelvis con o sin 
braquiterapia y a menudo se combina con quimioterapia a base 
de cisplatino dependiendo del estadio y de otros factores que ya 
se describieron. Además, la radioterapia inguinal es efectiva en 
las pacientes con metástasis palpables en los ganglios linfáticos. 
También es posible administrar radioterapia electiva a los ganglios 
linfáticos inguinales que son negativos por medio de la clínica 
cuando se observa extensión hacia el tercio distal de la vagina. En 
una revisión retrospectiva, Perez et al. (1999) encontraron que de 
100 mujeres que no recibieron radioterapia inguinal, si el cáncer 
se encontraba confinado a los dos tercios superiores de la vagina 
entonces ninguna manifestó metástasis inguinales. Sin embargo, 
10% de las pacientes con tumores primarios en el tercio inferior y 
5% de aquellas con tumores que abarcaban la longitud completa 
de la vagina manifestaron metástasis en los ganglios inguinales. 


Vigilancia 

Las fallas terapéuticas casi siempre ocurren en los dos años siguien- 
tes al final del tratamiento primario. Por lo tanto, las pacientes son 
generalmente examinadas cada tres meses durante los primeros dos 
años, luego cada seis meses hasta los cinco años de completada la 
vigilancia (Pingley, 2000; Rubin, 1985). Luego de cinco años del 
régimen terapéutico, las mujeres se valoran cada año. Se realiza un 
frotis de Papanicolaou y examen pélvico con atención cuidadosa en 
los ganglios inguinales y del escaleno. Las imágenes para vigilancia 
con CT o MR quedan a criterio del médico. 


Enfermedad recurrente 


La recurrencia de la enfermedad debe confirmarse con biopsia, si 
se planifica tratamiento adicional. En mujeres con recurrencia pél- 
vica central que recibieron radiación pélvica, las opciones terapéu- 
ticas son limitadas. Puede considerarse la exenteración pélvica si la 
paciente es apta desde el punto de vista psicológico y médico para 
someterse a un procedimiento quirúrgico radical con morbilidad 
elevada. Además, sólo debe intentarse en aquellas con enfermedad 
limitada a la parte central de la pelvis. Por tanto, los médicos deben 
mantenerse alerta para detectar la tríada de dolor ciático, edema 
de la pierna e hidronefrosis, sugestiva de compromiso de la pared 
lateral de la pelvis. Estas mujeres no son elegibles para cirugía, pero 
pueden recibir quimioterapia y radiación, o quimioterapia sola si la 
paciente ya recibió radiación antes. 

La supervivencia después de la recaída es baja. En una revisión 
de 301 pacientes, la supervivencia a cinco años fue de 20% en caso 
de recurrencia local y 4% para recurrencia con metástasis (Chyle, 


1996). 


Cáncer vaginal epidermoide en el embarazo 


El cáncer vaginal epidermoide en el embarazo es raro, sólo hay 13 
casos publicados en la bibliografía (Fujita, 2005). El tratamiento es 
resección quirúrgica, radiación, quimioterapia más radiación o una 
combinación de éstas. Los índices de supervivencia son semejantes 
a los de mujeres no embarazadas. Por lo general, el tratamiento 
y el momento del parto deben adaptarse a la paciente individual 
porque hay poca evidencia que apoye una recomendación gene- 
ral. Para empezar de inmediato el tratamiento, algunas mujeres 
deciden interrumpir su embarazo o adelantar el parto al momento 
en el que se diagnostica el cáncer. Sin embargo, esto no parece 
mejorar los índices de supervivencia. Otra posibilidad es que la 
mujer decida continuar su embarazo y casi todas las que lo hacen 
se someten a operación cesárea. 


Carcinoma verrugoso 


Los carcinomas verrugosos de la vagina son una variante muy rara 
del carcinoma epidermoide. A simple vista, se trata de una tumo- 
ración verrugosa y fungosa que crece despacio y empuja, más que 
invadir, a las estructuras contiguas (Isaacs, 1976). El diagnóstico 
puede ser difícil y tal vez no sea posible con una biopsia superficial. 
Por tal razón, se recomiendan múltiples biopsias grandes para evi- 
tar el diagnóstico erróneo y el tratamiento inadecuado. 

El tratamiento requiere resección quirúrgica con escisión local 
amplia de las lesiones pequeñas o un procedimiento radical para 
tumores más grandes (Crowther, 1988). Los carcinomas verrugo- 
sos son resistentes a la radioterapia y en realidad pueden transfor- 
marse en un carcinoma epidermoide convencional después de la 
radiación (Zaino, 2011). Por tanto, la radioterapia está contrain- 
dicada para tales tumores. 

El carcinoma verrugoso tiende a la recurrencia local, pero rara 
vez produce metástasis a los ganglios linfáticos. Es posible que este 
cáncer coexista con carcinoma epidermoide; en estos casos, debe 
tratarse como tal. 


ADENOSIS VAGINAL Y TUMORES 
NO RELACIONADOS 


La adenosis vaginal es un trastorno frecuente en las mujeres 
expuestas a dietilestilbestrol (DES) (cap. 18, pág. 502). La adenosis 
vaginal se refiere a la presencia de estructuras glandulares subepite- 
liales recubiertas por células cilíndricas mucinosas que se parecen 
a las células endocervicales (Sandberg, 1965). Existen glándulas 
residuales derivadas de los conductos de Múller. Desde el punto de 
vista clínico, la adenosis se ve como manchas o parches granulares 
rojos y no se tiñe después de la aplicación de solución de Lugol. 


Adenocarcinoma 


El adenocarcinoma primario de la vagina es raro, sólo representa 
13% de los cánceres vaginales (Platz, 1995). Cuando la vagina es 
el sitio primario, se cree que deriva de adenosis. Más a menudo, 
el adenocarcinoma vaginal es una enfermedad metastásica, por lo 
general de una lesión en un punto más superior del aparato genital. 
La enfermedad metastásica muchas veces proviene del endome- 
trio, aunque también puede derivar del cuello uterino o el ovario 
(Saitoh, 2005). Además, también se ha identificado adenocarci- 
noma metastásico vaginal proveniente de la mama, páncreas, riñón 
y colon. 


Cáncer vaginal 


El tratamiento es similar al del carcinoma epidermoide; pue- 
den usarse cirugía, radiación o combinación de éstas. El adeno- 
carcinoma primario de la vagina es un tumor más agresivo que el 
epidermoide. En una serie de 30 pacientes se relacionó con índices 
de recaída local y metastásica mayor al doble del índice para carci- 
noma epidermoide (Chyle, 1996). 


Adenocarcinoma de células claras 


En 1971, el adenocarcinoma de células claras de la vagina se vin- 
culó al principio con la exposición intrauterina a DES. En Estados 
Unidos, se utilizó el DES para prevenir los abortos alrededor de 
1940 y la U.S. Food and Drug Administration (FDA) aprobó esta 
aplicación en 1947. En 1971, la FDA retiró esta indicación y el 
embarazo se consideró contraindicación para utilizar DES (Food 
and Drug Administration, 1975). 

Se estima que uno a cuatro millones de mujeres usaron DES 
y que cerca de 0.01% de las pacientes con exposición intrauterina 
desarrolló adenocarcinoma de células claras de la vagina (Melnick, 
1987). La mayoría de las mujeres expuestas a DES con cáncer 
vaginal nació entre 1951 y 1953, cuando el fármaco se prescribía 
con mayor frecuencia. En Estados Unidos, la mediana de edad al 
momento del diagnóstico de carcinoma de células claras es de 19 
años. 

Sin embargo, en los Países Bajos se observó una distribución 
bimodal del carcinoma vaginal de células claras, el primer pico 
ocurre a una edad promedio de 26 años y el segundo a los 71. Del 
grupo más joven, todas habían estado expuestas a DES, mientras 
que el grupo mayor, nacido antes de 1947, no había sido expuesto 
(Hanselaar, 1997). Aún no está claro si la incidencia de este tipo 
de tumor se eleva conforme envejece la población expuesta a die- 
tilestilbestrol. 

El tratamiento es similar al del carcinoma vaginal epidermoide. 
El índice de supervivencia a cinco años para 219 pacientes con 
enfermedad en etapa 1 fue 92%, equivalente con cualquier tipo 
de tratamiento (Senekjian, 1987). La supervivencia publicada a 
cinco años para 76 pacientes con enfermedad en etapa II fue 83% 
(Senekjian, 1988). 


RABDOMIOSARCOMA EMBRIONARIO 
(SARCOMA BOTRIOIDES) 


El rabdomiosarcoma embrionario es la neoplasia maligna más fre- 
cuente de la vagina en lactantes y niñas. La mayoría es del tipo 
sarcoma botrioides. Este tumor poco común se desarrolla casi de 
manera exclusiva en niñas menores de cinco años de edad, aunque 
hay informes de sarcoma botrioides cervicouterino en mujeres de 
15 a 20 años (Copeland, 19854). 

En lactantes y niñas, este sarcoma casi siempre se encuentra en 
la vagina; en mujeres en edad reproductiva, en el cuello uterino, y 
después de la menopausia, dentro del útero. Su nombre deriva del 
griego botrys, que significa “racimo de uvas” y describe su aparien- 
cia (fig. 32-5). A simple vista, la pieza puede mostrar múltiples 
estructuras polipoides, o tener un crecimiento solitario con apa- 
riencia nodular, quística o pedunculada (Hilgers, 1970). Aunque 
su apariencia distintiva puede guiar el diagnóstico, el hallazgo his- 
tológico clásico de este tumor es el rabdomioblasto (fig. 32-6). 
Hemorragia o una tumoración vaginal son quejas típicas. 

El rabdomiosarcoma embrionario tiene un mal pronóstico, 
pero el subtipo sarcoma botrivides es el más fácil de tratar y tiene 
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FIGURA 32-5. Sarcoma botrioides que sobresale por el introito vagi- 
nal. (Con autorización a partir de North American Society for Pediatric 
and Adolescent Gynecology, 2001.) 


la mayor probabilidad de curación. Podría ser que su localización 
superficial permite la detección más temprana (Copeland, 19854). 

Como resultado del trabajo del Intergroup Rhabdomyosarcoma 
Study (IRS), el tratamiento del sarcoma botrioides se sometió a una 
revisión intensiva. Antes de 1972, el sarcoma botrioides vaginal se 
trataba con exenteración pélvica (Hilgers, 1975). Desde entonces, 
ya se terminaron cuatro estudios prospectivos secuenciales para 
optimizar el tratamiento y supervivencia del rabdomiosarcoma 
infantil. En estos estudios, cada fase alejó un poco más el trata- 
miento de la cirugía radical para llevarlo hacia la quimioterapia 
seguida de cirugía conservadora para extirpar el tumor residual 
(Andrassy, 1995, 1999; Hays, 1981, 1985). En el último estudio 
(IRS-IV), las pacientes se sometieron a tratamiento antineoplásico 
(quimioterapia) primario. Todas, salvo una paciente que murió por 
toxicidad relacionada con la quimioterapia, viven sin evidencia de 
enfermedad (Andrassy, 1999). Los autores concluyeron que la qui- 
mioterapia primaria sin intervención quirúrgica es adecuada para 
la mayoría de las pacientes. 


TUMOR DEL SACO VITELINO 
(TUMOR DEL SENO ENDODÉRMICO) 


Este tipo de adenosarcoma es un tumor de células germinales (cap. 
36, pág. 883). Aunque lo más frecuente es que se desarrolle en 
las gónadas, en raras ocasiones surge en la vagina, casi siempre en 
niñas de dos años de edad y menores (Young, 1984). La presenta- 
ción clínica es similar a la del sarcoma botrioides y el síntoma más 
frecuente es la secreción vaginal sanguinolenta. El tumor del saco 
vitelino tiene apariencia polipoide o sésil, muchas veces ulcerado 
(Young, 1984). En el examen microscópico, tales tumores suelen 
tener un patrón reticular. Un hallazgo clásico, pero no siempre 
presente, es el cuerpo de Schiller-Duval, que es una papila con un 
solo vaso central (fig. 36-6, pág. 883). 

La fetoproteína a: (AFP) es un marcador tumoral útil; si se sos- 
pecha un tumor del saco vitelino, debe solicitarse su cuantificación 
antes de la operación. Se utiliza para vigilar la respuesta al trata- 
miento y detectar recurrencia de la enfermedad antes que haya 
evidencia clínica (Copeland, 1985b). 


FIGURA 32-6. A.Rabdomiosarcoma embrionario, tipo botrioides (X10). 
Los rabdomioblastos embrionarios malignos se encuentran dentro de 
estroma fibromixoide por debajo del epitelio vaginal y se aglomeran 
alrededor de los vasos sanguíneos. B. Vistas con alto poder, células 
indiferenciadas redondas y fusiformes, algunas con citoplasma eosi- 
nofílico granular brillante, sugestivas de diferenciación rabdomioblás- 
tica. (Por cortesía del Dr. Kelley Carrick.) 


Los estudios iniciales demostraron éxito con el régimen quimio- 
terapéutico que incluye vincristina, adriamicina (doxorrubicina) y 
ciclofosfamida (VAC) en el tratamiento de tumores del saco vite- 
lino (Copeland, 1985b; Young, 1984). En fechas más recientes, 
se ha utilizado la combinación de bleomicina, etopósido y cispla- 
tino (BEP) con excelentes resultados (Arora, 2002; Handel, 2002; 
Terenziani, 2007). La quimioterapia neoadyuvante se utiliza para 
reducir el tamaño del tumor y disminuir o eliminar la resección 
quirúrgica. Los tumores del saco vitelino responden a la radiación. 
Sin embargo, la radioterapia debe usarse con precaución en este 
grupo de edad por los graves efectos colaterales, como pérdida de la 
función reproductiva y sexual, necrosis de la cabeza femoral y cre- 
cimiento anormal de huesos pélvicos (Aartsen, 1993; Arora, 2002). 


LEIOMIOSARCOMA 


El leiomiosarcoma es el tipo más frecuente de sarcoma vaginal en 
adultas. No obstante, se estima que no comprende más de 1% de 
las neoplasias malignas vaginales y hasta ahora sólo se han descrito 


138 casos (Ahram, 2006). El intervalo de edad de los afectados se 
amplía pero es más en los mayores de 40 años (Zaino, 2011). 

A causa del pequeño número de estas lesiones, no hay un estu- 
dio adecuado de su epidemiología y se han identificado pocos fac- 
tores de riesgo. Sin embargo, al parecer se encuentran en riesgo 
las pacientes tratadas antes con radiación pélvica para cáncer cer- 
vicouterino. 

Por lo general, las mujeres afectadas se quejan de una tumo- 
ración vaginal asintomática, aunque puede haber dolor vaginal, 
rectal o vesical; hemorragia o secreción por la vagina o recto; dis- 
pareunia, o dificultad para la micción. Afecta cualquier pared de 
la vagina, pero la mayor parte se desarrolla en la cara posterior 
(Ahram, 2006). En el estudio microscópico, tales tumores se pare- 
cen al leiomiosarcoma uterino (fig. 34-2, pág. 842). Las neoplasias 
se diseminan por invasión local y hematógena. 

El tratamiento primario preferible es la resección quirúrgica 
con márgenes negativos. El beneficio de la radiación adyuvante 
aún no está claro por la falta de estudios controlados, pero algu- 
nos médicos la recomiendan para las pacientes con tumor de alta 
malignidad o recurrencia local (Curtin, 1995). 


CARCINOSARCOMA 
(TUMOR DE MULLER MIXTO MALIGNO) 


El carcinosarcoma contiene elementos malignos epiteliales (car- 
cinomatosos) y estromales malignos (sarcomatosos). Aunque lo 
más frecuente es que se desarrolle en el útero, puede originarse en 
otros sitios, como ovarios o peritoneo. Rara vez se encuentra en la 
vagina; en la bibliografía sólo hay ocho casos de estos tumores muy 
agresivos (Neesham, 1998; Shibata, 2003). De estas ocho mujeres, 
cuatro se habían sometido a radiación pélvica previa. 

Por la poca frecuencia de este tumor y la falta de estudios con- 
trolados, se desconoce el tratamiento óptimo. La mayoría de las 
pacientes se trata sólo con resección quirúrgica, mientras que otras 
recibieron radioterapia primaria o cirugía combinada con radia- 
ción adyuvante. El índice de supervivencia a cinco años publicado 
es de sólo 17% (Peters, 1985a). 


MELANOMA 


El melanoma maligno vaginal primario es raro, representa menos 
de 3% de todos los cánceres vaginales; 1.6% de los melanomas está 
en los genitales. El sitio más frecuente es la vulva (70%), seguido 
por la vagina (21%) y el cuello uterino (9%) (Miner, 2004). Con 
la información de la base de datos Surveillance, Epidemiology, and 
End Results (SEER) del U.S. National Cancer Institute, Weinstock 
(1994) estimó que la incidencia de melanoma vaginal es de 0.26 
por cada 10 000 mujeres cada año. Estudios tanto estadounidenses 
como suecos muestran una edad promedio de 66 años al momento 
del diagnóstico (Ragnarsson-Olding, 1993; Reid, 1989). 

Los síntomas iniciales más frecuentes incluyen hemorragia, 
tumoración y secreción vaginales (Gupta, 2002; Reid, 1989). Son 
más localizados en la vagina distal (Frumovitz, 2010). El mela- 
noma vaginal a menudo se detecta tarde y esta podría ser la princi- 
pal causa de los resultados terapéuticos insatisfactorios. 

Los melanomas cutáneos en otros sitios del cuerpo se clasifican 
con diversos sistemas de microestadificación, incluidos los sistemas 
Chung, Clark y Breslow, que emplean criterios de estadificación 
como la profundidad de invasión, tamaño y grosor tumoral (cap. 


Cáncer vaginal 


31, pág. 803). Sin embargo, los niveles de Clark no son aplicables 
al melanoma vaginal porque no existen las referencias cutáneas 
microscópicas típicas. Por tanto, la estadificación se basa en el gro- 
sor tumoral, como lo describen Breslow o Chung. 

Con un índice de supervivencia a cinco años de 10 a 20%, el 
pronóstico se encuentra entre los peores para las neoplasias vagi- 
nales (Beller, 2003; Ragnarsson-Olding, 1993; Signorelli, 2005; 
Weinstock, 1994). Aunque tales índices son mucho mejores para 
aquellas con lesiones vaginales menores de 3 cm, la estadificación 
de la FIGO para el melanoma vaginal no pronostica la superviven- 
cia con exactitud (Reid, 1989). 

Aún no se identifica un tratamiento eficaz para el melanoma 
vaginal. Se han utilizado la escisión local amplia y cirugía radi- 
cal, así como radioterapia y quimioterapia. Un estudio demostró 
el beneficio de la vigilancia del manejo quirúrgico (Frumovitz, 
2010). En general se considera que los melanomas son resistentes 
a la radiación. Sin embargo, en una serie se observó que la radiote- 
rapia lograba el control tumoral local en mujeres con enfermedad 
imposible de resecar (Miner, 2004). 
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En Estados Unidos, el cáncer endometrial es la neoplasia maligna 
ginecológica más frecuente. Cada año, se diagnostica a 287 100 
mujeres en el mundo con esta enfermedad (Jemal, 2011). Dos 
factores de riesgo son la obesidad y la edad avanzada. Además, 
conforme se incrementa la prevalencia de estos dos, probablemente 
la incidencia de cáncer endometrial aumentará en forma corres- 
pondiente. Afortunadamente, estas pacientes casi siempre buscan 
atención desde el principio por hemorragia vaginal y la biopsia 
endometrial genera un diagnóstico rápido. El tratamiento prin- 
cipal es la histerectomía con salpingooforectomía bilateral (BSO, 
bilateral salpingo-oophorectomy) y la linfadenectomía para estadifi- 
cación en la mayoría de las mujeres. Tres cuartas partes se encuen- 
tran en la etapa 1 de la enfermedad, curable sólo con intervención 


Cáncer endometrial 


quirúrgica. En casos de enfermedad más avanzada casi siempre es 
necesaria quimioterapia combinada, radioterapia o ambas después 
de la operación. 


EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 


Una de cada 38 mujeres estadounidenses (3%) desarrolla cáncer 
endometrial durante su vida. Se estima que en 2011, en Estados 
Unidos se desarrollaron 46 470 casos nuevos, pero sólo se esti- 
maron 8 120 muertes. La mayoría de las pacientes se diagnostica 
temprano y se cura. Como resultado, el cáncer endometrial es la 
cuarta causa principal de cáncer, pero el octavo como causa de 
muerte en mujeres (Siegel, 2011). La edad promedio al momento 
del diagnóstico es al principio del sexto decenio (Creasman, 1998; 
Farley, 2000; Madison, 2004). 

Se han descrito muchos factores de riesgo para el desarrollo 
de dicho trastorno (cuadro 33-1). En general, la mayor parte de 
estos factores se relaciona con la creación directa o indirecta de un 
ambiente estrogénico excesivo. 

De éstos, la obesidad es la causa más frecuente de producción 
endógena exagerada de estrógeno. El exceso de tejido adiposo 
aumenta la aromatización periférica de la androstenediona en 
estrona. En las mujeres premenopáusicas, las concentraciones altas 
de estrona desencadenan una retroalimentación anormal en el eje 
hipotálamo-hipófisis-ovario. El resultado clínico es oligoovulación 
o anovulación. En ausencia de ovulación, el endometrio se encuen- 
tra expuesto a un estímulo estrogénico casi constante sin efecto 
progestacional ulterior y sin hemorragia menstrual por supresión. 

El tratamiento estrogénico sin oposición es el siguiente factor 
estimulante potencial en importancia. Por fortuna, el potencial 
maligno del estrógeno administrado en forma continua o secuen- 
cial se reconoció hace más de 30 años (Smith, 1975). En la actua- 
lidad es raro encontrar una mujer cuyo útero se haya sometido 
a estrógeno sin oposición por años. En lugar de eso se prescribe 
tratamiento hormonal combinado con estrógeno más progestina 
para mujeres posmenopáusicas que conservan el útero, a fin de 
reducir su riesgo de cáncer endometrial (Strom, 2006). Aún exis- 
ten interrogantes sobre la eficacia de esta estrategia combinada para 
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CUADRO 33-1. Factores de riesgo para cáncer 
endometrial 


Riesgo relativo 


Factores que influyen en el riesgo estimado? 
Obesidad 255 
Síndrome de ovarios poliquísticos >5 
Uso prolongado de dosis altas de estrógenos 10-20 
en la menopausia 
Menarca a edad temprana 152 
Edad avanzada de menopausia natural 23 
Antecedente de infertilidad 23 
Nuliparidad E 
Irregularidades menstruales 15 
Residencia en Norteamérica o el norte de 3-18 
Europa 
Nivel educativo o medio socioeconómico 1.52 
alto 
Caucásicas 2 
Edad avanzada 23 
Dosis acumulativas altas de tamoxifeno 3 
Antecedente de diabetes, hipertensión o 133 
enfermedad vesicular 
Uso prolongado de COC a dosis altas 0.3-0.5 
Tabaquismo 0.5 


“El riesgo relativo depende del estudio y del grupo de referencia utili- 
zado. 

COC, anticonceptivos orales combinados. 

Con autorización de Brinton, 2004. 


prevenir el cáncer endometrial, pero ciertamente es mejor que el 
estrógeno sin oposición (Allen, 2010; Karageorgi, 2010; Lacey, 
2005). 

Los factores menstruales y reproductivos a menudo se relacionan 
con cáncer endometrial siempre que hay anovulación o cuando 
hay duración prolongada de ciclos menstruales sin interrupción. 
Por ejemplo, la menarca a edad temprana y menopausia a edad 
avanzada se relacionan con un riesgo mayor (Wernli, 2006). Por lo 
general, las mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos carecen 
de ovulación, por lo que tienen mayor riesgo de desarrollar cáncer 
endometrial (Fearnley, 2010; Pillay, 2006). 

También el ambiente es un factor que se ha vinculado con el 
cáncer endometrial de varias formas. Las mujeres de sociedades 
occidentales y desarrolladas tienen una incidencia mucho mayor 
(Parkin, 2005). Las variables obvias de confusión en estas pobla- 
ciones, como la obesidad y la paridad baja, explican gran parte 


de tal efecto. Sin embargo, otra explicación podría ser la posible 
función etiológica de la alimentación, sobre todo el contenido 
dietético alto de grasa animal (Goodman, 1997). Las poblaciones 
inmigrantes tienden a asumir los riesgos de las poblaciones nativas 
en una o dos generaciones, lo que resalta la importancia de los 
factores ambientales (Liao, 2003). 

La edad avanzada es otro factor de riesgo para el desarrollo de 
cáncer endometrial, con una incidencia máxima en el octavo dece- 
nio de edad. En general, cerca de 80% de los diagnósticos se hace 
en mujeres posmenopáusicas mayores de 55 años (Schottenfeld, 
1995). Menos de 5% de estos cánceres se desarrolla en menores 
de 40 años de edad. 

Otro factor de riesgo importante para el cáncer endometrial son 
los antecedentes heredofamiliares. El cáncer endometrial es la mani- 
festación más frecuente fuera del colon en el cáncer colorrectal 
hereditario sin pólipos (HNPCC, hereditary nonpolyposis colorectal 
cancer), también conocido como síndrome de Lynch (Hemminki, 
2005). Este síndrome autosómico dominante es resultado princi- 
palmente de mutaciones en los genes de reparación de desigualda- 
des MLH1 y MSH2 (Bansal, 2009). La mutación en uno de estos 
genes impide la reparación de las desigualdades de las bases, que a 
menudo se generan durante la multiplicación del DNA. La inac- 
tividad de este sistema de reparación de desigualdades del DNA 
provoca mutaciones que fomentan la carcinogénesis. Los porta- 
dores de esta mutación tienen un riesgo de 40 a 60% de padecer 
cáncer endometrial. Entre las mujeres enfermas, el riesgo de cáncer 
endometrial excede el del cáncer colorrectal (Aarnio, 1999; Delin, 
2004; Dunlop, 1997). Sin embargo, menos de 5% de los cán- 
ceres endometriales son atribuibles a HNPCC (Hampel, 2006). 
En general, la mayor parte de los casos familiares se desarrolla en 
mujeres premenopáusicas (Gruber, 1996). 

Las portadoras de las mutaciones BRCA1 y BRCA2 también 
tienen un riesgo un poco mayor, pero sólo por el tratamiento fre- 
cuente con tamoxifeno para cánceres mamarios previos (Beiner, 
2007; Thai 1998). Por lo común, estas mutaciones predisponen a 
las mujeres al cáncer mamario y ovárico, no al endometrial. 

El tamoxifeno incrementa entre dos y tres veces más el riesgo de 
padecer cáncer endometrial por su efecto estrogénico moderado 
“sin oposición” sobre el endometrio (cap. 27, pág. 705). El riesgo 
también aumenta en forma lineal con la duración del tratamiento 
y la dosis acumulativa (van Leeuwen, 1994). La mayor parte de los 
datos sugiere que los cánceres endometriales que se desarrollan en 
pacientes que reciben tamoxifeno tienen la misma distribución de 
etapa, grado y pronóstico que en las no usuarias (Fisher, 1994). 
El aumento en el riesgo de dicha neoplasia ocurre casi de manera 
exclusiva en posmenopáusicas (Fisher, 1998). A menos que se 
identifique que una paciente tiene un riesgo elevado de padecer 
cáncer endometrial, la vigilancia endometrial sistemática ha care- 
cido de eficacia para incrementar la detección oportuna de este 
cáncer en las mujeres que utilizan tamoxifeno (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2006). 

Ciertas enfermedades concomitantes como diabetes mellitus, 
hipertensión y colecistopatías, se asocian con mayor frecuencia 
con el cáncer endometrial (Morimoto, 2006; Soliman, 2005). En 
general, éstas son secuelas frecuentes de la obesidad y un ambiente 
propicio para el exceso crónico de estrógenos. 

Los anticonceptivos orales combinados (COC, combination oral 
contraceptive) durante un periodo mínimo de un año confieren un 
riesgo entre 30 y 50% menor de padecer cáncer endometrial, que 
se extiende durante 10 a 20 años (Dossus, 2010; Stanford, 1993). 


En esencia, el componente de progestina tiene un efecto biológico 
quimiopreventivo en el endometrio. La potencia de la progestina 
en la mayor parte de los anticonceptivos orales es adecuada, pero 
la mayor potencia podría tener un efecto protector mayor entre 
mujeres obesas (Maxwell, 2006). Los dispositivos intrauterinos 
(IUD) con progesterona también confieren protección a largo 
plazo contra el cáncer endometrial (Tao, 2006). 

Las fumadoras tienen un menor riesgo de desarrollar cáncer 
endometrial. El mecanismo biológico es multifactorial, pero en 
parte implica la disminución de las concentraciones de estrógenos 
circulantes a través de la pérdida de peso, una edad más temprana 
de la menopausia y alteración del metabolismo hormonal. Tanto 
el tabaquismo vigente como el pasado tienen una influencia dura- 
dera (Viswanathan, 2005). 


HIPERPLASIA ENDOMETRIAL 


La mayor parte de los cánceres endometriales se desarrolla después 
de la progresión de lesiones hiperplásicas distinguibles en el estu- 
dio histológico. De hecho, la hiperplasia endometrial es el único 
precursor directo conocido de enfermedad invasora. La hiperpla- 
sia endometrial se define como el engrosamiento del endometrio 
con proliferación de glándulas de tamaño y forma irregular y una 
mayor proporción entre glándulas y estroma (Ellenson, 2011a) 
(fig. 33-1). En ausencia de engrosamiento, es mejor designar a 
estas lesiones trastorno de endometrio proliferativo o aglomeración 
glandular focal. La hiperplasia endometrial representa un continuo 
de hallazgos histopatológicos difíciles de diferenciar por caracterís- 
ticas estándar. Tales lesiones varían desde endometrio anovulatorio 
hasta lesiones precancerosas monoclonales. 


Clasificación 
Organización Mundial de la Salud 


El sistema de clasificación usado por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) y la International Society of Gynecological Pathologists 
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CUADRO 33-2. Clasificación de la Organización Mundial 
de la Salud para hiperplasia endometrial 


Progresión 


a cáncer (%) 


Hiperplasia simple 1 
Hiperplasia compleja 3 
Hiperplasia simple atípica 8 
Hiperplasia compleja atípica 29 
Con autorización de Kurman, 1985. 


designa cuatro tipos distintos con potencial maligno variable (cua- 
dro 33-2) (Kurman, 1985; Silverberg, 2003). Las hiperplasias se 
clasifican como simple o compleja con base en la ausencia o presen- 
cia de anomalías arquitectónicas, como complejidad y aglomera- 
ción glandulares (fig. 33-2). Lo más importante, las hiperplasias 
se califican además como atípicas si presentan atipia celular (o sea, 
nuclear). Sólo las hiperplasias endometriales atípicas tienen una 
relación clara con el desarrollo ulterior de adenocarcinoma. La 
hiperplasia atípica simple es un diagnóstico relativamente infre- 
cuente. En general, la mayor parte de las hiperplasias atípicas tiene 
arquitectura compleja. 

Aunque las hiperplasias endometriales se clasifican de manera 
formal en estos cuatro grupos, tienden a mostrar heterogeneidad 
morfológica, tanto entre las pacientes como en una misma paciente. 
Esta diversidad histológica explica por qué sólo una pequeña can- 
tidad de rasgos conservados son útiles como criterios diagnósticos. 
Como resultado, a menudo es difícil establecer una calificación 
reproducible de atipia citológica, sobre todo con la pequeña canti- 
dad de tejido de una muestra de biopsia. 


FIGURA 33-1. Microfotografías que muestran endometrio proliferativo normal comparado con endometrio hiperplásico. A. Esta vista de bajo poder 
del endometrio proliferativo normal muestra glándulas endometriales (corte transversal) con contornos regulares predominantemente redondea- 
dos, espaciamiento regular y un índice glándula:estroma menor de 1:1. B. La hiperplasia endometrial se caracteriza por la proliferación de glándulas 
endometriales de tal manera que las glándulas se encuentran más apiladas de lo normal, lo que resulta en un índice glándula:estroma mayor de 
1:1. Los términos simple y complejo se refieren al grado de apilamiento de la glándula y a las alteraciones en su arquitectura. El término atipia se 
refiere a la presencia de atipia nuclear dentro de las glándulas endometriales. En este ejemplo, las glándulas están apiladas de forma moderada e 
irregular pero no muestran atipia nuclear. (Fotografías proporcionadas por el Dr. Kelley Carrick.) 
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Hiperplasia simple con atipia Hiperplasia compleja con atipia 
FIGURA 33-2. Microfotografías que muestran endometrio proliferativo normal comparado con diferentes tipos de endometrio hiperplásico. A. Esta 
vista de alto poder del endometrio proliferativo normal muestra glándulas regularmente espaciadas compuestas de epitelio cilíndrico estratificado, 
con núcleos suaves discretamente elongados y con actividad mitótica. B. En la hiperplasia simple, las glándulas están discretamente apiladas y 
de manera típica presentan forma tubular normal o alteraciones mínimas en la forma de la glándula. Los núcleos son suaves. C. En este caso, las 
glándulas están sólo discretamente apiladas, pero algunas glándulas, como la descrita en esta vista de alto poder, tienen atipia nuclear caracteri- 
zada por redondeo nuclear y nucléolos visibles. La atipia citológica acompaña a la hiperplasia compleja con mayor frecuencia que a la hiperplasia 
simple. D. En la hiperplasia compleja, las glándulas están marcadamente apiladas y en ocasiones muestran alteraciones en la arquitectura como 
plegamientos papilares. En este caso, los perfiles de la glándula son claramente regulares pero las glándulas se encuentran marcadamente apiladas. 
E. Las glándulas se encuentran marcadamente apiladas y algunas muestras plegamientos papilares. Los núcleos presentan atipia nuclear variable. 
Algunas de las glándulas atípicas tienen cambios eosinófilos en el citoplasma. (Fotografías proporcionadas por el Dr. Kelley Carrick.) 


Neoplasia intraepitelial endometrial 


En fecha reciente se introdujo el término neoplasia intraepitelial 
endometrial (EIN) para distinguir con más exactitud entre las dos 
categorías muy diferentes de hiperplasia: 1) el endometrio policlo- 
nal normal con respuesta difusa a un ambiente hormonal anormal, 
y 2) las lesiones monoclonales con proliferación intrínseca, focal y 
que confieren un alto riesgo de adenocarcinoma (Mutter, 2000). 
Dicha nomenclatura subraya el potencial maligno de las lesiones 
precancerosas endometriales, lo que concuerda con los precedentes 
similares en el cuello uterino, vagina y vulva. Con este sistema, 
el endometrio anovulatorio o expuesto de manera crónica a los 
estrógenos sin atipia, se denomina por lo general hiperplasia endo- 
metrial. En cambio, el término neoplasia intraepitelial endometrial 
se usa para describir al endometrio considerado premaligno por 
la combinación de tres características morfológicas que reflejan el 
volumen glandular, complejidad arquitectónica y anomalía cito- 
lógica. El sistema de clasificación EIN es una forma más exacta y 
reproducible de predecir la progresión al cáncer, pero aún no se 
adopta en todas partes (Baak, 2005; Hecht, 2005). 


Manifestaciones clínicas 


Los factores de riesgo para desarrollar hiperplasia endometrial casi 
siempre reflejan los del carcinoma invasor (Anastasiadis, 2000; 
Ricci, 2002). Dos tercios de las mujeres se presentan con hemo- 
rragia posmenopáusica (Horn, 2004). Sin embargo, casi cualquier 
tipo de hemorragia uterina anormal obliga a valoración diagnóstica 
(cap. 8, pág. 223). 

En las mujeres con hemorragia anormal, la ecografía transvagi- 
nal del espesor endometrial constituye un método adecuado para 
pronosticar hiperplasia endometrial (Goldstein, 1990; Granberg, 
1991; Jacobs, 2011). En las mujeres posmenopáusicas, el espesor 
de una tira endometrial menor de 5 mm se asocia con hemorragia 
en los estudios ecográficos patológicos que se puede atribuir a atro- 
fia endometrial (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009). Cuando el endometrio es más grueso es necesario reali- 
zar una biopsia. La ecografía también permite identificar cambios 
estructurales anormales en el endometrio. Los cambios endometria- 
les quísticos sugieren pólipos, el endometrio engrosado en forma 
homogénea indica hiperplasia y el patrón estructural heterogéneo 
sugiere cáncer (figs. 33-3 y 33-4). Sin embargo, estos cambios eco- 
gráficos se superponen y no se pueden utilizar de manera aislada. 

En las mujeres premenopáusicas casi siempre se prefiere una 
ecografía transvaginal para excluir el origen estructural de una 
hemorragia anormal. Asimismo, los investigadores han intentado 
crear normas para el espesor endometrial. No obstante, el espesor 
endometrial varía considerablemente entre las mujeres premeno- 
páusicas y los límites para considerarlo anormal basados en la evi- 
dencia son =4 mm a más de 16 mm (Breitkopf, 2004; Goldstein, 
1997; Shi, 2008). Por lo tanto, no se ha establecido un consenso 
sobre las normas del espesor endometrial para este grupo. En el 
hospital de los autores no se recomienda realizar una evaluación 
ulterior cuando el aspecto del endometrio es normal y éste mide 
=10 mm en una mujer premenopáusica con una hemorragia ute- 
rina anormal siempre y cuando no existan otros factores de riesgo 
que obliguen a realizar más estudios. 

Otras opciones en lugar de la ecografía son la biopsia de con- 
sultorio de Pipelle o la dilatación y legrado ambulatorio, que algu- 
nas veces se eligen desde el principio para evaluar una hemorragia 
anormal (Merisio, 2005). Desde el punto de vista macroscópico, 
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FIGURA 33-3. Imagen por ecografía transvaginal de un útero. En esta 
vista sagital, el endometrio marcadamente engrosado, medido por los 
calibradores, sugiere hiperplasia endometrial. (Imagen proporcionada 
por la Dra. Elysia Moschos.) 


el endometrio hiperplásico no es característico, por lo que la iden- 
tificación visual directa con un histeroscopio carece de precisión 
(Garuti, 2006). 

En ocasiones, durante la exploración se puede palpar una tumo- 
ración en los anexos. Aunque lo más probable es que se trate de 
un quiste ovárico benigno, cualquier característica sólida identi- 
ficada durante la ecografía transvaginal da lugar a la posibilidad 
de un tumor ovárico de células de la granulosa coexistente. Tales 
tumores producen un ambiente estrogénico excesivo que deriva en 
un riesgo de hasta 30% de hiperplasia endometrial o, con menor 
frecuencia, carcinoma (cap. 36, pág. 889) (Ayhan, 1994). 


Tratamiento 


El tratamiento de la mujer con hiperplasia endometrial depende 
principalmente de su edad, la presencia o ausencia de atipia citoló- 
gica y el riesgo de cirugía. Sin embargo, el tratamiento no quirúr- 
gico es arriesgado por la incongruencia del diagnóstico y la falta de 
certeza para pronosticar la estabilidad o el avance de cada lesión. 
De manera específica, diversos estudios han demostrado un poten- 
cial reducido de reproducción para las clasificaciones de la OMS de 


Cuello 
uterino 


FIGURA 33-4. Imagen por ecografía transvaginal de un útero. En esta 
vista sagital, un endometrio marcadamente engrosado y la evidencia 
de invasión miometrial en el fondo (fecha) sugiere cáncer endome- 
trial. (Imagen proporcionada por la Dra. Elysia Moschos.) 
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la hiperplasia endometrial (Allison, 2008; Sherman, 2008; Zaino, 
2006). 

Además, no hay forma de prever qué tipos involucionarán por 
el tratamiento con progestina. No obstante, siempre que haya una 
muestra endometrial representativa y el médico no tenga razón 
para sospechar un carcinoma invasor coexistente, la decisión de 
tratar la hiperplasia endometrial con medios hormonales o quirúr- 
gicos depende del criterio clínico. 


Hiperplasia endometrial no atípica 


Mujeres premenopáusicas. En estas pacientes con hiperplasia 
endometrial no atípica casi siempre es necesario un ciclo de tres a 
seis meses de progestina en dosis bajas. A menudo se usa acetato 
de medroxiprogesterona (MPA) administrado en forma cíclica por 
vía oral en dosis de 10 a 20 mg al día durante 12 a 14 días de cada 
mes. Otra opción frecuentemente utilizada es instituir un anti- 
conceptivo oral combinado en las mujeres sin contraindicaciones. 
Asimismo, en algunas series pequeñas de casos se ha demostrado 
que el TUD con progesterona es efectivo (Gallos, 2010; Scarselli, 
2011; Wildemeersch, 2007). Aunque las lesiones pueden regresar 
en forma espontánea sin tratamiento, casi siempre se usan proges- 
tinas para corregir la causa subyacente, es decir la anovulación cró- 
nica y el exceso de estrógeno (Terakawa, 1997). Si no se encuentra 
endometrio hiperplásico residual en la biopsia de vigilancia, las 
pacientes deben continuar la progestina y mantenerse vigiladas 
hasta la menopausia. En caso de nueva hemorragia, es necesaria 
otra biopsia endometrial. 

En general, deben evitarse las biopsias cuando la paciente toma 
progestinas porque esta hormona confunde el diagnóstico patoló- 
gico por la modificación de la morfología endometrial. Otro com- 
ponente integral de la ablación médica que debe concluir antes de 
evaluar la persistencia es el desprendimiento endometrial durante 
una hemorragia por supresión. Estos problemas se solucionan espe- 
rando entre dos y seis semanas después de la supresión hormonal 
y absteniéndose de restituir los progestágenos antes de la biopsia. 
En las mujeres con un TUD que libera levonorgestrel, la biopsia 
endometrial se realiza sin necesidad de extraer el dispositivo. 


Mujeres posmenopáusicas. Las posmenopáusicas con hiper- 
plasia endometrial no atípica también pueden tratarse con MPA 
cíclica en dosis bajas o un régimen continuo de 2.5 mg al día. Sin 
embargo, en mujeres mayores es muy importante tener la con- 
fianza de que se obtuvo una muestra adecuada para descartar la 
atipia citológica. La dilatación con legrado está indicada en algunas 
circunstancias. Por ejemplo, a veces el volumen de tejido obtenido 
en el muestreo de biopsia es pequeño, o los síntomas hemorrágicos 
son más intensos de lo esperado. 

En la práctica, a menudo se sigue sin tratamiento a las pacientes 
posmenopáusicas con hiperplasia simple. La hiperplasia compleja 
sin atipia se trata por lo general con progestágenos por un tiempo 
prolongado y cada año se realiza una biopsia endometrial de con- 
sultorio. 


Respuesta de la hiperplasia endometrial no atípica a las 
progestinas. Los índices de regresión general clínica y patológica 
luego del tratamiento con progestina rebasan 90% para hiperplasia 
endometrial no atípica (Rattanachaiyanont, 2005). Las pacientes 
con enfermedad persistente, observada en la nueva biopsia, deben 
cambiar a un régimen con dosis más alta, como MPA 40 a 100 mg 
por vía oral al día, o acetato de megestrol, 160 mg al día. En este 


caso, también el médico debe confirmar que se produjo la ablación 
hormonal mediante un nuevo muestreo del endometrio después de 
un intervalo terapéutico adecuado. Asimismo debe reconsiderarse 
la histerectomía para lesiones resistentes al tratamiento médico. 
Las técnicas quirúrgicas de mínima invasión como la histe- 
rectomía laparoscópica total constituyen opciones adecuadas. Sin 
embargo, en los casos en los que se sospecha la presencia de hiper- 
plasia atípica se prefiere extraer el útero por completo sin morcela- 
ción. La lesión algunas veces se extiende hasta el segmento uterino 
inferior o el tercio superior del endocérvix, por lo que no se realiza 
una histerectomía supracervical en las mujeres sometidas a una his- 
terectomía como tratamiento de hiperplasia endometrial. 


Hiperplasia endometrial atípica 


La histerectomía es el mejor tratamiento para mujeres de cualquier 
edad con hiperplasia endometrial atípica por el riesgo alto de enfer- 
medad invasora subclínica concurrente (Horn, 2004; Trimble, 
2006). Las mujeres premenopáusicas con grandes deseos de con- 
servar la fertilidad son la principal excepción. El tratamiento con 
dosis alta de progestina puede ser el más apropiado para las pacien- 
tes más motivadas (Randall, 1997). Las pacientes que son malas 
candidatas quirúrgicas también ameritan un intento de ablación 
hormonal con progestinas. La resolución de la hiperplasia se con- 
firma con biopsias endometriales en serie cada tres meses hasta que 
se documente la respuesta. De lo contrario, debe recomendarse la 
histerectomía (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2005). Una vez que se resuelve la hiperplasia, la paciente se vigila 
y los progestágenos se prolongan por la posibilidad de que final- 
mente degenere en carcinoma (Rubatt, 2005). 

El Gynecologic Oncology Group (GOG) realizó un estudio pros- 
pectivo de cohorte en 289 pacientes que tenían diagnóstico de 
hiperplasia endometrial atípica en la comunidad. Las participan- 
tes se sometieron a histerectomía en los tres meses siguientes a 
la biopsia y se encontró que 43% tenía carcinoma endometrial 
concurrente (Trimble, 2006). Suh-Burgmann ez al. (2009) obser- 
varon una cifra similar elevada de 48%. Los resultados muestran 
la inutilidad del intento para hacer un diagnóstico exacto antes de 
la histerectomía y los riesgos potenciales del tratamiento hormonal 
conservador. 

Los médicos ginecoobstetras que realizan histerectomía por 
hiperplasia endometrial atípica deben estar muy conscientes ante la 
posibilidad de enfermedad invasora y la necesidad de estadificación 
quirúrgica. Cuando menos se deben realizar lavados peritoneales 
antes de llevar a cabo la histerectomía. Además, el útero se abre y 
examina en el quirófano y se puede obtener un corte congelado. 
Cualquier sospecha de invasión miometrial es indicación suficiente 
para solicitar una interconsulta transoperatoria con un ginecólogo- 
oncólogo. 


CÁNCER ENDOMETRIAL 


Patogenia 


El cáncer endometrial es un grupo de neoplasias con diversidad 
biológica e histológica que se caracteriza por un modelo dualista 
de patogenia. Los adenocarcinomas endometrioides de tipo 1 com- 
prenden 75% de todos los casos. Dependen del estrógeno, son de 
grado bajo y provienen de la hiperplasia endometrial atípica. En 
cambio, los cánceres tipo II casi siempre tienen rasgos histológi- 
cos serosos o de células claras, no existe lesión precursora y tienen 
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CUADRO 33-3. Carcinoma endometrial tipos | y Il: características distintivas 


Característica 


Estrógeno sin oposición Presente 


Estado menopáusico 


Premenopáusico y perimenopáusico 


Hiperplasia Presente 
Raza Blanca 
Grado (malignidad) Bajo 
Invasión miometrial Mínima 


Endometrioide 
Estable 


Subtipos específicos 
Comportamiento 


Con autorización de Kurman, 1994. 


una evolución clínica más agresiva (cuadro 33-3). Las diferencias 
morfológicas y clínicas van en paralelo con las genéticas, ya que los 
tumores tipos 1 y II tienen mutaciones de grupos independientes 
de genes (Bansal, 2006; Hecht, 2006). 

Es obvio que las dos vías de patogenia del cáncer endometrial 
tienen una superposición significativa y producen un espectro de 
características histológicas. Sin embargo, esta visión dualista tiene 
implicaciones terapéuticas para las estrategias novedosas de trata- 
miento que se enfocan en la enfermedad de alto riesgo (Cerezo, 
2006). 


Prevención 
Detección 


En la actualidad, no hay sitio para la detección habitual de cáncer 
endometrial en mujeres con riesgo intermedio o alto. En su lugar, 
al inicio de la menopausia debe informarse a las mujeres sobre los 
riesgos y síntomas del cáncer endometrial. Se les debe hacer fuertes 
recomendaciones para que reporten a su médico cualquier hemo- 
rragia inesperada o manchado (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2006; Smith, 2011). 

Sin embargo, la detección anual mediante muestreo endome- 
trial debe iniciar a los 35 años de edad en pacientes con riesgo de 
cáncer endometrial provocado por HNPCC (Burke, 1997; Smith, 
2011). Los criterios para detectar a las portadoras posibles de la 
mutación de este síndrome son: cáncer colorrectal u otro cáncer 
asociado al síndrome de Lynch en tres familiares en primer grado 
que ocurre cuando menos en dos generaciones sucesivas y en una 
persona menor de 50 años de edad. Los cánceres del síndrome de 
Lynch comprenden al de colon, endometrio, intestino delgado, 
pelvis renal, uréter y ovario, entre otros (Vasen, 1999). La referen- 
cia para asesoría genética permite aclarar el riesgo a fin de conocer a 
las pacientes que se beneficiarían con pruebas específicas de la línea 
germinal (Balmana, 2006; Chen, 2006). Como el cáncer endo- 
metrial es el “cáncer centinela” más frecuente, los ginecoobstetras 
tienen una función fundamental en la identificación de mujeres 


con HNPCC (Lu, 2005). 


Cirugía profiláctica 
La histerectomía profiláctica es una alternativa por el riesgo alto 
que tienen las mujeres con HNPCC de desarrollar cáncer endo- 


metrial en algún momento de su vida (40 a 60%). En una cohorte 
de 315 portadoras de la mutación para HNPCC, Schmeler (2006) 


Ausente 
Posmenopáusico 


Ausente 

Negra 

Alto 

Profunda 

Seroso, células claras 
Agresivo 


confirmó el beneficio de tal estrategia con el reporte de una reduc- 
ción de 100% en el riesgo. En general, también debe practicarse la 
salpingooforectomía bilateral por el riesgo de 10 a 12% de cáncer 
ovárico en algún momento de la vida en estas mujeres. 


Diagnóstico 
Signos y síntomas 


El diagnóstico precoz depende casi por completo de la identifica- 
ción temprana y valoración de la hemorragia vaginal irregular. En 
mujeres premenopáusicas, el médico debe mantener un alto índice 
de sospecha ante un antecedente de menstruación prolongada y 
abundante o manchado intermenstrual, ya que muchos otros 
trastornos benignos producen síntomas similares (cuadro 8-2, 
pág. 225). La hemorragia posmenopáusica es muy preocupante, 
conlleva una probabilidad de 5 a 10% de diagnosticar carcinoma 
endometrial (Gredmark, 1995; latrakis, 1997). La secreción vagi- 
nal anormal puede ser otro síntoma en mujeres mayores. 

Por desgracia, algunas pacientes no buscan atención médica a 
pesar de meses o años de hemorragia irregular e intensa. En la 
enfermedad más avanzada, la presión y dolor pélvico reflejan el 
crecimiento uterino o la diseminación extrauterina del tumor. Las 
pacientes con tumores serosos o de células claras a menudo presen- 
tan signos y síntomas sugestivos de cáncer ovárico epitelial avan- 


zado (cap. 35, pág. 860). 


Prueba de Papanicolaou 


Históricamente, el frotis de Papanicolaou no ha sido una herra- 
mienta sensible para diagnosticar cáncer endometrial, y 50% de las 
mujeres con esta neoplasia tiene resultados normales (Gu, 2001). 
Al parecer la citología con base líquida aumenta la detección de 
anomalías glandulares, pero no lo suficiente como para desviar la 
práctica médica (Guidos, 2000; Schorge, 2002). 

En mujeres de 40 o más años de edad, en ocasiones se regis- 
tran células endometriales benignas en un frotis de Papanicolaou 
sistemático. En premenopáusicas, a menudo este es un hallazgo 
de poca importancia, sobre todo si el frotis se realiza después de la 
menstruación. Sin embargo, las posmenopáusicas con tales datos 
tienen un riesgo de 3 a 5% de cáncer endometrial (Simsir, 2005). 
En aquellas con tratamiento de sustitución hormonal, la prevalen- 
cia de las células endometriales benignas en los frotis es mayor y el 
riesgo de malignidad es inferior (1 a 2%) (Mount, 2002). Aunque 
la biopsia endometrial debe considerarse en mujeres posmenopáu- 
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sicas asintomáticas si se reporta este dato, al final la mayoría de 
las pacientes con hiperplasia o cáncer tiene hemorragia anormal 
concomitante (Ashfaq, 2001). 

Por el contrario, las células glandulares atípicas que se observan 
en el frotis citológico conllevan un mayor riesgo de neoplasia cer- 
vical o endometrial de fondo. Por lo tanto, la evaluación de una 
anomalía glandular incluye a la colposcopia y el legrado endocer- 
vical. Algunas veces también vale la pena obtener una muestra de 
endometrio en las mujeres no grávidas mayores de 35 años o en 
las más jóvenes cuando existe antecedente de hemorragia anormal, 
siempre y cuando se detecten factores de riesgo de cáncer endo- 
metrial, o cuando la citología especifica que las células glandulares 
atípicas son de origen endometrial. 


Muestreo endometrial 


La biopsia en el consultorio, con cánulas disponibles en el comer- 
cio, siempre es preferible para la valoración inicial de pacientes 
con hemorragia sospechosa de malignidad (Feldman, 1993). Sin 
embargo, si las técnicas de muestreo no aportan información 
diagnóstica suficiente o si la hemorragia anormal persiste, a veces 
es necesaria la dilatación con legrado para aclarar el diagnóstico 
(Gordon, 1999). 

La histeroscopia ambulatoria es más sensible para detectar lesio- 
nes endometriales focales y por lo tanto es menos útil para diagnos- 
ticar hiperplasia (Ben Yehuda, 1998). Además, en los casos donde 
se utiliza la histeroscopia para evaluar una hemorragia anormal y 
donde finalmente se diagnostica cáncer, se ha observado una mayor 
frecuencia de citología peritoneal positiva durante la cirugía ulte- 
rior para estadificación (Obermair, 2000; Polyzos, 2010; Zerbe, 
2000). Si bien existe cierto riesgo de contaminación peritoneal 
con células cancerosas durante la histeroscopia, el pronóstico de 
la paciente en general no empeora (Cicinelli, 2010; Revel, 2004). 


Estudios de laboratorio 


El único marcador tumoral útil desde el punto de vista clínico en el 
tratamiento del cáncer endometrial es la cuantificación de la con- 
centración sérica de CA-125. En el preoperatorio, la concentración 
elevada indica la posibilidad de un cáncer más avanzado (Powell, 


2005). En la práctica es más útil en las pacientes con cáncer avan- 


zado o un subtipo seroso para ayudar a vigilar la respuesta al tra- 
tamiento o durante la vigilancia ulterior. Sin embargo, incluso en 
estas circunstancias, su utilidad en ausencia de otros datos clínicos 
es limitada (Price, 1998). 


Estudios de imagen 


En general, para mujeres con un tumor endometrioide tipo 1 bien 
diferenciado, la radiografía torácica es el único estudio de imagen 
preoperatorio necesario. Todas las demás pruebas preoperatorias 
se enfocan a la preparación quirúrgica general (cap. 39, pág. 958). 

No suele ser necesario realizar una tomografía computari- 
zada (CT) o resonancia magnética (MR) (American College of 
Obstetricians and. Gynecologists, 2005). Sin embargo, la imagen 
MR a veces ayuda a distinguir un cáncer endometrial con exten- 
sión cervicouterina de un adenocarcinoma endocervical primario 
(Nagar, 2006). Además, las mujeres con rasgos serosos u Otros 
datos histológicos de alto riesgo en la biopsia preoperatoria, así 
como aquellas con datos sugestivos de enfermedad avanzada en la 
exploración física, son más elegibles para estudio con CT abdomi- 
nopélvica (fig. 33-5). En tales casos, el conocimiento anticipado 
del compromiso intraabdominal podría servir como guía terapéu- 
tica. 


Participación del ginecoobstetra 


Si bien la mayor parte de los cánceres endometriales se cura con 
la histerectomía y BSO, el tratamiento primario realizado por un 
ginecólogo oncólogo permite utilizar de manera eficaz los recursos 
sanitarios, reduce al mínimo la morbilidad potencial, permite esta- 
blecer con mayor facilidad la estadificación y mejora la superviven- 
cia de las pacientes con cáncer de alto riesgo (Chan, 2011; Roland, 
2004). Por lo tanto, casi siempre es recomendable una consulta 
preoperatoria para cualquier paciente con cáncer endometrial a 
la que el ginecoobstetra prepare para intervención quirúrgica. Las 
posibles excepciones son mujeres jóvenes o perimenopáusicas con 
adenocarcinoma endometrioide grado 1 sobre un fondo de hiper- 
plasia endometrial atípica. Sin embargo, ya no aplica el axioma 
antiguo afirmando que no es necesaria una disección de ganglios 
para un tumor grado 1, puesto que muchas pacientes tienen un 


FIGURA 33-5. Imágenes de CT en un plano axil de una mujer de 61 años de edad con cáncer endometrial. A. Crecimiento masivo y homogéneo 
del útero (flechas) en la parte superior de la pelvis. B. A nivel de la bifurcación aórtica se observan ganglios linfáticos hipertróficos bilaterales 
(flechas) que concuerdan con metástasis. (Imágenes proporcionadas por la Dra. Diane Twicler.) 


cáncer más avanzado que el que se pronostica por medio de los 
factores preoperatorios. Además, la valoración transoperatoria de 
la profundidad de la invasión es menos exacta de lo que se pensaba 
(Frumovitz, 2004a; Leitao 2008). 

Después de la operación, debe consultarse a un ginecólogo 
oncólogo cuando haya evidencia de extensión cervicouterina, 
enfermedad extrauterina o lavados peritoneales positivos. En 
muchos casos, las pacientes en etapa temprana tratadas sólo con 
cirugía regresan con su ginecoobstetra general para la vigilancia. 
También se recomienda la consulta si se diagnostica o sospecha 
enfermedad recurrente. 

Cuando se diagnostica cáncer endometrial en forma inesperada 
después de una histerectomía que practicó un ginecólogo por otras 
indicaciones, debe consultarse al ginecólogo oncólogo. Las posibi- 
lidades terapéuticas incluyen sólo vigilancia y ningún tratamiento 
adicional; segunda operación para completar la estadificación qui- 
rúrgica, o radioterapia para prevenir la recurrencia local. En gene- 
ral, las ventajas de la estadificación para la supervivencia deben 
sopesarse contra las complicaciones de otro procedimiento quirúr- 
gico (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2005). 
Por fortuna, el advenimiento de la estadificación laparoscópica y 
robótica tiene como resultado una menor morbilidad en ciertos 
casos (Spirtos, 2005). 


Patología 


Existe un amplio espectro de agresividad en los tipos histológicos 
del cáncer endometrial (cuadro 33-4). La mayoría de las pacientes 
tiene adenocarcinoma endometrioide que se comporta en forma 
indolente. Sin embargo, algunas tienen un tipo histológico des- 
favorable que implica un tumor mucho más agresivo. Además, el 
grado de diferenciación tumoral es un factor pronóstico impor- 
tante de diseminación neoplásica. Los tumores que se forman des- 
pués de la radiación pélvica difieren de los cánceres endometriales 
esporádicos, ya que tienen preponderancia de etapa avanzada, alta 
malignidad y subtipos histológicos de riesgo alto (Pothuri, 2003). 
Para el tratamiento eficaz de mujeres con cáncer endometrial es 
necesaria la comprensión de las características clínicas interrelacio- 
nadas. 


CUADRO 33-4. Clasificación histológica de la Organización 
Mundial de la Salud para carcinoma 
endometrial 


Adenocarcinoma endometrioide 

Variante con diferenciación epidermoide 

Variante velloglandular 

Variante secretora 

Variante de células ciliadas 
Carcinoma mucinoso 
Carcinoma seroso 
Carcinoma de células claras 
Carcinoma de células mixtas 
Carcinoma epidermoide 
Carcinoma de células pequeñas 
Carcinoma indiferenciado 
Otros 


Con autorización de Silverberg, 2003. 
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CUADRO 33-5. Criterios histopatológicos 
para valorar el grado 


Grado Definición 


1 <=5% de un patrón de crecimiento sólido no 
epidermoide o no morular 
2 6-50% de un patrón de crecimiento sólido no 


epidermoide o no morular 


5 >50% de un patrón de crecimiento sólido no 
epidermoide o no morular 


Con autorización de Pecorelli, 1999. 


Grado histológico 


El sistema de graduación más usual para carcinoma endometrial 
es el sistema de tres jerarquías de la International Federation of 
Gynecology and. Obstetrics (FIGO) (cuadro 33-5). Las lesiones 
grado 1 casi siempre son indolentes con tendencia mínima a dise- 
minarse fuera del útero o recurrir. Los tumores de grado 2 tienen 
un pronóstico intermedio. Los cánceres de grado 3 tienen mayor 
probabilidad de invasión miometrial y metástasis ganglionar. 

El grado histológico debe determinarse sobre todo mediante 
estudio microscópico con base en el patrón de crecimiento arqui- 
tectónico del tumor (Zaino, 1994). Sin embargo, hay unas cuantas 
excepciones y el método óptimo para determinar el grado es un 
poco controversial. La atipia nuclear con un avance inapropiado 
con respecto al grado arquitectónico eleva un grado a un tumor de 
grado 1 0 2. Por ejemplo, una lesión grado 2 con base en las carac- 
terísticas arquitectónicas puede aumentar a grado 3 si existe atipia 
nuclear significativa. En un estudio del GOG en que se revisaron 
715 adenocarcinomas endometrioides (protocolo +33) se mostró 
que dicha modificación tiene utilidad pronóstica (Zaino, 1995). 
Con base en el sistema de la FIGO, la clasificación nuclear tam- 
bién se utiliza para los adenocarcinomas serosos y de células claras 
(Pecorelli, 1999). 

En un esfuerzo por mejorar la reproducibilidad y la importan- 
cia pronóstica del sistema FIGO, recientemente se propuso un sis- 
tema binario de graduación arquitectónica (Lax, 2000; Scholten, 
2004). La sencillez de dividir los tumores en lesiones de baja y 
alta malignidad según la proporción de crecimiento sólido (50% 
o >50%, respectivamente) es atractiva y parece tener valor. Sin 
embargo, este abordaje no tiene aún una difusión amplia en la 
práctica clínica. 


Tipo histológico 
Adenocarcinoma endometrioide. El tipo histológico más fre- 
cuente de cáncer endometrial es el adenocarcinoma endometrioide, 
representa más de 75% de los casos. La característica de este tumor 
es que contiene glándulas que se parecen a las del endometrio nor- 
mal (fig. 33-6). La presencia concomitante de endometrio hiper- 
plásico se correlaciona con un tumor de baja malignidad y la falta 
de invasión miometrial. Sin embargo, cuando el componente glan- 
dular disminuye y se sustituye por nidos sólidos y hojas de células, 
el tumor se clasifica como de alta malignidad (Silverberg, 2003). 
Asimismo, un endometrio atrófico se relaciona más a menudo con 
lesiones de alta malignidad que con frecuencia son metastásicas 
(Kurman, 1994). 

Además de la apariencia característica descrita, los adenocarci- 
nomas endometrioides pueden presentar variantes. Éstas incluyen 
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FIGURA 33-6. Adenocarcinoma endometrioide. A. Fotografía de un útero con adenocarcinoma endometrioide. El tumor se observa dentro de la 
cavidad endometrial y además invade las paredes miometriales. B. Microfotografía de un adenocarcinoma endometrioide. Estos tumores están 
formados por glándulas neoplásicas que simulan las del endometrio sano. Las células constan de epitelio cilíndrico alto con atipia nuclear leve o 
moderada. Forman glándulas apiladas en forma anormal o “espalda con espalda”. Frecuentemente también se observan estructuras cribiformes, 
con confluencia glandular y elementos vellosos. En estas formas arquitectónicas, con la desaparición concomitante del estroma intermedio, que 
distingue al adenocarcinoma endometrioide bien diferenciado de la hiperplasia compleja. Los adenocarcinomas endometrioides más diferenciados 
como este ejemplo, están formados exclusivamente por estructuras glandulares. En los tumores menos diferenciados, las células forman hojas 
sólidas que comprenden diversas proporciones del tumor. (Fotografía proporcionada por el Dr. Kelley Carrick.) 


adenocarcinoma endometrioide con diferenciación epidermoide 
y variantes velloglandular, secretora y de células ciliadas (cuadro 
33-4 y fig. 33-7). En general, el comportamiento biológico de 
estas variantes tumorales refleja el del adenocarcinoma endometrial 
clásico. 


Carcinoma seroso. Representa cerca de 5 a 10% de los cánce- 
res endometriales; tipifica a los tumores tipo II muy agresivos que 
surgen del endometrio atrófico de las mujeres mayores (Jordan, 


FIGURA 33-7. Adenocarcinoma endometrioide con diferenciación 
epidermoide. Una característica que comparten los adenocarcinomas 
endometrioides es la presencia de focos de diferenciación escamosa, 
ya sea focal o relativamente prominente. Estos elementos escamosos 
poseen características típicas como queratinización o puentes inter- 
celulares o bien están representados por mórulas escamosas menos 
diferenciadas (flechas) como sucede en este ejemplo. Los elementos 
escamosos no alteran el grado del tumor y carecen de importancia 
desde el punto de vista clínico. (Fotografía proporcionada por la Dra. 
Raheela Ashfaq.) 


2001). Por lo general existe un patrón complejo de crecimiento 
papilar con células que presentan atipia nuclear marcada (fig. 
33-8). A menudo denominado carcinoma seroso papilar uterino 
(UPSC), su apariencia histológica es similar a la del cáncer ová- 
rico y en 30% de las pacientes se encuentran cuerpos de psamoma 
(Silverberg, 2003). 

A simple vista, el tumor es exofítico, con apariencia papilar y 
surge de un útero pequeño y atrófico (fig. 33-8). En ocasiones, 
dichos tumores se confinan dentro de un pólipo y no hay eviden- 
cia de diseminación (Carcangiu, 1992). Sin embargo, el UPSC 
tiene una propensión conocida a la invasión miometrial y linfática. 
La diseminación intraperitoneal, como la condensación epiploica, 
inusual con el adenocarcinoma endometrioide típico, también es 
frecuente, incluso cuando la invasión miometrial es mínima o nula 
(fig. 33-9) (Sherman, 1992). Como resultado, a veces es imposible 
distinguir el UPSC del cáncer ovárico epitelial durante la opera- 
ción. Estos tumores, igual que el carcinoma ovárico, casi siempre 
secretan CA-125 y las cuantificaciones en serie representan un 
marcador útil para vigilar la evolución después de la intervención 
quirúrgica. 

El carcinoma seroso papilar uterino es de un tipo celular agre- 
sivo; las mujeres con cánceres endometriales mixtos que contienen 
tan sólo 25% de UPSC tienen la misma supervivencia que aquellas 
con carcinoma seroso puro (Ellenson, 20115). 


Carcinoma de células claras. Menos de 5% de los cánceres 
endometriales son variantes de células claras, pero éste es el otro 
tumor tipo II importante (Abeler, 1991). La apariencia microscó- 
pica puede ser de predominio sólido, quístico, tubular o papilar. 
Lo más frecuente es que consista en una mezcla de dos o más de 
estos patrones (fig. 33-10) (Silverberg, 2003). 

Los adenocarcinomas endometriales de células claras son simi- 
lares a los que se originan en el ovario, vagina y cuello uterino. A 
simple vista no tienen rasgos característicos, pero como el UPSC, 
tienden a ser tumores de alta malignidad y muy invasores. A 
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Cáncer endometrial 


menudo el diagnóstico se hace cuando la enfermedad ya está avan- 
zada y hay mal pronóstico (Hamilton, 2006). 


Carcinoma mucinoso. De 1 a 2% de los cánceres endometria- 
les tiene apariencia mucinosa que comprende más de la mitad 
del tumor. Sin embargo, muchos adenocarcinomas endometrioi- 
des tienen un componente focal (Ross, 1983). Por lo general, los 
tumores mucinosos tienen un patrón glandular con células cilín- 
dricas uniformes y estratificación mínima (fig. 33-11). Casi todas 
son lesiones en etapa Í y grado 1 con buen pronóstico (Melhem, 
1987). Como el epitelio endocervical se une con el segmento ute- 
rino inferior, el principal dilema diagnóstico es diferenciar este 
tumor de un adenocarcinoma cervicouterino primario. La inmu- 
notinción es útil en ocasiones, pero muchas veces se necesita una 
resonancia magnética para esclarecer la ubicación más probable del 
origen. Para definir la anatomía, la resonancia magnética ofrece 
una mejor resolución a interfases de tejidos blandos. 


Carcinoma mixto. Un cáncer endometrial puede tener combi- 
naciones de dos o más tipos puros. Para clasificarse como carci- 
noma mixto, uno de los componentes debe abarcar por lo menos 
10% del tumor. Salvo por los rasgos histológicos seroso y de células 
claras, la combinación de otros tipos casi nunca tiene importancia 
clínica. Como resultado, carcinoma mixto casi siempre se refiere a 
la combinación de un carcinoma tipo Í (adenocarcinoma endome- 
trioide y sus variantes) y tipo II (Silverberg, 2003). 


Carcinoma indiferenciado. En 1 a 2% de los cánceres endome- 
triales no hay evidencia de diferenciación glandular, sarcomatosa o 
epidermoide. Estos tumores indiferenciados se caracterizan por la 
proliferación de células epiteliales monótonas de tamaño mediano 
que crecen en hojas sólidas sin patrón específico (Silva, 2007). En 
general, el pronóstico es peor que con adenocarcinomas endome- 
trioides mal diferenciados (Altrabulsi, 2005). 


Tipos histológicos raros. Han sido publicados menos de 100 
casos de carcinomas epidermoides en el endometrio. Para hacer 
el diagnóstico es necesario descartar un componente de ade- 
nocarcinomas y que no haya conexión con el epitelio escamoso 
del cuello uterino (Varras, 2002). Por lo general, el pronóstico 
es malo (Goodman, 1996). El carcinoma de células de transición 
del endometrio también es raro y durante el proceso diagnóstico 
debe descartarse enfermedad metastásica de la vejiga y del ovario 


(Ahluwalia, 2006). 


Patrones de diseminación 


Los cánceres endometriales tienen varias formas potenciales para 
diseminarse fuera del útero (Morrow, 1991). Los tumores endome- 
trioides tipo 1 y sus variantes se diseminan, por orden de frecuencia, 
por: 1) extensión directa; 2) metástasis linfática; 3) diseminación 
hematógena, y 4) exfoliación intraperitoneal. Los carcinomas tipo 
II serosos y de células claras tienen una propensión particular a 
la diseminación extrauterina con un patrón muy parecido al del 
cáncer ovárico epitelial. En general, los diversos patrones de dise- 
minación se interrelacionan y a menudo ocurren en forma simul- 
tánea. 

La invasión del estroma endometrial y la expansión exofítica dentro 
de la cavidad uterina ocurren después del crecimiento inicial de un 
cáncer temprano. Con el tiempo, el tumor invade al miometrio y al 
final puede perforar la serosa (cuadro 33-6). Los tumores situados 
en el segmento uterino inferior tienden a afectar pronto al cue- 
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FIGURA 33-9. Imágenes por CT de metástasis hepáticas, ascitis y condensación epiploica en una mujer de 51 años de edad con cáncer endome- 
trial. A. Las flechas negras delimitan las múltiples áreas de baja densidad en el hígado, consistentes con un proceso metastásico y ascitis (flechas 
blancas curvas) alrededor del hígado. B. Una imagen más caudal revela la condensación epiploica (Mechas blancas) rodeada de ascitis masiva 


(flechas blancas curvas). (Por cortesía de la Dra. Diane Twickler.) 


llo uterino, mientras que aquellos en la parte superior del cuerpo 
comúnmente se extienden a las trompas de Falopio o la serosa. El 
crecimiento regional avanzado tiene como resultado la invasión 
directa de las estructuras pélvicas adyacentes, incluidos la vejiga, 
el intestino grueso, la vagina y el ligamento ancho. 

La invasión de vasos linfáticos con metástasis a las cadenas gan- 
glionares pélvicas y paraaórticas puede presentarse después de la 
penetración tumoral del miometrio (cuadro 33-7). La red linfática 
que drena el útero es compleja y es posible que las pacientes tengan 


FIGURA 33-10. Adenocarcinoma de células claras de tipo sólido. Este 
tumor está formado por células con citoplasma granular eosinofílico 
o transparente. Las células se disponen formando papilas, hojas o 
estructuras tubuloquísticas, o bien alguna combinación de éstas. Una 
característica frecuente es la presencia de glóbulos hialinos eosinófilos 
(flechas). Aquí, las células poseen un citoplasma transparente y mem- 
branas celulares definidas características de este tumor. Los núcleos 
son moderadamente pleomórficos, con prominencia de los nucléolos. 
(Fotografía proporcionada por el Dr. Kelley Carrick.) 


metástasis en cualquier grupo ganglionar individual o en combina- 
ciones de grupos (Burke, 1996). Este patrón azaroso contrasta con 
el cáncer cervicouterino, en el que la diseminación linfática casi 
siempre sigue una progresión por pasos desde los grupos ganglio- 
nares pélvicos a los paraaórticos y de ahí al del escaleno. 

La diseminación hematógena produce con frecuencia metástasis 
a los pulmones y menos a menudo a hígado, cerebro, hueso y otros 
sitios. La invasión miometrial profunda es el factor pronóstico más 
importante de este patrón de diseminación (Mariani, 20014). 
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FIGURA 33-11. Microfotografía de un carcinoma mucinoso. El ade- 
nocarcinoma mucinoso del endometrio es un tipo relativamente 
infrecuente de adenocarcinoma endometrial en el que la mayoría de 
las células del tumor contienen mucina intracitoplasmática. En este 
ejemplo, las células del tumor forman hojas y estructuras cribiformes 
y muchas contienen una fina mucina intracitoplasmática azulosa (fle- 
cha). Los espacios cribiformes en el tumor contienen mucina azulosa 
(asterisco) y numerosos neutrófilos. (Fotografía proporcionada por el 
Dr. Kelley Carrick.) 


CUADRO 33-6. Correlación del grado histológico 
y profundidad de invasión miometrial 
en pacientes en etapa | (n= 5 095) 


Invasión miometrial 


Cáncer endometrial 


tomía radical (histerectomía tipo III) (Cornelison, 1999; Mariani, 
2001b). En el cuadro 30-8 (pág. 783) se enumeran las diferencias 
de estos tipos de histerectomías. Otra opción para las mujeres que 
no se pueden someter a una estadificación quirúrgica sistemática 
por otras enfermedades concomitantes es la histerectomía vaginal 
con o sin BSO (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2005). La técnica habitual era la laparatomía, pero cada vez se uti- 
lizan más las técnicas laparoscópica y robótica para la estadificación 


Ninguna 29% 11% 15% do 0 PR 
ERA A AAA A A quirúrgica del cáncer endometrial que según la clínica se encuentra 
<50% 51% 59% 46% confinado al útero. 
>50% 20% 30% 39% Laparotomía para estadificación. La cirugía empieza con una 
p p 8 p 


Modificado con autorización de Creasman, 2006. 


El transporte transtubario retrógrado de las células cancerosas 
endometriales exfoliadas es un mecanismo por el cual dichas célu- 
las llegan a la cavidad peritoneal. La perforación tumoral de la 
serosa es otra vía posible. La mayor parte de las células del cán- 
cer endometrial que se encuentran en la cavidad peritoneal des- 
aparecen en poco tiempo y tienen bajo potencial maligno (Hirai, 
2001). Otra posibilidad es que en presencia de otros factores de 
alto riesgo, como metástasis en los anexos o rasgos histológicos 
serosos, se produzca enfermedad intraabdominal diseminada. 

La metástasis en el sitio de entrada es un método potencial pero 
raro de diseminación del cáncer. Martínez et al. (2010) evaluaron 
cerca de 300 procedimientos laparoscópicos para estadificación del 
cáncer endometrial. La metástasis en el sitio de entrada complicó 
a 0.33% de los casos. 


Tratamiento 

Estadificación quirúrgica 

Las pacientes con cáncer endometrial se someten a una histerecto- 
mía, BSO y estadificación quirúrgica por medio del sistema revi- 
sado de la FIGO (cuadro 33-8 y fig. 33-12) (Mutch, 2009). Casi 
75% de las pacientes se encuentra en estadio 1 en el momento del 
diagnóstico (cuadro 33-9). Existen muy pocas circunstancias que 
contraindican la cirugía primaria y éstas comprenden el deseo de 
conservar la fertilidad, la obesidad mórbida, el riesgo quirúrgico 
elevado y un cáncer que no se puede resecar. En general, basta 
con una histerectomía extrafacial, también conocida como tipo 
I o simple. Sin embargo, en las pacientes con extensión cervical 
evidente del cáncer endometrial, se prefiere recurrir a una histerec- 


incisión abdominal adecuada, casi siempre vertical, pero que se 
realiza según la circunstancia de cada paciente. Al entrar en la cavi- 
dad peritoneal se obtienen lavados con 50 a 100 ml de solución 
fisiológica estéril haciendo circular el líquido en forma manual y 
luego aspirándolo para su evaluación citológica. La recuperación 
de líquido de ascitis es una alternativa perfecta, pero pocas veces 
hay ascitis. A continuación se realiza una exploración intraabdo- 
minal y pélvica minuciosa, con resección o biopsia de las lesiones 
sospechosas. 

Tales procedimientos preliminares van seguidos de histerecto- 
mía y BSO. El útero se abre lejos de la mesa quirúrgica, la pro- 
fundidad de penetración miometrial puede identificarse mediante 
examen macroscópico transoperatorio o corte congelado micros- 
cópico (Sanjuan, 2006; Vorgias, 2002). Desde el punto de vista 
histórico, la combinación de una evaluación preoperatoria y la eva- 
luación transoperatoria de la profundidad de la invasión miome- 
trial eran los dos factores que utilizaba el cirujano para establecer si 
debía proceder con la disección de los ganglios linfáticos pélvicos y 
paraaórticos. Sin embargo, los estudios más recientes han desafiado 
este paradigma. 

Dicha estrategia es inconsistente y muchas veces inadecuada. 
Es difícil predecir con certeza el grado histológico final con base 
en una biopsia preoperatoria o en un corte congelado transopera- 
torio (Eltabbakh, 2005; Leitao, 2008; Papadia, 2009). Además, 
la profundidad de la invasión miocárdica establecida en el qui- 
rófano a menudo es inexacta (Frumovitz, 2004a,b). Por lo tanto, 
el American College of Obstetricians and Gynecologists (2005) reco- 
mienda la estadificación quirúrgica completa con linfadenectomía 
pélvica y paraaórtica en toda mujer con cáncer endometrial. Sin 
embargo, la estadificación de los ganglios en todos los casos de 
cáncer endometrial es controversial (Miller, 2006). En dos estudios 
clínicos recientes no se demostró mejoría alguna de la superviven- 
cia global o sin cáncer después de la linfadenectomía en el cán- 


CUADRO 33-7. Correlación del grado y profundidad histológica de invasión miometrial con el riesgo 


de metástasis ganglionares 


Ganglios linfáticos pélvicos 


Ganglios linfáticos paraaórticos 
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Ninguna 1% 7% 16% <1% 2% 5% 
<50% 2% 6% 10% <1% 2% 40% 
>50% 11% 21% 37% 2% 6% 13% 


Modificado con autorización de Creasman, 2006. 
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CUADRO 33-8. Estadificación del carcinoma endometrial según la FIGO 


Estadio? Características 


I Tumor confinado al cuerpo uterino 
lA Invasión miometrial nula o menor de 50% 
18 Invasión =50% del miometrio 
1 El tumor invade el estroma cervical, pero no se extiende más allá del útero? 
11 Diseminación local y/o regional del tumor 
NA El tumor invade la capa serosa del cuerpo uterino y/o los anexos* 
1118 Metástasis vaginales y/o parametriales' 
INC Metástasis a los ganglios linfáticos pélvicos y/o paraaórticos* 
HC Ganglios pélvicos positivos 
111C2 Ganglios linfáticos paraaórticos positivos con o sin ganglios linfáticos pélvicos positivos 
IV El tumor invade la vejiga y/o la mucosa intestinal y/o de metástasis a distancia 
IVA El tumor invade la vejiga y/o la mucosa intestinal 
VB Metástasis a distancia, incluidas metástasis intraabdominales y/o a los ganglios linfáticos inguinales 


“Ya sea G1, 62 0 G3. 

Las lesiones de las glándulas endocervicales se consideran Únicamente estadio | y ya no estadio ll. 
“Es necesaria una citología positiva por separado sin cambiar el estadio. 

FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 


cer incipiente (Benedetti Panici, 2008; Kitchener, 
2009). Sin embargo, existe inquietud en torno 
a que la omisión de la linfadenectomía pudiera 
generar un tratamiento posoperatorio inadecuado. 
Cuando menos, se deben extraer los ganglios lin- 
fáticos pélvicos y paraaórticos sospechosos. Se está 
investigando la evaluación del ganglio linfático 
centinela, tal y como se hace en los cánceres vulva- 
res y de mama, que quizá se convierta en una téc- 
nica útil para el cáncer endometrial (cap. 31, pág. 
800) (Abu-Rustum, 2009). 

Las cuentas ganglionares más altas se relacionan 
con mejor supervivencia, lo más probable es que se 
deba a una mejor estadificación (Lutman, 2006). 
Además, la evidencia sugiere la posibilidad de un 
beneficio terapéutico por la linfadenectomía en 
múltiples sitios (Kilgore, 1995). La extirpación de 
ganglios linfáticos con compromiso evidente aporta 


una ventaja en la supervivencia (Havrilesky, 2005). 

Asimismo, podría extirparse la enfermedad gan- 
glionar microscópica sin saberlo y con esto, preve- 
nir una recaída futura. 

Las pacientes con rasgos serosos o células cla- 
ras en la biopsia preoperatoria deben someterse a 
estadificación quirúrgica extendida con omentec- 
tomía infracólica y biopsias peritoneales bilaterales 
de la pelvis, corredera parietocólica y diafragma 
(Bristow, 2001a). Como en el cáncer ovárico, el 
cirujano también debe estar preparado para resecar 


Py 


cualquier metástasis (Bristow, 2000). 


FIGURA 33-12. Estadificación del cáncer endometrial según la FIGO (Intemational  Estadificación laparoscópica. Un método al- 
Federation of Gynecology and Obstetrics). ternativo para la estadificación quirúrgica combina 


CUADRO 33-9. Distribución de cáncer endometrial por 
etapa de la FIGO (n = 5 281 pacientes) 


Etapa FIGO Porcentaje 


| 13 


Il 11 


111 13 


IV E 


FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 
Con autorización de Creasman, 2006. 


un acceso laparoscópico con histerectomía y linfadenectomía. En 
general, este abordaje es más adecuado para un grupo selecto de 
mujeres con enfermedad en etapa I clínica. El GOG y otras publi- 
caciones previas han descrito la posibilidad de realizar la estadifica- 
ción laparoscópica de los cánceres ginecológicos (Childers, 1994; 
Spirtos, 2005). Estos estudios dieron como resultado el GOG 
LAP2, que fue el primer estudio clínico multicéntrico y aleatori- 
zado de laparoscopia para el cáncer ginecológico. En este estudio 
se comparó la cirugía convencional con la histerectomía abdominal 
total, BSO y disección de ganglios linfáticos pélvicos y paraaórticos 
frente a la disección laparoscópica de ganglios pélvicos y paraaór- 
ticos, BSO e histerectomía vaginal o histerectomía laparoscópica 
total para el carcinoma endometrial en estadios clínicos I y IA. 
La laparoscopia se realizó sin conversión en 74% de las pacientes 
sometidas a esta técnica en forma aleatoria. Una ventaja, frente 
a las que se sometieron a una laparotomía, fue que las pacientes 
sometidas a una laparoscopia tuvieron un índice similar de lesiones 
transoperatorias (9% frente a 8%), menos complicaciones mode- 
radas o graves (14% frente a 21%), una estancia hospitalaria más 
corta (mediana de 3 frente a 4 días) y una mejor calidad de vida 
a las seis semanas del posoperatorio. Sin embargo, la estadifica- 
ción laparoscópica demostró un tiempo quirúrgico más prolon- 
gado (Kornblith, 2009; Walker, 2009). El éxito a largo plazo no 
es menor con la estadificación laparoscópica y el índice de supervi- 
vencia y recurrencia en las primeras publicaciones es similar al de 
la técnica abdominal tradicional (Ghezzi, 2010; Magrina, 1999; 
Zullo, 2009). 

Muchos ginecólogos oncólogos utilizan la estadificación lapa- 
roscópica robótica del cáncer endometrial para evitar los retos téc- 
nicos de la cirugía mínimamente invasora en las pacientes obesas. 
Al parecer es posible y segura (Hoekstra, 2009). Frente a la técnica 
laparoscópica para la estadificación del cáncer endometrial, tanto 
el índice de complicaciones mayores como el promedio de ganglios 
linfáticos extraídos, son similares. Sin embargo, la técnica robótica 
provoca menos hemorragia (Cardenas-Goicoechea, 2010; Seamon, 
2009). 

Como se describe en la Sección 44-3 (pág. 1267), no todas las 
mujeres son candidatas para una cirugía mínimamente invasora. 
En primer lugar, el cáncer extenso y adherido prolonga el tiempo 
quirúrgico y obstruye la visibilidad. Además, en aquellas con un 
útero voluminoso, ni la manipulación uterina ni la visibilidad son 
adecuadas. Sin embargo, en los casos de cáncer es importante evitar 
la morcelación. Por último, como se describe en el capítulo 42 
(pág. 1095), las pacientes con problemas cardiopulmonares impor- 
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tantes no siempre toleran la hipercapnia creada por el neumoperi- 
toneo o la posición inclinada de Trendelenburg. 


Vigilancia 

La mayoría de las pacientes sometidas a cirugía se vigila sencilla- 
mente por medio de una exploración pélvica cada tres o cuatro 
meses durante los primeros dos años y dos veces al año durante 
los siguientes tres años antes de volver a sus consultas anuales 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2005; National 
Comprehensive Cancer Network, 2010). No es indispensable hacer 
citologías vaginales puesto que éstas identifican recurrencias vagi- 
nales asintomáticas en menos de 1% de las pacientes y no resultan 
rentables (Bristow, 2006a; Cooper, 2006). 

Las mujeres con enfermedad más avanzada que necesitan radia- 
ción, quimioterapia posoperatoria o ambas, ameritan una vigilan- 
cia más intensiva. Las cuantificaciones de CA-125 en suero pueden 
ser valiosas, sobre todo para UPSC. A veces también están indi- 
cados los estudios intermitentes de imágenes con CT o MR. En 
general, el patrón de la enfermedad recurrente depende de los sitios 
originales de metástasis y del tratamiento recibido. 


Quimioterapia 

Hasta la fecha sólo se han identificado tres citotóxicos con acción 
definitiva: doxorrubicina, cisplatino y paclitaxel (Barrena Medel, 
2009). Otros fármacos como 5-fluorouracilo, vincristina, ifosfa- 
mida e ixabepilona tienen actividad potencial según la información 
obtenida (Miller, 2009a). El paclitaxel (Taxol), la doxorrubicina 
(Adriamicina) y el cisplatino (TAP) constituyen el tratamiento de 
elección para el cáncer endometrial avanzado después de la cirugía. 
En un estudio clínico GOG de fase III, aleatorizado de 273 muje- 
res (protocolo ++177), la administración de siete regímenes de TAP 
resultó ser superior a la doxorrubicina con cisplatino (AP), pero 
los efectos secundarios fueron mayores, principalmente neuropa- 
tía periférica (Fleming, 2004). Una alternativa con menos efectos 
secundarios que TAP, es la combinación de paclitaxel y carbopla- 
tino. Se utiliza de manera sistemática para el cáncer ovárico y ade- 
más ha demostrado su eficacia en el cáncer endometrial avanzado 
y constituye el estándar extrahospitalario (Hoskins, 2001; Sovak, 
2006, 2007). En un estudio clínico del GOG en el que se comparó 
TAP con carboplatino y paclitaxel, protocolo ++209, ya se comple- 
tó la acumulación y se está esperando su análisis (King, 2009). 

En la práctica, la quimioterapia con citotóxicos a menudo se 
combina, se utiliza en forma secuencial o se combina con radio- 
terapia en las pacientes con cáncer endometrial avanzado después 
de la cirugía. Para reducir los efectos secundarios, por lo general se 
utiliza radioterapia pélvica o paraaórtica dirigida en lugar de radio- 
terapia abdominal total (Homesley, 2009; Miller, 2009b). 


Radioterapia 


Tratamiento primario. La radioterapia primaria es una opción 
únicamente en los casos raros en los que la paciente es una can- 
didata quirúrgica excepcionalmente mala. El método típico es la 
braquiterapia intracavitaria como las cápsulas de Heyman con o 
sin radioterapia pélvica con rayos externos (cap. 28, pág. 721). En 
general, la supervivencia es del 10 a 15% (Chao, 1996; Fishman, 
1996). 

Estos pobres resultados sugieren que se deben realizar una eva- 
luación prequirúrgica cuidadosa y una consulta apropiada antes 
de limitar a cualquier mujer los beneficios de la histerectomía 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2005). 
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Tratamiento complementario. Al igual que con muchos otros 
cánceres, las pacientes con un cáncer endometrial que se ha rese- 
cado pero que tienen riesgo de recurrencia por factores uterinos o 
metástasis extrauterinas, deben recibir tratamiento complementa- 
rio. Tradicionalmente, las pacientes en estas circunstancias reciben 
radioterapia, en especial cuando el volumen de tejido con riesgo 
podría ser contenido dentro del campo de la radioterapia. En su 
lugar, se puede ofrecer hormonoterapia o quimioterapia. Los estu- 
dios clínicos más recientes sugieren que estos métodos mejoran 
agregando o sustituyendo con quimioterapia (Miller, 2009b). 

El uso de radiación posoperatoria en mujeres con enfermedad 
en etapa Í es muy controversial por el bajo índice de recaída y la 
escasez de datos de estudios con asignación al azar. A la mayoría 
de las mujeres con enfermedad en etapa 1 y riesgo quirúrgico bajo 
se les puede aconsejar que la radioterapia posoperatoria disminuye 
el riesgo de recurrencia en la vagina y pelvis. Sin embargo, es nece- 
sario sopesar el costo y los efectos secundarios con la evidencia 
que no demuestra una supervivencia más prolongada ni un menor 
número de metástasis a distancia. La radioterapia durante las pri- 
meras fases de la enfermedad ha sido analizada en tres estudios 
clínicos importantes, en todos los cuales se demostró que la radio- 
terapia complementaria mejora la contención local de la enferme- 
dad y el índice de supervivencia sin cáncer pero no disminuye el 
índice de metástasis a distancia ni mejora la supervivencia global a 
cinco años (Aalders, 1980; Creutzberg, 2001, 2004; Keys, 2004). 
El estudio clínico del Gynecologic Oncology Group (GOG) observó 
que la reducción en el riesgo de recurrencia es mucho más evidente 
en un subgrupo de mujeres con riesgo elevado —intermedio— y 
con tres factores de riesgo (tumores grado 2 o 3, invasión linfo- 
vascular e invasión del tercio externo del miometrio); y en aquellas 
=50 años de edad con dos de estos factores de riesgo; y en aque- 
llas =70 años con un factor de riesgo (Keys, 2004). Estos factores 
de riesgo se han tomado en consideración tanto en el tratamiento 
médico como en el diseño de estudios clínicos más contemporá- 
neos de cáncer endometrial. 

La eficacia de la radioterapia posoperatoria es aún más difícil de 
aclarar entre mujeres con adenocarcinoma endometrial en etapa 
IT quirúrgica. La mayor parte de los datos deriva de experiencias 
retrospectivas en una sola institución y hay evidencia que apoya la 
radiación pélvica externa, la braquiterapia vaginal, ambas o ningún 
tratamiento adicional (Ayhan, 2004; Calvin, 1999; Cannon, 2009; 
Rittenberg, 2005). En la actualidad no hay una estrategia estándar 
y la mayoría de las pacientes se trata en forma individualizada con 
base en el análisis de los factores de riesgo coexistentes (Feltmate, 
1999). 

En la mayoría de las mujeres con cáncer de endometrio en 
estadio III está indicado instituir quimioterapia y/o radioterapia 
posoperatoria con rayos externos dirigidos hacia el tumor (Barrena- 
Medel, 2009; Homesley, 2009). Por lo general la radioterapia se 
dirige específicamente hacia el cáncer pélvico, pero algunas veces 
se extiende para incluir la región paraaórtica cuando se detectan 
metástasis. 

Muy pocos pacientes con cáncer en estadio IV son candidatos 
para recibir radioterapia con intención curativa. Algunos tumo- 
res circunscritos en estadio IVA son la excepción. En el cáncer en 
estadio IV, las metástasis intraperitoneales por lo general yacen por 
fuera del campo tolerado de radioterapia. 

Por consiguiente, casi nunca se prefiere radiación abdominal 
total a la quimioterapia (Randall, 2006). Como resultado, la radio- 
terapia casi siempre es paliativa en estas pacientes (Goff, 1994). 


Tratamiento hormonal 


Tratamiento primario. Una de las características únicas del cán- 
cer endometrial es su capacidad de respuesta hormonal. En casos 
raros se usa progestina para el tratamiento primario de mujeres 
con un riesgo quirúrgico excesivo. Esta podría ser la única opción 
paliativa disponible en unas cuantas circunstancias excepcionales, 
En otras situaciones poco frecuentes con adenocarcinoma grado 1 
en etapa l clínica, en una paciente que no es elegible para cirugía, 
puede ser útil un dispositivo intrauterino con progestágenos. En 
general, tal estrategia debe utilizarse con mucha precaución (Dhar, 
2005; Montz, 2002). 


Tratamiento hormonal adyuvante. Las progestinas como 
fármaco individual tienen actividad en mujeres con enfermedad 
avanzada (Lentz, 1996; “Thigpen, 1999). El tamoxifeno modula 
la expresión del receptor de progesterona y supuestamente mejora 
la eficacia del tratamiento con progestágenos. En la clínica se han 
observado índices de respuesta elevados con tamoxifeno como 
adjunto a la progestina (Fiorica, 2004; Whitney, 2004). En gene- 
ral, la toxicidad es muy baja, pero esta combinación se usa más a 
menudo para la enfermedad recurrente. 


Tratamiento de sustitución hormonal. Por la supuesta parti- 
cipación del exceso de estrógeno en el desarrollo de cáncer endo- 
metrial, ha existido una gran preocupación histórica de que el uso 
de estrógenos en mujeres con cáncer endometrial conocido incre- 
menta el riesgo de recurrencia o muerte. Sin embargo, este efecto 
no se ha observado (Suriano, 2001). El GOG intentó identificar el 
efecto del tratamiento de sustitución estrogénica mediante la asig- 
nación al azar de 1 236 mujeres que se habían sometido a interven- 
ción quirúrgica por cáncer endometrial en etapa Lo II para recibir 
estrógeno o placebo. Aunque el estudio no cumplió las metas de 
reclutamiento, el índice de recurrencia (2%) bajo fue alentador 
(Barakat, 2006). En vista de los riesgos potenciales y la falta de una 
seguridad comprobada, es importante asesorar a las mujeres antes 
de empezar el régimen a base de estrógenos posoperatorios para los 
síntomas de menopausia. 


Tratamiento del carcinoma seroso papilar uterino 


Es el tipo más agresivo de carcinoma endometrial y es raro, por lo 
que es difícil realizar estudios con asignación al azar. Como resul- 
tado, la mayoría de los datos proviene de análisis retrospectivos de 
instituciones individuales. Por lo general, el tratamiento es perso- 
nalizado, aunque a menudo muy diferente al del adenocarcinoma 
endometrioide típico. 

Cuando la biopsia preoperatoria exhibe características serosas, 
se recomienda una estadificación quirúrgica completa para UPSC, 
Ésta comprende a la histerectomía abdominal total, BSO, lavados 
peritoneales, disección de ganglios linfáticos pélvicos/paraaórticos, 
omentectomía infracólica y biopsias peritoneales (Chan, 2003). 
Incluso la enfermedad no invasora a menudo produce metástasis 
importantes (Gehrig, 2001). Por fortuna, las pacientes tienen buen 
pronóstico si la estadificación quirúrgica confirma que la enferme- 
dad está confinada al útero (etapas L-II) (Grice, 1998). 

En ocasiones, no hay UPSC residual evidente en la pieza de 
histerectomía o el tumor produce compromiso mínimo de la punta 
de un pólipo. En estas mujeres con etapa quirúrgica ÍA es segura 
la observación. Sin embargo, todas las demás pacientes con enfer- 
medad en etapa Í deben considerarse para tratamiento adyuvante. 
Una estrategia eficaz para las mujeres en etapa 1 es el tratamiento 


posoperatorio con paclitaxel y carboplatino por tres a seis ciclos, 
y con braquiterapia vaginal concomitante (Dietrich, 2005; Kelly, 
2005). Sin embargo, algunos datos sugieren una resistencia intrín- 
seca a la radiación en los tumores UPSC (Martin, 2005). Además, 
con base en la revisión retrospectiva más grande publicada de 
pacientes en etapa I, Huh et al. (2003) cuestionaron el beneficio 
de cualquier radioterapia. 

Las mujeres con UPSC en estadio II tienen más probabilidades 
de obtener beneficios con la radioterapia pélvica con o sin quimio- 
terapia después de la cirugía. Las que padecen cáncer en estadio III 
exhiben cierta predisposición a las recurrencias a distancia. Por lo 
tanto, se debe considerar la posibilidad de administrar paclitaxel y 
carboplatino además de radioterapia dirigida hacia el tumor des- 
pués de la cirugía (Bristow, 2001a; Slomovitz, 2003). 

En la práctica, muchas pacientes tienen enfermedad en etapa 
IVB. Parece que la citorreducción quirúrgica enérgica es muy 
importante porque uno de los factores pronósticos más fuertes 
de la supervivencia general es la cantidad de enfermedad residual. 
Después de la operación están indicados al menos seis ciclos de 
quimioterapia con paclitaxel y carboplatino (Barrena-Medel, 2009; 
Bristow, 2001b; Moller, 2004). Otra opción para las pacientes ele- 
gibles es inscribirse a un estudio clínico. 


Tratamiento para preservar la fertilidad 


La hormonoterapia sin histerectomía constituye una opción en las 
mujeres jóvenes bien seleccionadas con cáncer endometrial que 
desean conservar su fertilidad. Para seleccionarlas es importante 
consultar con un endocrinólogo especializado en el aparato repro- 
ductor que pueda esclarecer a la paciente la probabilidad de conce- 
bir. Es importante señalar que muchos de los procesos biológicos 
que provocan el cáncer endometrial también contribuyen a reducir 
la fertilidad. En general, esta estrategia sólo se utiliza en muje- 
res con adenocarcinoma grado 1 (tumores tipo l) y sin evidencia 
imagenológica de invasión miometrial. Unas cuantas mujeres con 
lesiones grado 2 también son candidatas, pero es recomendable 
evaluar su enfermedad por medio de laparoscopia (Morice, 2005). 
La finalidad del tratamiento hormonal es invertir la lesión. Sin 
embargo, cualquier tipo de tratamiento médico evidentemente 
conlleva un riesgo inherente que la paciente debe aceptar (Yang, 
2005). 

Las progestinas son los fármacos más usuales. El acetato de 
megestrol, 160 mg por vía oral al día, tiene eficacia demostrada. 
Una alternativa es la administración de MPA en varias dosis, por 
vía oral o intramuscular (Gotlieb, 2003). Las combinaciones tera- 
péuticas de progestina con tamoxifeno y agonistas de la hormona 
liberadora de gonadotropina (GnRH) se usan con menor frecuen- 
cia (Wang, 2002). Sin importar el fármaco hormonal, los índi- 
ces de recurrencia son altos durante la observación a largo plazo 
(Gotlieb, 2003; Niwa, 2005). 

Las mujeres que reciben tratamiento conservador para respetar 
la fertilidad deben vigilarse con cuidado mediante biopsia endo- 
metrial repetida o dilatación y legrado cada tres meses, a fin de 
valorar la eficacia terapéutica. Si hay evidencia de persistencia, tal 
vez sea necesario cambiar el régimen o aumentar la dosis. Deben 
recomendarse la histerectomía y estadificación quirúrgica si no hay 
recurrencia de la lesión con tratamiento hormonal o si se sospecha 
progresión de la enfermedad. 

El nacimiento de un lactante sano es una expectativa factible 
para las mujeres que responden al tratamiento y tienen datos histo- 
lógicos normales en la vigilancia mediante muestreo endometrial. 


Cáncer endometrial 


CUADRO 33-10. Variables de mal pronóstico en el cáncer 
endometrial 


Etapa quirúrgica avanzada 

Edad avanzada 

Tipo histológico: UPSC o adenocarcinoma de células claras 
Grado tumoral avanzado 

Presencia de invasión miometrial 

Presencia de invasión del espacio vascular linfático 
Citología peritoneal positiva para células cancerosas 
Tumor de gran tamaño 

iveles altos de expresión tumoral de ER y PR 


ER, receptor para estrógeno; PR, receptor para progesterona, 
UPSC, carcinoma seroso papilar uterino. 


No obstante, en algunos casos se necesitan técnicas de repro- 
ducción asistida para lograr el embarazo. Después del parto, las 
pacientes deben vigilarse de nuevo en forma regular para detectar 
la recurrencia de adenocarcinoma endometrial (Ferrandina, 2005). 
En general, deben someterse a histerectomía al finalizar la procrea- 
ción o cuando ya no se desee conservar la fertilidad. 


Factores pronósticos 


Muchos factores clínicos y patológicos influyen en la probabilidad 
de recurrencia del cáncer endometrial y de supervivencia (cuadro 
33-10) (Lurain, 1991; Schink, 1991). De éstos, la etapa quirúrgica 
FIGO es la variable más importante, porque incorpora muchos 
de los factores de riesgo más importantes (cuadro 33-11). La 


CUADRO 33-11. Índices de supervivencia a cinco años 
del cáncer endometrial para cada etapa 
quirúrgica (n= 5 562 pacientes) 


Etapa FIGO Supervivencia (%) 


A 91 
8 88 
C 81 
lA Yi 
18 67 Ñ 
IIA 60 
18 ” 
le 32 
VA 20 
Ñ VB 5 
FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 


Con autorización de Creasman, 2006. 
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enfermedad metastásica en los anexos, ganglios linfáticos pélvicos 
y paraaórticos y superficies peritoneales se refleja en la etapa de la 
International Federation of Gynecology and Obstetrics. 


Recaída 


Por lo general, las pacientes con cáncer endometrial recurrente 
necesitan tratamiento individualizado. El sitio de recaída es el 
factor pronóstico más importante de supervivencia. Según las 
circunstancias, la mejor estrategia incluye cirugía, radiación, qui- 
mioterapia o una combinación de modalidades. El escenario más 
curable es una recaída aislada en la cúpula vaginal en una paciente 
que ya recibió radiación. Tales pacientes casi siempre se tratan de 
manera eficaz con radioterapia externa. En mujeres que recibieron 
radiación, a menudo la exenteración es la única opción curativa 
(Sección 44-5, pág. 1276) (Barakat, 1999; Morris, 1996). Las 
recurrencias ganglionares o la enfermedad pélvica aislada tienen 
mayor probabilidad de causar enfermedad progresiva, sin importar 
la modalidad terapéutica. Sin embargo, cualquiera es a menudo 
indicación para la radioterapia externa. La cirugía citorreductora 
de salvamento también es útil en ciertas pacientes (Awtrey, 2006; 
Bristow, 2006b). 

El cáncer endometrial muy diseminado o una recaída no sus- 
ceptible a radiación o cirugía es indicación de quimioterapia sisté- 
mica (Barrena-Medel, 2009). Si es posible, se debe inscribir a estas 
pacientes en un estudio experimental, por la duración limitada de 
la respuesta y la necesidad urgente de tratamiento más eficaz. Hoy 
en día, se cree que la combinación TAP es el régimen citotóxico 
más activo (Fleming, 2004). El paclitaxel con carboplatino es otra 
combinación útil que se utiliza ampliamente en la comunidad 
y se está comparando con TAP en el protocolo 4209 del GOG 
(King, 2009; Sovak, 2007). El tratamiento con progestina, con o 
sin tamoxifeno, es una opción menos tóxica muy útil en algunas 
pacientes (Fiorica, 2004; Whitney, 2004). 

En general, la paliación eficaz de las mujeres con cáncer endo- 
metrial recurrente incurable requiere un diálogo continuo para 
lograr el equilibrio óptimo entre alivio sintomático y toxicidad 
terapéutica. 
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Los tumores malignos del cuerpo uterino se dividen en tres grupos 
principales: carcinomas (cap. 33, pág. 822), sarcomas y carcino- 
sarcomas. Estas últimas dos categorías son poco comunes, pero 
tienden a ser más agresivas y a contribuir a un número despropor- 
cionadamente mayor de muertes por cáncer uterino. Los sarcomas 
puros se caracterizan principalmente por su diferenciación hacia el 
músculo liso (leiomiosarcoma) o hacia el tejido del estroma den- 
tro del endometrio (tumores del estroma endometrial). Los carci- 
nosarcomas son tumores mixtos que exhiben componentes tanto 


CAPÍTULO 34 


Sarcoma uterino 


epiteliales como del estroma y además se les conoce como tumores 
múllerianos mixtos malignos (MMT, malignant mixed múllerian 
tumor). En general, los sarcomas uterinos y carcinosarcomas crecen 
rápidamente, se diseminan pronto por vía linfática o hematógena 
y su pronóstico general es sombrío. Sin embargo, existen varias 
excepciones notables entre estos tumores. 


EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 


Los sarcomas corresponden aproximadamente entre 3 y 8% 
de todos los cánceres del cuerpo uterino (Brooks, 2004; Major, 
1993). Desde el punto de vista histórico, los sarcomas uterinos 
abarcaban a los carcinosarcomas, comprendiendo 40% de los 
casos; leiomiosarcomas, 40%; sarcomas del estroma endometrial, 
10 a 15%, y sarcomas indiferenciados, 5 a 10%. Recientemente, 
los carcinosarcomas se han clasificado de nuevo como una forma 
metaplásica del carcinoma endometrial. Sin embargo, los carcino- 
sarcomas todavía se incluyen en los estudios más retrospectivos 
de los sarcomas uterinos y en la clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) del 2003 (Greer, 2011; McCluggage, 
2002; Tavassoli, 2003). Después de excluir a los carcinosarcomas, 
los leiomiosarcomas se han convertido en el subtipo más frecuente 
de sarcoma uterino verdadero (D'Angelo, 2010). 

Puesto que son relativamente raros, la epidemiología de los sar- 
comas uterinos y los carcinosarcomas no se ha estudiado de manera 
extensa. Por lo tanto, se han identificado relativamente pocos fac- 
tores de riesgo pero comprenden el contacto crónico con estróge- 
nos excesivos, el uso de tamoxifeno, la raza afroestadounidense y 
la radioterapia pélvica previa. Por el contrario, los anticonceptivos 
orales combinados y el tabaquismo al parecer reducen el riesgo de 
padecer alguno de estos tumores. 


PATOGENIA 


Los leiomiosarcomas tienen un origen monoclonal y, aunque se 
creía que se originaban a partir de leiomiomas benignos, por lo 
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general no lo hacen. Al contrario, al parecer son lesiones solita- 
rias nuevas (Zhang, 2006). Sin embargo, a menudo se encuentran 
cerca de un leiomioma. Apoyando esta teoría, los leiomiosarcomas 
tienen vías moleculares que son definidas para los leiomiomas o el 
miometrio normal (Quade, 2004; Skubitz, 2003). 

Los tumores del estroma endometrial presentan aberraciones 
cromosómicas heterogéneas (Halbwedl, 2005). Sin embargo, el 
patrón de los rearreglos no es aleatorio y a menudo participan los 
brazos de los cromosomas 6p y 7p (Micci, 2006). Se sospecha que 
se pierde alguna función de los genes supresores de tumores. Sin 
embargo, se han estudiado muy pocos casos como para generar una 
hipótesis (Moinfar, 2004). 

Los carcinosarcomas uterinos son neoplasias bifásicas y mono- 
clonales compuestas por elementos del estroma y epiteliales malig- 
nos, mezclados pero definidos (D'Angelo, 2010; Wada, 1977). El 
componente sarcomatoso se deriva del elemento carcinomatoso, 
que constituye la fuerza motriz (McCluggage, 2002). Varios facto- 
res de riesgo equivalen a los que se observan en el carcinoma endo- 
metrial, por lo que quizá estos tumores comparten una patogenia 
similar. Sin embargo, su diversidad morfológica sugiere diversas 
vías potenciales. Tanto los componentes de carcinoma como los de 
sarcoma se cree que se originan de una célula progenitora epitelial 
común. La adquisición de diversas mutaciones genéticas, incluidos 
defectos en p53 y genes de reparación de desequilibrios del DNA 
bastan para desencadenar la tumorigénesis (Liu, 1994). Estos 
defectos moleculares incipientes son compartidos por ambos com- 
ponentes conforme el tumor sufre su diferenciación carcinomatosa 
y sarcomatosa. De ahí en adelante, los defectos moleculares adqui- 
ridos serán discordantes entre ambos componentes (Taylor, 2006). 
Esta evolución genética y la diferenciación ulterior son paralelas en 
los diversos fenotipos observados en estos tumores (Fujii, 2000). 


DIAGNÓSTICO 


Signos y síntomas 


Al igual que en el cáncer endometrial, el síntoma más frecuente 
de los sarcomas y carcinosarcomas uterinos es la hemorragia vagi- 
nal anormal (Gonzalez-Bosquet, 1997). También es frecuente el 


dolor pélvico o abdominal. De manera específica, hasta 33% de 
las mujeres describe una molestia significativa como resultado de 
la expulsión de coágulos, crecimiento uterino rápido o prolapso 
de un pólipo sarcomatoso a través del cuello uterino borrado (De 
Fusco, 1989). Además, presentan una secreción abundante y fétida 
y con frecuencia síntomas digestivos y genitourinarios. Es impor- 
tante señalar que los leiomiomas degenerativos con necrosis simu- 
lan todos estos signos y síntomas. 

Con el crecimiento rápido, el útero sale de la pelvis hasta la por- 
ción media o superior del abdomen (fig. 34-1). Afortunadamente, 
la frecuencia de malignidad en estos casos es muy reducida (<0.5%) 
y por lo general se trata de leiomiomas benignos (Leibsohn, 1990; 
Parker, 1994). Si bien los leiomiosarcomas uterinos tienden a 
crecer con cierta rapidez, no existen criterios para definir lo que 
constituye un crecimiento significativo. A pesar de estos cuadros a 
menudo dramáticos, muchas mujeres con sarcomas y carcinosar- 
comas uterinos manifiestan pocos síntomas fuera de hemorragia 
vaginal anormal y un útero aparentemente normal en la explora- 
ción física. 


Muestras endometriales 


La sensibilidad de una biopsia endometrial o de consultorio o de 
una dilatación y legrado para detectar elementos sarcomatosos es 
menor que para los carcinomas endometriales. De manera especí- 
fica, sólo 25 a 50% de las mujeres con leiomiosarcomas sintomáti- 
cos recibe un diagnóstico preoperatorio correcto. Esta incapacidad 
para obtener una muestra precisa del tumor quizá es resultado del 
origen de estas neoplasias en el miometrio, en lugar del endome- 
trio. Asimismo, los nódulos y sarcomas del estroma endometrial 
no siempre se detectan con una biopsia de Pipelle, principalmente 
cuando la neoplasia es intramural (Yang, 2002). Para las mujeres 
con carcinosarcomas, la obtención de una muestra permite con 
más frecuencia llegar al diagnóstico correcto, pero en muchos casos 
sólo se observan las características carcinomatosas. Lo contrario 
también es verdad y ocasionalmente se sospecha de un carcinosar- 
coma uterino con base en los hallazgos de la biopsia endometrial, 
pero no se observan características sarcomatosas en la muestra de 


la histerectomía. 


FIGURA 34-1. Leiomiosarcoma. A. Fotografía transoperatoria del cuerpo uterino. B. Fotografía de la pieza quirúrgica una vez cortada a la mitad 
pero que sigue unida en el fondo. La otra mitad de la pieza yace arriba de la línea blanca punteada y fuera del campo de visión. Este tumor grande 
se ubica a la derecha de la cavidad endometrial. Exhibe necrosis central que se observa como restos amorfos amarillos con los bordes del tumor. 


(Fotografías proporcionadas por la Dra. Martha Rac.) 


Resultados de laboratorio 


La concentración sérica preoperatoria elevada de CA-125 indica 
la presencia de una neoplasia extrauterina e invasión miometrial 
profunda en las pacientes con carcinosarcoma. Después de la ciru- 
gía, la concentración de CA-125 constituye un indicador útil para 
vigilar la respuesta de la enfermedad (Huang, 2007). 


Imagenología 


A diferencia de la mayor parte de las mujeres con carcinoma endo- 
metrial, quienes sólo necesitan una radiografía de tórax preope- 
ratoria, cuando se diagnostica un sarcoma antes de realizar la 
histerectomía es útil obtener otros estudios imagenológicos. En la 
mayor parte de los casos, se solicita una tomografía computarizada 
(CT) de abdomen y pelvis. Este estudio tiene dos propósitos. En 
primer lugar, los sarcomas a menudo violan los planos normales de 
los tejidos blandos en la pelvis y, por lo tanto, es posible identificar 
antes de la cirugía un tumor que no se puede resecar. En segundo 
lugar, es posible observar metástasis extrauterinas; en cualquier 
caso el tratamiento se modifica según los hallazgos radiográficos. 

Cuando el diagnóstico aún es dudoso, se solicita una resonancia 
magnética (MR) para distinguir a un sarcoma uterino de un tumor 
benigno. Por ejemplo, la MR ayuda a establecer si un tumor pedi- 
culado es un leiomioma submucoso o un tumor prolapsado del 
estroma endometrial (Kido, 2003). Como herramienta diagnós- 
tica de sarcoma, la ecografía es mucho menos útil. La tomografía 
con emisión de positrones (PET, positron emission tomography) es 
mucho más efectiva para vigilar la enfermedad una vez que con- 
cluye el tratamiento. 


Función del médico general 


Por lo regular se recomienda que cualquier paciente con una biop- 
sia sugestiva de un sarcoma o carcinosarcoma uterino acuda a una 
consulta con el ginecólogo oncólogo. La posibilidad de metástasis 
intraabdominales y alteración de los planos hísticos dentro de la 
pelvis incrementa la dificultad técnica y los riesgos quirúrgicos. 
Además, si la paciente se somete a una miomectomía o histerec- 
tomía con morcelación involuntaria, el pronóstico es peor (Perri, 
2009). Otro factor igual de importante es que la estrategia de 
estadificación es ligeramente distinta a la de los carcinomas endo- 
metriales. Por ejemplo, en vista de la frecuencia tan reducida de 
metástasis, algunas veces conviene obtener una muestra única- 
mente de los ganglios sospechosos para leiomiosarcomas, en lugar 
de realizar una linfadenectomía pélvica y paraaórtica completa 
(Leitao, 2003; Major, 1993). Además, es prudente conservar los 
ovarios en una mujer joven con un sarcoma del estroma endome- 
trial o leiomiosarcoma puesto que el riesgo de metástasis hacia los 
anexos es mínimo (Kapp, 2008; Li, 2005). En general, el plan de 
tratamiento se debe organizar antes de la cirugía siempre que sea 
posible. 

Muchos sarcomas uterinos y carcinosarcomas no se diagnos- 
tican sino hasta la cirugía o varios días después cuando se cuenta 
con el informe de patología. Por lo tanto, con frecuencia el gine- 
cólogo se topa con casos no estadificados y es importante consultar 
al ginecólogo oncólogo lo más pronto posible. Cuando el diag- 
nóstico se establece después de la cirugía, los criterios para reco- 
mendar únicamente vigilancia, una nueva cirugía o radioterapia 
varían considerablemente, dependiendo del tipo de sarcoma y de 
otras circunstancias clínicas. En general, estas opciones son menos 


Sarcoma uterino 


sencillas que en los carcinomas endometriales típicos, en gran parte 
por el número tan reducido de estos tumores y la información 
comparativamente limitada apoyando una estrategia u Otra. 


PATOLOGÍA 


Los tumores del mesénquima uterino se clasifican en puros y mix- 
tos (cuadro 34-1). Casi todos los sarcomas puros son homólogos 
y se diferencian en tejido mesenquimatoso que normalmente existe 
dentro del útero, como músculo liso (leiomiosarcoma) o tejido del 
estroma dentro del endometrio (tumores del estroma endome- 
trial). Los sarcomas heterólogos puros, como el condrosarcoma, 
son muy raros. 

Los sarcomas mixtos contienen un componente mesenqui- 
matoso maligno mezclado con un elemento epitelial. Cuando el 
elemento epitelial también es maligno, el tumor se denomina carci- 
nosarcoma. Si el elemento epitelial es benigno, se utiliza el término 


CUADRO 34-1. Clasificación histológica de los tumores 
mesenquimatosos del útero según 
la Organización Mundial de la Salud 


Tumores mesenquimatosos 


Tumores del estroma endometrial y otros tumores afines 
Sarcoma del estroma endometrial, baja malignidad 
Nódulo del estroma endometrial 
Sarcoma endometrial indiferenciado 

Tumores del músculo liso 
Leiomiosarcomas 

Variedad epitelial 
Variedad mixoide 

Tumor del músculo liso de potencial maligno incierto 

Leiomioma, sin otra especificación 
Variedades histológicas 

Variedad con actividad mitótica 
Variedad celular 

Variedad celular hemorrágica 
Variedad epitelioide 

ixoide 

Variedad atípica 

Variedad lipoleiomioma 

Variedades del patrón de crecimiento 

Leiomiomatosis difusa 

Leiomioma disecante 

Leiomiomatosis intravenosa 

Leiomiomatosis metastásica 

Tumores mesenquimatosos diversos 
Tumores mixtos del estroma endometrial y músculo liso 
Tumores perivasculares de células epitelioides 
Tumores adenomatoides 
Otros tumores mesenquimatosos malignos 
Otros tumores mesenquimatosos benignos 


Tumores epiteliales mixtos y mesenquimatosos 


Carcinosarcoma (tumor maligno mixto de los conductos de 
Múller, carcinoma metaplásico) 

Adenosarcoma 

Carcinofibroma 

Adenofibroma 

Adenomioma 
Variedad polipoide atípica 
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adenosarcoma. Los carcinosarcomas pueden ser homólogos o hete- 
rólogos, reflejando el potencial del primordio uterino. 


Leiomiosarcoma 


Los leiomiosarcomas corresponden a 1 a 2% de todos los cánce- 
res uterinos. En un estudio de una base de datos de Surveillance, 
Epidemiology and End Results (SEER) de 1396 pacientes, la 
mediana de edad cuando la mujer acudió con el médico fue de 
52 años. La mayor parte de los tumores (68%) se encuentra en 


etapa Í en el momento del diagnóstico, mientras que los cánceres 
en etapa Il (3%), etapa III (7%) y etapa IV (22%) comprenden el 
resto (Kapp, 2008). 

Los criterios histopatológicos para diagnosticar leiomiosar- 
coma son controversiales, pero incluyen la frecuencia de figuras 
mitóticas, el de atipia celular y la presencia de cualquier necrosis 
coagulante de células tumorales (fig. 34-2). Cada fila del cuadro 
34-2 ilustra combinaciones de hallazgos histológicos observados 
en los leiomiosarcomas. En la mayor parte de los casos, el índice 
mitótico excede las 15 figuras mitóticas examinando 10 campos de 


FIGURA 34-2. Microfotografías de un leiomioma (A, B) y un leiomiosarcoma (C, D). A. Proyección de bajo poder de un leiomioma uterino. 
Los leiomiomas tienden a ser tumores bien circunscritos. Este leiomioma relativamente celular exhibe una interfase bien delimitada (fechas) 
con el miometrio adyacente que es menos celular. B. Proyección de alto poder de un leiomioma. Si bien las características histológicas de los 
leliomiomas son variables, la mayor parte están formados por células definidas con forma de huso, núcleos ciegos y actividad mitótica limitada. 
C. Leiomiosarcoma. El leiomiosarcoma es una neoplasia maligna del músculo liso cuyo aspecto microscópico difiere en cada caso. Por lo general 
los leiomiosarcomas uterinos exhiben cierta combinación de características histológicas “malignas”, que incluyen necrosis coagulante del tumor 
(a diferencia de la necrosis tipo hialina encontrada en los leliomiomas benignos), mayor actividad mitótica y/o atipia nuclear. En este ejemplo se 
observa atipia nuclear acentuada y pleomorfismo, y un patrón de crecimiento infiltrante en la periferia. Estas características difieren del borde por 
lo general liso y ejerciendo presión de los leiomiomas típicos. D. Este ejemplo específico exhibe atipia nuclear moderada o pronunciada y Una 
mitosis (flecha). (Fotografías proporcionadas por las Dras. Kelley Carrick y Raheela Ashfaq.) 


Sarcoma uterino 


CUADRO 34-2. Criterios diagnósticos de los leiomiosarcomas uterinos 


Necrosis coagulante de células tumorales 


Presente 
Presente 
Ausente 


Índice mitótico? 


=10 MF/10 HPF 
Cualquiera 
=10 MF/10 HPF 


Grado de atipia 
Ninguna 

Difusa, significativa 
Difusa, significativa 


“MF/10 HPF, número total de figuras mitóticas cuando se examinan 10 campos de alto poder. 


Tomado de Hendrickson, 2003. 


alto poder, se observa atipia citológica moderada o pronunciada y 
la necrosis de las células tumorales es prominente (Hendrickson, 
2003; Zaloudek, 2011). Algunas veces el informe describe al leio- 
miosarcoma como poco maligno, de malignidad intermedia o muy 
maligno, pero la utilidad global de esta clasificación es controver- 
sial y no existe un sistema de clasificación universal. 


Tumor de músculo liso de potencial maligno 
desconocido (STUMP, smooth muscle tumor 
of uncertain malignant potential) 


Los tumores que exhiban algunas características histológicas 
preocupantes como necrosis o atipia nuclear, pero que no se pue- 
den considerar de manera confiable como benignos o malignos 
con base en los criterios que por lo general se aplican, pertenecen 
a esta categoría. Este diagnóstico se utiliza poco y se reserva para 
las neoplasias del músculo liso con aspecto ambiguo (Hendrickson, 
2003). 


Tumores del estroma endometrial 


Con una frecuencia mucho menor que la de los leiomiosarcomas, 
los tumores del estroma endometrial comprenden menos de 10% 
de los sarcomas uterinos. En un estudio de 831 pacientes de la base 
de datos de SEER, la mediana de edad en el momento del diagnós- 
tico fue de 52 años (Chan, 2008). A pesar de que constituyen un 
espectro morfológico muy amplio, los tumores del estroma endo- 
metrial están formados casi exclusivamente por células que simulan 
el estroma endometrial y comprenden nódulos del estroma tanto 
benignos como malignos (cuadro 34-1). 

Desde el punto de vista histórico, la subdivisión de estos tumo- 
res ha sido controversial. Ya no se utiliza la división de los sar- 
comas del estroma endometrial en una categoría poco maligna y 
muy maligna. En su lugar, ahora se utiliza el término sarcomas del 
estroma endometrial para referirse a las neoplasias que antiguamente 
se consideraban poco malignas. Por el contrario, se cree que el tér- 
mino sarcoma indiferenciado de alto grado (alta malignidad) refleja 
con mayor precisión a los tumores sin evidencia reconocible de 
un fenotipo definido del estroma endometrial. Estas lesiones casi 
siempre son muy malignas y a menudo simulan el componente 
mesenquimatoso de un carcinosacroma uterino (Oliva, 2000). 
En esta clasificación revisada, las distinciones no dependen de la 
cuenta mitótica sino de ciertas características como el pleomor- 
fismo nuclear y la necrosis (Evans, 1982; Hendrickson, 2003). 


Nódulos del estroma endometrial 


Estos nódulos raros representan menos de 25% de los tumores del 
estroma endometrial, son benignos, se caracterizan por un borde 
bien definido y están formados por células neoplásicas que simu- 
lan células del estroma endometrial en fase proliferativa. Desde el 


punto de vista macroscópico, el tumor es un nódulo solitario, de 
forma redonda u ovalada y carnosa que mide unos cuantos centí- 
metros. Desde el punto de vista histológico, se distinguen de los 
sarcomas del estroma endometrial por la ausencia de infiltración 
miometrial (Dionigi, 2002). Estos nódulos son benignos y una 
opción adecuada es la miomectomía. Sin embargo, puesto que es 
imposible establecer desde el punto de vista clínico la distinción 
entre el sarcoma del estroma endometrial y esta lesión benigna, 
es importante extirpar el nódulo completo. Por lo tanto, para las 
lesiones grandes, se prefiere la histerectomía (Hendrickson, 2003). 


Sarcomas del estroma endometrial 


La frecuencia precisa de estos tumores es difícil de calcular puesto 
que son excluidos de algunas publicaciones e incluidos en otras y la 
terminología utilizada es variable. En general, se cree que los sarco- 
mas del estroma endometrial (antiguamente llamados poco malig- 
nos) son los tumores más frecuentes del estroma y su frecuencia 
es del doble de la de los sarcomas indiferenciados muy malignos. 

De manera típica, invaden extensamente el miometrio y se 
extienden hasta la serosa en 50% de los casos (fig. 34-3). Con 
menos frecuencia, se manifiestan en forma de un tumor solita- 
rio bien delimitado y principalmente intramural que es difícil de 
distinguir desde el punto de vista macroscópico de un nódulo del 
estroma endometrial. Desde el punto de vista microscópico, los 
sarcomas del estroma endometrial simulan células del estroma de 
endometrio en fase proliferativa (fig. 34-4). 

Rara vez se detectan metástasis antes del diagnóstico de la lesión 
primaria. Sin embargo, es característico observar permeación de 
los conductos linfáticos y vasculares. Hasta en 33% de los casos se 
acompaña de extensión extrauterina, que con frecuencia adquiere 
la forma de tapones “similares a gusanos” del tumor dentro de los 
vasos del ligamento ancho y los anexos. Durante la cirugía, este 
fenómeno simula una leiomiomatosis intravenosa o un leiomioma 
del ligamento ancho, pero al analizar los cortes congelados es posi- 
ble hacer la distinción (cap. 9, pág. 250). 


Sarcoma indiferenciado de alta malignidad 


Frente a los sarcomas del estroma endometrial, esto tumores tien- 
den a ser más grandes y más polipoides y con frecuencia llenan la 
cavidad uterina. En lugar de poseer un patrón infiltrante, los sar- 
comas indiferenciados de alta malignidad desplazan al miometrio 
en forma más destructiva, provocando hemorragia más abundante 
y necrosis. 

Desde el punto de vista microscópico, las células son más gran- 
des y pleomórficas. Es característico observar atipia celular mar- 
cada (fig. 34-5). Por lo general se observan más de 10 mitosis 
por campo de 10 aumentos, pero a menudo existen más de 20 en 
las áreas más activas. Estos tumores carecen de una diferenciación 
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FIGURA 34-3. Sarcoma del estroma endometrial. A. Fotografía trans- 
operatoria del cuerpo uterino. B. Fotografía de la muestra quirúrgica 
una vez que se ha seccionado a la mitad y permanece unida en el 
fondo. Este tumor grande se extiende hasta el cuello uterino. 


FIGURA 34-5. Sarcoma uterino indiferenciado. Se trata de una neopla- 
sia mesenquimatosa de alta malignidad que carece de diferenciación 
específica. Estos tumores por lo general exhiben atipia nuclear pronun- 
ciada y actividad mitótica frecuente (fecha). (Fotografía proporcionada 
por la Dra. Raheela Ashfaq.) 


FIGURA 34-4. Sarcoma del es 
te que en la figura 34-3. A. El 


roma endometrial (ESS), misma pacien- 
ESS es una neoplasia maligna formada 


por células similares desde el punto de vista morfológico a las células 


del estroma endometrial en fase proliferativa. En es 


bajo poder de un ESS que a 
observan lenguetas irregulares 
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con forma de huso. (Fotografías proporcionadas por la Dra. Kelley 


Carrick.) 


específica y carecen de similitud histológica con el estroma endo- 
metrial (Hendrickson, 2003; Zaloudek, 2011). 


Carcinosarcoma 


La evidencia clínica y patológica acumulada sugiere que los carci- 
nosarcomas en realidad representan carcinomas endometriales que 
han sufrido una evolución clonal, como resultado de la cual han 
adquirido características sarcomatosas. En principio, estos tumores 
son carcinomas metaplásicos. Desde el punto de vista clínico, su 
patrón de diseminación es más similar a la de los carcinomas endo- 
metriales agresivos que a la de los sarcomas. Además, sus metás- 
tasis exhiben elementos carcinomatosos, con o sin diferenciación 
sarcomatosa. 

Sin embargo, por convencionalismo, los carcinosarcomas casi 
siempre se agrupan con los sarcomas uterinos y corresponden a 2 
a 3% de todos los cánceres uterinos. Las pacientes generalmente 
son ancianas, con una edad promedio de 65 años. Menos de 5% 
se diagnostica en mujeres menores de 50 años de edad. La mayor 
parte de los cánceres (40%) se encuentra en estadio I en el momento 
del diagnóstico; el estadio II (10%), estadio II (25%) y estadio IV 
(25%) comprenden el resto (Sartori, 1997; Vaidya, 2006). 

Desde el punto de vista macroscópico, el tumor es sésil o poli- 
poide, voluminoso, necrótico y a menudo hemorrágico (fig. 34-6). 
Con frecuencia llena la cavidad endometrial e invade profunda- 
mente al miometrio. Algunas veces un tumor grande sale por el 
orificio cervical externo y llena la cúpula vaginal. 

Desde el punto de vista microscópico, los carcinosarcomas tie- 
nen una mezcla de diferenciación epitelial y mesenquimatosa. El 
elemento epitelial maligno es típicamente un adenocarcinoma de 
tipo endometrioide, pero también se observan carcinomas serosos, 
de células claras, mucinosos, de células escamosas e indiferenciados 
(fig. 34-7) (cap. 33, pág. 825). Los componentes mesenquima- 
tosos son homólogos, por lo general simulando un sarcoma del 


Sarcoma uterino 


+. Cuello uterino 


Cuello uterino 


FIGURA 34-6. Carcinosarcoma. Fotografía de la pieza quirúrgica des- 
pués de seccionarla por la mitad y permaneciendo unida en el fondo. 


estroma endometrial o un fibrosarcoma. Otras veces se observa 
diferenciación mesenquimatosa heteróloga acompañada de áreas 
de estroma endometrial o sarcoma indiferenciado. Por lo general 
estos casos de diferenciación mesenquimatosa heteróloga constan 
de un rabdomiosarcoma o condrosarcoma (fig. 34-8). 

Si bien son interesantes, la distinción entre un carcinosarcoma 
uterino homólogo o heterólogo carece de importancia clínica 
(McCluggage, 2003). 


Adenosarcoma 
Esta neoplasia poco común y bifásica se caracteriza por un com- 
ponente epitelial benigno y un componente mesenquimatoso sar- 
comatoso. Aparece en mujeres de cualquier edad. Desde el punto 


FIGURA 34-7. Carcinosarcoma, también conocido como tumor múlleriano maligno mixto (MMMT, malignant mixed múllerian tumor). A. El carcino- 
sarcoma es una neoplasia maligna bifásica formada por elementos tanto carcinomatosos como sarcomatosos. En este ejemplo, se observan glán- 
dulas malignas tipo endometrioide dentro del estroma atípico con forma de huso. B. Tinción inmunohistoquímica para citoqueratina. La queratina 
resalta el componente epitelial pero no el componente del estroma. C. Por el contrario, la tinción inmunohistoquímica para vimentina (marcador 
mesenquimatoso) tiñe el componente sarcomatoso. (Fotografías proporcionadas por la Dra. Raheela Ashfaq.) 
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FIGURA 34-8. Carcinosarcoma con elementos heterólogos. En esta 
fotografía de mediano poder de un carcinosarcoma con diferenciación 
cartilaginosa, se observan glándulas malignas en la periferia (flechas) 
de un foco de cartílago maligno (asterisco), con sus lagunas caracterís- 
ticas incrustadas en una matriz condroide de color azulado. (Fotografía 
proporcionada por la Dra. Kelley Carrick.) 


de vista macroscópico, los adenosarcomas crecen como tumores 
polipoides exofíticos que se extienden hasta la cavidad uterina. En 
raras ocasiones se originan en el miometrio, supuestamente por 
adenomiosis. Desde el punto de vista microscópico, aparecen glán- 
dulas aisladas dispersas en el componente mesenquimatoso que a 
menudo se encuentran dilatadas o comprimidas formando hen- 
diduras estrechas. Típicamente, el componente mesenquimatoso 
simula un sarcoma del estroma endometrial o un fibrosarcoma y 
contiene cantidades variables de tejido fibroso y músculo liso (fig. 
34-9). 

En general, se consideran tumores de baja malignidad con 
atipia leve y relativamente pocas figuras mitóticas. Sin embargo, 
10% demuestra un comportamiento más maligno por la proli- 
feración parcial del componente sarcomatoso, a menudo de alta 
malignidad. Se dice que estos adenosarcomas poseen un “creci- 


FIGURA 34-10. Muestra quirúrgica macroscópica de Útero que con- 
tiene un gran adenosarcoma. 


miento excesivo sarcomatoso” y el pronóstico de la paciente es 
sombrío, similar al del carcinosarcoma (fig. 34-10) (Krivak, 2001; 
McCluggage, 2003). 


PATRONES DE DISEMINACIÓN 


Los sarcomas uterinos por lo general pertenecen a dos categorías 
de comportamiento maligno. Los leiomiosarcomas, sarcomas indi- 
ferenciados de alta malignidad y carcinosarcomas se caracterizan 
por un patrón agresivo de crecimiento, diseminación linfática o 
hematógena en una etapa temprana y avance rápido no obstante 
el tratamiento. Por el contrario, los sarcomas del estroma endome- 
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FIGURA 34-9. Microfotografías de un adenosarcoma. A. Se observa típicamente una arquitectura vellosa de base ancha con una amplificación 


reducida. B. Una glándula endometrial normal es rodeada por un estroma celular que consta de sarcoma de baja malignidad, en este caso, sarcoma 
del estroma endometrial. (Fotografías proporcionadas por la Dra. Raheela Ashfaq.) 


trial y adenosarcomas tienen un patrón de crecimiento insidioso 
con intervalos prolongados sin cáncer. Todos estos tumores crecen, 
en cierto grado, por extensión directa. 

Los leiomiosarcomas tienden a la diseminación hematógena. 
Por ejemplo, las metástasis pulmonares son especialmente frecuen- 
tes y más de 50% de las pacientes exhibe diseminación a distancia 
cuando se diagnostica este tipo de cáncer recurrente. 

Los leiomiosarcomas envían metástasis, en menor grado, a tra- 
vés de los vasos linfáticos (Leitao, 2003). En un estudio clínico 
patológico del Gynecologic Oncology Group (GOG), menos de 5% 
de las pacientes con estadios clínicos 1 y II demostraba lesiones 
ganglionares (Major, 1993). 

Lo contrario sucede con los carcinosarcomas, donde 33% de las 
pacientes con tumores en estadio 1 desde el punto de vista clínico 
exhibe metástasis ganglionares (Park, 2010). Por lo tanto, en ellas 
es especialmente importante llevar a cabo una linfadenectomía 


Sarcoma uterino 


pélvica y paraaórtica completa (Temkin, 2007). La diseminación 
extraabdominal es menos frecuente y la mayor parte de las recu- 
rrencias se ubica en la pelvis o el abdomen. 


ESTADIFICACIÓN 


Actualmente existe un sistema específico para estadificar los sar- 
comas uterinos. Antiguamente la mayor parte de los médicos 
utilizaba el sistema de clasificación quirúrgica de la FIGO para 
el cáncer endometrial para clasificar los sarcomas uterinos. Sin 
embargo, desde principios del año 2009, sólo los carcinosarcomas 
comparten los mismos criterios de estadificación que los carcino- 
mas de endometrio (cuadro 33-8, pág. 830). Los sarcomas y ade- 
nosarcomas del estroma endometrial comparten criterios nuevos, 
mientras que los leiomiosarcomas tienen un sistema distinto para 


el estadio 1 (cuadro 34-3 y fig. 34-11). 


CUADRO 34-3. Estadificación según la FIGO de los sarcomas uterinos (leiomiosarcomas, sarcomas del estroma 
endometrial, adenosarcomas y carcinosarcomas) 


Estadio Características 


Leiomiosarcomas 


l El tumor se limita al útero 


A <5 cm 
B >5 cm 
Il El tumor se extiende hasta la pelvis 
lA Abarca a los anexos 
18 El tumor se extiende hasta el tejido pélvico extrauterino 
1 El tumor invade el tejido abdominal (no sólo sobresale en el abdomen) 
IA Un sitio 
118 Más de un sitio 
IC Metástasis hacia los ganglios linfáticos pélvicos y/o paraaórticos 
IV 
VA El tumor invade la vejiga y/o el recto 
VB Metástasis a distancia 


Adenosarcomas y sarcomas del estroma endometrial? 


l El tumor se limita al útero 


A El tumor se limita al endometrio/endocérvix sin invasión miometrial 
B Invasión de la mitad o menos del miometrio 
C Invasión de más de la mitad del miometrio 
Il El tumor se extiende hasta la pelvis 
lA Abarca los anexos 
18 El tumor se extiende hasta el tejido pélvico extrauterino 
1 El tumor invade los tejidos abdominales (no sólo sobresale en el abdomen) 
HA Un sitio 
118 Más de un sitio 
11€ Metástasis hacia los ganglios linfáticos pélvicos y/o paraaórticos 
IV 
VA El tumor invade la vejiga y/o el recto 
VB Metástasis a distancia 


Carcinosarcomas 


Los carcinosarcomas se estadifican como los carcinomas de endometrio (véase el cuadro 33-8, pág. 830). 


“Nota: Los tumores simultáneos de cuerpo uterino y ovario/pelvis, acompañados de endometriosis ovárica/pélvica se clasifican como tumores prima- 


rios independientes. 
FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 
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Leiomiosarcoma 


FIGURA 34-11. Estadificación de la FIGO de los leiomiosarcomas, del adenosarcoma y el sarcoma del 


estroma endometrial (ESS). 


TRATAMIENTO DEL CÁNCER INCIPIENTE 
(ESTADIOS 1 Y 11) 


Cirugía 
La mayor probabilidad de lograr la curación se obtiene por medio 
de la resección quirúrgica completa del sarcoma, confinado al 
útero. En general, se prefiere una laparotomía por las características 
típicas de los sarcomas, que incluyen crecimiento uterino, exten- 
sión parametrial y metástasis del tumor. No se ha demostrado que 
las vías laparoscópica o vaginal ofrezcan resultados equivalentes. 

La laparotomía para estadificación descrita para el cáncer endo- 
metrial se puede modificar de distintas maneras para incorporar 


Adenosarcoma y ESS 


los patrones singulares de extensión de 
los sarcomas uterinos (cap. 33, pág. 
829). Por ejemplo, es posible obtener 
lavados peritoneales fácilmente al abrir 
el abdomen, pero no forman parte del 
sistema de estadificación y su utilidad 
es limitada no obstante el resultado 
(Kanbour, 1989). La exploración es 
particularmente importante para eva- 
luar el abdomen en busca de cáncer no 
resecable o con metástasis abundantes, 
lo que indicaría la necesidad de abortar 
el procedimiento. Al igual que en los 
carcinomas endometriales, existe evi- 
dencia demostrando los beneficios de la 
cirugía citorreductora agresiva (Dinh, 
2004; Leath, 2007; Thomas, 2009). 

Las mujeres con un lejomiosarcoma 
uterino se deben someter a una his- 
terectomía siempre que sea posible. 
En caso de infiltración parametrial se 
recurre a una técnica radical o radical 
modificada. En ausencia de más cáncer 
macroscópico, menos de 5% padece 
metástasis ováricas o ganglionares. Por 
lo tanto, en las mujeres premenopáu- 
sicas se pueden conservar los ovarios. 
Además, la disección de los ganglios 
linfáticos se reserva para las pacientes 
con ganglios sospechosos (Kapp, 2008; 
Leitao, 2003; Major, 1993). Para el 
STUMP, basta la histerectomía. 

El mejor tratamiento para los tuzmo- 
res del estroma endometrial y adenosar- 
comas también es la histerectomía. De 
nuevo, algunos cánceres circunscritos 
requieren de una técnica más radical. 
Por lo general es aceptable conser- 
var los ovarios cuando se trata de un 
sarcoma del estroma endometrial o 
un sarcoma en ausencia de extensión 
extrauterina (Chan, 2008; Li, 2005; 
Shah, 2008). Sin embargo, en el caso 
de un sarcoma indiferenciado de alta 


Damn batas la, 


malignidad se realiza una salpingoofo- 
rectomía bilateral (BSO, bilateral sal- 
pingo-oophorectomy) (Leibsohn, 1990). 
A diferencia del leiomiosarcoma, la disección de ganglios linfáticos 
proporciona más información. Si bien es más frecuente observar 
metástasis ganglionares en las pacientes con cáncer extrauterino 
evidente, aparecen en 5 a 10% de las pacientes sin evidencia de 
diseminación intraabdominal (Dos Santos, 2011; Goff, 1993; 
Signorelli, 2010). 

Para el carcinosarcoma uterino es obligatorio realizar una histe- 
rectomía y BSO. Se identifican metástasis ganglionares hasta en 
33% de las pacientes con cáncer en estadio clínico 1 y, por lo tanto, 
se debe realizar una linfadenectomía completa al igual que para los 
cánceres endometriales poco diferenciados (Major, 1993; Nemani, 
2008; Park, 2010; Temkin, 2007). Típicamente, la diseminación 
del cáncer concuerda desde el punto de vista histológico con el 


elemento carcinomatoso de este tumor mixto. Este componente 
puede ser seroso o de células claras, de manera que en algunos 
casos es recomendable una estadificación quirúrgica extendida con 
omentectomía infracólica y biopsias peritoneales aleatorias (Greer, 
2011). 


Seguimiento 


En las mujeres con un sarcoma uterino incipiente se utiliza sis- 
temáticamente el tratamiento complementario, pero no se ha 
demostrado que prolongue la supervivencia (Greer, 2011; Reed, 
2008). Sin embargo, en vista de que la recurrencia para las varie- 
dades agresivas desde el punto de vista clínico es excesiva, se debe 
considerar la posibilidad de inscribirlas en un estudio clínico expe- 
rimental, siempre que sea posible. En la práctica, muchas pacientes 
reciben radioterapia posoperatoria con o sin quimioterapia. 

Después de la cirugía, los síntomas menopáusicos como bo- 
chornos se tratan como corresponde para un leiomiosarcoma ute- 
rino, sarcoma indiferenciado de alta malignidad y adenosarcoma. 
Además, aunque no se considera peligroso conservar los ovarios 
en una mujer premenopáusica con un sarcoma del estroma endo- 
metrial, el tratamiento de remplazo hormonal se ha vinculado con 
avance del cáncer, por lo que se debe evitar (Chu, 2003; Pink, 
2006). Se recomienda mantener precauciones similares para las 
pacientes con carcinosarcoma uterino. 

Las pacientes con sarcoma uterino a quienes se les realizó ciru- 
gía se someten a una exploración física cada tres meses durante los 
primeros dos años y posteriormente a intervalos de 6 o 12 meses. 
La mayor parte de las recurrencias aparece a distancia, por lo que 
la citología vaginal carece de importancia. Tampoco se recomienda 
cuantificar sistemáticamente la concentración sérica de CA-125 a 
menos que se encuentre elevada antes de la cirugía. Dependiendo 
del tipo de sarcoma, se realiza una radiografía de tórax o CT' cada 
6 a 12 meses durante dos años y posteriormente cada año. Siempre 
que lo indique la clínica, la CT o resonancia magnética intermiten- 
tes también son útiles (Greer, 2011). 


Radioterapia complementaria 


Cerca de 50% de las pacientes con cáncer en estadio 1 que per- 
manecen bajo observación sin tratamiento complementario recaen 
(Leath, 2009). En vista de la rareza de estos tumores y de la infor- 
mación tan limitada apoyando una estrategia constante, el trata- 
miento posoperatorio se debe individualizar. 

La función de la radioterapia posoperatoria para el cáncer no 
metastásico es controversial. Algunos estudios retrospectivos sobre 
radioterapia pélvica con rayos externos sugiere que disminuyen 
las recurrencias pélvicas del carcinosarcoma, leiomiosarcoma y 
sarcoma del estroma endometrial (Callister, 2004; Hornback, 
1986; Mahdavi, 2009; Malouf, 2010). No obstante, ya se obtu- 
vieron los resultados de un estudio clínico prospectivo en el que 
se asignó al azar a 224 mujeres a lo largo de 13 años con todos 
los subtipos de sarcomas uterinos quirúrgicos en estadios 1 o Il a 
someterse a radioterapia pélvica o no recibir tratamiento ulterior. 
Si bien se observó una reducción de las recaídas pélvicas en las 
mujeres con carcinosarcomas, no hubo beneficios en aquellas con 
leiomiosarcomas ni la supervivencia se prolongó en ningún grupo. 
Desafortunadamente, el número de pacientes con sarcoma del 
estroma endometrial era demasiado pequeño como para permitir 
el análisis (Reed, 2008). 


Sarcoma uterino 


La radioterapia pélvica no previene las recurrencias a distan- 
cia ni se ha demostrado que prolongue la supervivencia (Nemani, 
2008). En muchos casos otra opción es la braquiterapia vaginal, 
principalmente cuando se combina con quimioterapia por vía 
general (Greer, 2011). Sin embargo, se ha propuesto la radiote- 
rapia abdominal completa (WAR, whole abdominal radiotherapy) 
como una opción más definitiva. En un estudio clínico aleatori- 
zado en fase 1II de 232 pacientes con carcinosarcoma en estadios 
Ia IV, se comparó la WAR con la quimioterapia a base de ifosfa- 
mida y cisplatino. Aunque no se demostraron ventajas en cuanto a 
la supervivencia, las diferencias observadas favorecen a la quimiote- 
rapia combinada en los estudios clínicos futuros (Wolfson, 2007). 


Quimioterapia complementaria 


No existen beneficios comprobados en cuanto a la supervivencia 
con el tratamiento antineoplásico complementario en las pacientes 
con sarcoma uterino en estadio 1 (Omura, 1985). Sin embargo, 
en vista de que en la mayoría de las pacientes el cáncer recurre a 
distancia, a menudo se utiliza tratamiento por vía general. Para 
los leiomiosarcomas en estadios 1 y II que se han extirpado por 
completo, los sarcomas indiferenciados de alta malignidad y los 
carcinosarcomas, se debe contemplar la posibilidad de usar algún 
régimen de quimioterapia en los casos más avanzados. Por el con- 
trario, se recomienda mantener a la paciente bajo observación en 
los casos de sarcoma del estroma endometrial en estadios 1 y ll y 
adenosarcoma (Greer, 2011). 


Tratamiento con conservación 
de la fertilidad 


Unas cuantas pacientes desean diferir la histerectomía definitiva 
después de que una “miomectomía” que conserva la fertilidad 
demuestra la presencia de características sarcomatosas en la patolo- 
gía final (Lissoni, 1998; Yan, 2010). La conducta expectante des- 
pués de la resección de un tumor permite el embarazo satisfactorio 
en ciertas pacientes, pero resulta arriesgado evitar la histerectomía 
y finalmente todas estas mujeres se someten a esta cirugía (Lissoni, 
1998). Es importante asesorar a la mayoría de las pacientes, incluso 
aquellas con márgenes negativos, sobre la cirugía definitiva y la 
conservación de los ovarios durante la cirugía para los leiomio- 
sarcomas uterinos en estadio clínico 1 o los sarcomas del estroma 
endometrial. De cualquier forma es posible obtener óvulos y recu- 
rrir a las técnicas de reproducción asistida. En los cánceres más 
avanzados, la conducta diagnóstico-terapéutica en la que se con- 
serva la fertilidad no constituye una opción razonable. 


TRATAMIENTO DEL CÁNCER AVANZADO 
(ESTADIOS 111 Y IV) /RECURRENTE 


El pronóstico en las pacientes con sarcoma uterino avanzado o 
recurrente es por lo general sombrío. En algunos casos es posible 
recurrir a la cirugía citorreductora secundaria (Giuntoli, 2007). 
También se puede utilizar la radioterapia paliativa, dependiendo 
de la ubicación y distribución del tumor. En general, los sarcomas 
uterinos tienden a recurrir en ubicaciones lejanas y se necesita qui- 
mioterapia. Las opciones terapéuticas actuales son moderadamente 
eficaces, por lo que estas pacientes se deben alentar para que se 
inscriban en algún estudio clínico experimental. 
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Leiomiosarcoma 


El fármaco aislado que se considera más activo es la doxorrubicina 
(Miller, 2000; Omura, 1983). Sin embargo, el tratamiento com- 
binado con gemcitabina y docetaxel es el que tiene actualmente el 
mayor índice de respuesta (36%) (Hensley, 2008). 

Para las recurrencias tardías del leiomiosarcoma, la cirugía se 
debe individualizar. Se han publicado supervivencias hasta cinco 
años de 30 a 50% después de la resección pulmonar en el caso de 
metástasis en este órgano. Algunas recurrencias locales y regionales 
también se pueden operar (Giuntoli, 2007). 


Tumores del estroma endometrial 


La resección quirúrgica es posible en algunas pacientes con sar- 
coma recurrente del estroma endometrial, pero se sabe que la hor- 
monoterapia es especialmente útil. En general, estos tumores son 
positivos para receptores de estrógenos y progesterona (ER/PR) 
(Sutton, 1986). Los progestágenos como el acetato de megestrol 
y el acetato de medroxiprogesterona son los que más se utilizan 
en el posoperatorio para el cáncer avanzado o para las recaídas 
(Reich, 2006). Con esta estrategia a menudo es posible obtener 
una respuesta completa. También han demostrado actividad los 
inhibidores de la aromatasa y el agonista de hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRH) (Burke, 2004; Leunen, 2004). 

Los sarcomas indiferenciados de alta malignidad no exhiben la 
misma sensibilidad a los fármacos hormonales, principalmente al 
ser casi siempre negativos para ER/PR. El cáncer avanzado y las 
recurrencias de estos tumores raros tampoco se pueden someter a 
una resección quirúrgica pero la radioterapia paliativa ofrece cier- 
tos beneficios. Por lo general, la única opción es la quimioterapia 
por vía general y el único citotóxico con actividad comprobada es 
la ifosfamida (Sutton, 1996). 


Carcinosarcoma 


El fármaco aislado más activo contra el carcinosarcoma es la ifosfa- 
mida. Actualmente el tratamiento de elección para el carcinosarcoma 
avanzado o recurrente es la combinación de ifosfamida y paclitaxel 
(Galaal, 2011). En un estudio clínico aleatorizado reciente de GOG 
en fase II que incluyó a 179 pacientes, se observó una mayor res- 
puesta con este régimen (45% frente a 29%) y mayor supervivencia 
frente a la ifosfamida aislada (protocolo ++161) (Homesley, 2007). 
La combinación de carboplatino y paclitaxel también es activa 
y se está comparando con ifosfamida y paclitaxel en un estudio 
clínico del GOG (protocolo 4261) (King, 2009; Powell, 2010). 


SUPERVIVENCIA Y FACTORES 
DE PRONOSTICO 


En general, las mujeres con un sarcoma uterino tienen un pronós- 
tico más sombrío (cuadro 34-4). En un estudio de 141 mujeres 
que se vigilaron durante una mediana de tres años, 74% murió por 
el mismo cáncer. La variable independiente más importante para la 
supervivencia es la estadificación de la FIGO (Livi, 2003). Otros 
factores que sugieren un pronóstico sombrío de los diversos sub- 
tipos son la edad más avanzada, raza afroestadounidense y ausen- 
cia de una cirugía primaria (Chan, 2008; Kapp, 2008; Nemani, 
2008). 

El otro factor predictivo más importante del resultado clínico 
es la histología del tumor. Los leiomiosarcomas son los que tie- 


CUADRO 34-4. Supervivencia global de los sarcomas 
uterinos (todos los estadios) 


Supervivencia 


a5 años 
Carcinosarcoma 35% 
Leiomiosarcoma 25% 
Tumores del estroma endometrial 
Sarcoma del estroma endometrial 60% 
Sarcoma indiferenciado de alta malignidad 25% 


Recopilado de Acharya, 2005. 


nen peor pronóstico, seguidos de carcinosarcoma y tumores del 
estroma endometrial (Livi, 2003). Dos excepciones notables son 
los sarcomas del estroma endometrial y los adenosarcomas uteri- 
nos sin crecimiento sarcomatoso excesivo. Las pacientes con estos 
tumores tienen un buen pronóstico con un patrón de crecimiento 
indolente (Pautier, 2000; Verschraegen, 1998). 
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En Estados Unidos, el cáncer ovárico causa más muertes que 
todos los demás tumores malignos ginecológicos combinados. En 
el mundo, se diagnostican más de 225 000 mujeres cada año y 
140 000 mueren por esta enfermedad (Jemal, 2011). De éstas, los 
carcinomas del epitelio ovárico comprenden 90 a 95% de los casos, 
incluidos los tumores más inconstantes de bajo potencial maligno 
(limítrofes) (Quirk, 2005). El resto incluye tumores de células ger- 


== CAPÍTULO 35 


Cáncer ovárico epitelial 


minales y del estroma de los cordones sexuales, que se describen 
en el capítulo 36 (pág. 879). A causa de las similitudes entre los 
carcinomas peritoneales primarios y los cánceres de las salpinges, 
ambos se incluyen en esta sección para fines prácticos. 

Cerca de 25% de las pacientes padece cáncer en estadio Í y su 
supervivencia a largo plazo es excelente. Sin embargo, no se cuenta 
con estudios eficaces para detectar cáncer ovárico y los síntomas 
iniciales sobresalientes son muy escasos. Por tanto, 66% de las 
pacientes padece un cáncer avanzado cuando es diagnosticado. La 
cirugía enérgica para disminuir el volumen, seguida de quimiote- 
rapia basada en platino, casi siempre logra la remisión clínica. Sin 
embargo, hasta 80% de las mujeres presenta una recurrencia que al 
final conduce a progresión de la enfermedad y muerte. 


EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 


Una de cada 78 mujeres estadounidenses (1.39%) presenta cáncer 
ovárico en algún momento de su vida. Como la incidencia ha 
disminuido poco a poco desde el principio del decenio de 1990, 
el cáncer ovárico cayó al noveno sitio entre las causas principales 
de cáncer en las mujeres. Se estima que en 2011 hubo 21 990 casos 
nuevos en Estados Unidos. Sin embargo, pocas pacientes se diag- 
nostican pronto y se curan. Como resultado, se estimaron 15 460 
muertes; el cáncer ovárico se mantiene como la quinta causa más 
frecuente de muerte relacionada con cáncer (Siegel, 2011). En 
general, la edad promedio al momento del diagnóstico es al iniciar 
el decenio de los 60 años de edad. 

Muchos factores de riesgo reproductivos, ambientales y genéticos 
se han vinculado con la aparición de cáncer ovárico (cuadro 35-1). 
El más importante es el antecedente familiar de cáncer mamario u 
ovárico y de 5 a 10% de las pacientes tiene predisposición genética 
hereditaria. En 90 a 95% que no posee vínculo genético iden- 
tificable para esta enfermedad, la mayor parte de los factores de 
riesgo se relaciona con un patrón de ciclos ovulatorios sin interrup- 
ción durante los años reproductivos (Pelucchi, 2007). Se elaboró 
la hipótesis de que la estimulación repetida del epitelio ovárico 
superficial conduce a transformación maligna (Schildkraut, 1997). 
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CUADRO 35-1. Factores de riesgo para el desarrollo 
de cáncer ovárico epitelial 


Nuliparidad 

Menarquia temprana 

Menopausia tardía 

Caucásicas 

Edad avanzada 

Residencia en Estados Unidos y norte de Europa 
Antecedente familiar 

Antecedente personal de cáncer mamario 

Antecedentes étnicos (judíos europeos, islandeses, húngaros) 


Abreviado con autorización de Schorge, 2010a. 


La nuliparidad se relaciona con periodos largos de ovulación 
repetida y las mujeres sin hijos tienen un riesgo dos veces mayor de 
padecer cáncer ovárico (Purdie, 2003). Entre las mujeres nulípa- 
ras, las que tienen antecedente de infertilidad tienen un riesgo aún 
mayor. No están claras las razones de ello, pero es más probable 
que se trate de una predisposición ovárica inherente que un efecto 
yatrógeno de los fármacos inductores de la ovulación. Por ejemplo, 
las mujeres tratadas por infertilidad que logran el nacimiento de 
un hijo vivo no tienen mayor riesgo de cáncer ovárico (Rossing, 
2004). En general, los riesgos disminuyen con cada parto de un 
hijo vivo y al final se alcanza una meseta en las mujeres que han 
tenido más de cinco partos (Hinkula, 2006). 

Una teoría interesante para explicar dicho efecto protector es 
que el embarazo induce el desprendimiento de células ováricas pre- 
malignas (Rostgaard, 2003). 

La menarquia temprana y la menopausia tardía se relacionan con 
riesgo mayor de cáncer ovárico. En cambio, el amamantamiento 
tiene un efecto protector, tal vez porque prolonga la amenorrea 
(Yen, 2003). Se supone que también al evitar la ovulación, el uso 
prolongado de anticonceptivos orales disminuye 50% el riesgo de 
cáncer ovárico. El efecto protector dura hasta 25 años después del 
último uso (Riman, 2002). Por el contrario, el tratamiento de sus- 
titución hormonal conlleva un riesgo elevado (Lacey, 2006). 

Las mujeres caucásicas tienen la mayor incidencia de dicho cán- 
cer entre todos los grupos raciales y étnicos (Quirk, 2005). En 
comparación con el de mujeres de raza negra e hispanas, el riesgo 
se eleva 30 a 40% (Goodman, 2003). Se desconocen las razones 
exactas, pero las discrepancias raciales en la paridad y las tasas de 
cirugía ginecológica podrían explicar parte de las diferencias. 

La ligadura tubaria y la histerectomía se relacionan con disminu- 
ción sustancial en el riesgo de generar cáncer ovárico (Hankinson, 
1993). Se propuso que cualquier tipo de procedimiento ginecoló- 
gico que impida a los irritantes llegar a los ovarios por ascensión 
mediante el aparato genital quizá tenga un efecto protector similar. 
Por ejemplo, las mujeres que usan de forma regular talco perineal 
tienen mayor riesgo (Gertig, 2000; Rosenblatt, 2011). 

La incidencia general de cáncer ovárico se eleva con la edad hasta 
mediados del octavo decenio de vida, antes de disminuir un poco 
entre las mujeres mayores de 80 años (Goodman, 2003). Por lo 
regular, el envejecimiento aporta un tiempo más prolongado para 
acumular alteraciones genéticas aleatorias en el epitelio superficial 
del ovario. 

Las mujeres que residen en Norteamérica, el norte de Europa o en 
cualquier país occidental industrializado, como Israel, tienen mayor 
riesgo de padecer cáncer ovárico. En todo el mundo, la incidencia 


varía mucho, pero los países en desarrollo y Japón tienen las tasas 
más bajas (Jemal, 2011). Los hábitos dietéticos regionales pueden 
ser una explicación parcial (Kiani, 2006). Por ejemplo, parece que 
el consumo de alimentos bajos en grasa, pero ricos en fibra, caro- 
teno y vitaminas tiene efecto protector (Zhang, 2004). 

Un antecedente familiar de cáncer ovárico en una pariente de 
primer grado, es decir madre, hija o hermana, triplica el riesgo 
de una mujer para presentarlo. Los riesgos aumentan aún más 
con dos o más familiares en primer grado afectadas. Por ahora, la 
identificación de pacientes de alto riesgo cuyas parientes tuvieron 
cáncer ovárico, mamario o colónico es la mejor estrategia preven- 
tiva (Vational Cancer Institute, 2011a). Si el antecedente familiar 
se refiere sobre todo a cáncer colónico, los médicos deben tener 
presente la posibilidad de cáncer de colon hereditario sin poliposis 
(HNPCC, hereditary nonpolyposis colon cancer), también conocido 
como síndrome de Lynch. Las pacientes con este síndrome tienen 
riesgo alto de generar cánceres colónicos (85%) y ovárico (10 a 
12%) en algún momento de su vida. Como la neoplasia maligna 
ginecológica es cáncer endometrial (riesgo de 40 a 60% en toda 
la vida), el HNPCC se describe con más detalle en el capítulo 33 
(pág. 823). 


Cánceres mamario y ovárico hereditarios 
Detección genética 


Más de 90% de los cánceres ováricos hereditarios se debe a muta- 
ciones en la línea germinal en los genes BRCAI o BRCA2. Por 
tanto, cualquier paciente con riesgo personal mayor de 20 a 25% 
se debe someter a una valoración del riesgo genético (cuadro 35-2). 
Además, es recomendable ofrecer una valoración del riesgo genético 
a cualquier persona con una probabilidad mayor de 5 a 10% de 
tener predisposición hereditaria (cuadro 35-3) (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009; Lancaster, 2007). 

Por lo general, estas pacientes se envían con un genetista cer- 
tificado quien inicialmente realizará un árbol genealógico. A con- 
tinuación, se realiza una valoración del riesgo mediante alguno 
de los modelos de población que han sido aprobados. Éstos com- 
prenden los programas BRCAPRO y el de Tyrer-Cuzick, que se 
encuentran disponibles, respectivamente, en http://www:4.utsouth 
western.edu/breasthealth/cagene/default.asp y comunicándose 
con el International Breast Cancer Intervention Study (IBIS) en 
ibisocancer.org.uk. Estos modelos analizan el riesgo de portar 
una mutación nociva de la línea germinal de los genes BRCA! 
y BRCA2. Estos modelos y sus programas informáticos permiten 
medir con precisión el riesgo y los resultados establecen si una 
paciente se debe someter a pruebas genéticas (Euhus, 2002; James, 
2006; Parmigiani, 2007). 


Genes BRCA1 y BRCA2 


Estos son dos genes supresores de tumores cuyos productos proteí- 
nicos son BRCA1 y BRCA2. Ambas proteínas actúan de manera 
recíproca con las proteínas de recombinación-reparación de DNA 
para mantener íntegra la estructura cromosómica. Las mutaciones 
de los genes BRCA1 y BRCA2 originan disfunción de las proteínas 
BRCA1 y BRCA2, lo cual produce inestabilidad genética y con- 
fiere a la célula un mayor riesgo de transformación maligna (fig. 
35-1) (Deng, 2006; Scully, 2000). El gen BRCA1 se localiza en 
el cromosoma 17q21. Las pacientes con mutaciones comprobadas 
tienen un riesgo mucho mayor de padecer cáncer ovárico (39 a 
46%). El BRCA2 se ubica en el cromosoma 13q12 y, en gene- 


Cáncer ovárico epitelial 


CUADRO 35-2. Pacientes con más de 20 a 25% de probabilidad de tener 
predisposición hereditaria a padecer cánceres mamario y ovárico 
en quienes se recomienda valorar el riesgo genético 


cáncer ovárico a cualquier edad 


mamario en un varón a cualquier edad 


BRCA1 O BRCAZ 


ujeres con antecedente personal de cánceres mamario y ovárico? 
ujeres con cáncer ovárico? y un familiar cercano? con cáncer mamario Ñ50 años de edad o 


ujeres con cáncer ovárico? a cualquier edad con ascendencia judía askenazi 
Ujeres con cáncer mamario Ñ<50 años de edad y un familiar cercano? con cánceres ovárico? o 


ujeres con ascendencia judía askenazi y cáncer mamario =40 años de edad 
ujeres con familiar en primer o segundo grado con una mutación conocida de los genes 


“El cáncer peritoneal y tubario se considera parte del espectro del síndrome hereditario de cáncer mamario- 


ovárico. 


* Un familiar cercano se define como el pariente de primer, segundo o tercer grado (es decir, madre, her- 
mana, hija, tía, sobrina, abuela, nieta, prima hermana, bisabuela, tía abuela). 


Tomado con autorización de Lancaster, 2007. 


ral, es menos probable que cause cáncer ovárico (12 a 20%). El 
riesgo calculado de padecer cáncer mamario durante la vida con 
una mutación BRCA1 o BRCA2 es de 65 a 74% (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009; Chen, 2006; Risch, 2006). 
Ambos genes se heredan de forma autosómica dominante, con 
penetrancia variable. En esencia, una portadora tiene una proba- 
bilidad 50:50 de transmitir el gen a un hijo o hija, pero no se sabe 
con certeza si cualquiera con la mutación génica desarrollará dichas 
enfermedades. Como resultado, puede parecer que las manifesta- 
ciones de las mutaciones de BRCA1 y BRCA2 saltan generaciones. 


Pruebas genéticas 


El propósito principal de tales pruebas es identificar a mujeres con 
mutaciones nocivas de BRCA1 y BRCA2, intervenir con inter- 
vención quirúrgica profiláctica y prevenir así el cáncer ovárico. 
Dicha prueba tiene tres resultados posibles. Un resultado positivo 
sugiere la presencia de una mutación adversa. Las más frecuentes 
son las tres mutaciones: la 185delAG o la 5382insC en BRCA1 y 
la 6174delT en BRCA2. Cada una de estas mutaciones que “des- 


plaza” la estructura causa alteraciones notables cadena abajo en 
la secuencia de aminoácidos, lo cual altera la proteína supresora 
tumoral BRCA1 o BRCA2. Por consiguiente, se cree que estas 
tres mutaciones se originan en la población askenazi hace miles 
de años. Aunque son más frecuentes las mutaciones de “efecto 
fundador”, cualquier mutación del marco de lectura dentro de los 
genes BRCA origina una predisposición nociva a padecer cánceres 
mamario y ovárico. 

En segundo lugar, ciertas variantes de importancia clínica inde- 
finida en realidad son patógenas (mutaciones verdaderas) o sólo 
polimorfismos (variantes normales encontradas por lo menos en 
1% de los alelos de la población general). Dichas variantes no 
clasificadas son frecuentes, constituyen casi 33% de los resultados 
en la prueba de BRCA1 y 50% en la de BRCA2. Casi todas son 
mutaciones de sentido erróneo, lo cual induce el cambio de un 
solo aminoácido en la proteína sin un cambio de estructura. Por 
la incertidumbre de su importancia clínica, es razonable ignorar- 
las y basar la asesoría de la paciente en los antecedentes familiares 
(Gomez-Garcia, 2005). 


CUADRO 35-3. Pacientes con una probabilidad mayor de 5 a 10% de tener predisposición 
hereditaria a padecer cáncer mamario y ovárico en quienes es útil realizar 


la valoración del riesgo genético? 


Mujeres con cáncer mamario <40 años de edad 

Mujeres con cáncer mamario bilateral (en especial cuando el primer cáncer fue a una edad <50 años) 

Mujeres con cáncer mamario ÑÉ50 años y con un familiar cercano? con cáncer mamario Ñ<50 años 

Mujeres de ascendencia judía askenazi con cáncer mamario <50 años 

Mujeres con cáncer mamario u ovárico a cualquier edad y dos o más familiares cercanos? con cáncer 
mamario a cualquier edad (en especial, si al menos un cáncer mamario fue a una edad <50 años) 

Mujeres sanas con un familiar en primer o segundo grado que satisface alguno de los criterios 
anteriores 

“En las familias donde son contados los parientes de género femenino en cualquier linaje, también conviene con- 


templar la posibilidad de realizar una valoración del riesgo genético incluso ante un caso aislado de cáncer mama- 
rio después de los 50 años o ante un caso aislado de cáncer ovárico, tubario o peritoneal a cualquier edad. 
* Un familiar cercano se define como el pariente de primer, segundo o tercer grado (es decir madre, hermana, hija, 


tía, sobrina, abuela, nieta, prima hermana, bisabuela, tía abuela). 


Tomado con autorización de Lancaster, 2007. 
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Rotura cromosómica 
Inestabilidad del genoma 


Disfunción de. ———=>> 
BRCA1 o BRCA2 


¿El 
punto de 
verificación 
del ciclo celular 
(o sea, proteína p53 
funcional) está 
intacto? 


Activación del 
punto de verificación 


Se toleran errores 
en el genoma 


y y 


Desventaja de 
crecimiento selectivo 
y no se genera un tumor 


Transformación 
cancerosa acelerada 


FIGURA 35-1. Esquema que describe la participación de la mutación 
del BRCA en la formación del tumor. Las células con DNA dañado a 
menudo son bloqueadas en los puntos de verificación a lo largo del 
ciclo celular y, por tanto, se les impide desplazarse en la fase mitótica. 
Cuando estos puntos de verificación no son funcionales, tales errores 
genómicos son tolerados y esto permite la transformación maligna. 
(Modificada con autorización de Scully, 2000.) 


El tercer resultado genético posible pero más tranquilizador es 
el de “negativo”. Sin embargo, por el gran tamaño de los genes 
BRCA1 y BRCA2, se genera una tasa de resultados negativos falsos 
cercana a 10%. 


PREVENCIÓN 


Detección de cáncer ovárico 


Además de la prueba genética, se han valorado otras estrategias 
de detección para el cáncer ovárico. Sin embargo, pese al enorme 
esfuerzo, no hay prueba de que la detección habitual con marcado- 
res serológicos, ecografía o exploración pélvica disminuya la mor- 
talidad (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009; 
Morgan, 2011; Schorge, 2010a). Se han identificado cientos de 
marcadores posibles, pero ninguna de las pruebas disponibles se 
aproxima a niveles suficientes de exactitud (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2011). 


Mujeres con riesgo alto 


Por lo general, las estrategias de detección están dirigidas a las 
portadoras de BRCA1 o BRCA2, además de las mujeres con ante- 
cedentes heredofamiliares importantes de cánceres mamario y ová- 
rico. Casi siempre se mide la concentración de antígeno contra 
el cáncer 125 (CA-125) o se lleva a cabo una ecografía transva- 
ginal, pero el éxito es marginal. Por consiguiente, las portadoras 
de una mutación de BRCA1 o BRCA2 que no desean someterse a 
una intervención quirúrgica profiláctica, reciben una estrategia de 
detección en la que se combina una exploración pélvica detallada 
con una valoración ecográfica transvaginal y una prueba sanguínea 


de CA-125 (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
2009). 

El CA-125 es una glucoproteína que no se produce en el epite- 
lio ovárico sano, pero que puede generarse a partir de tumores ová- 
ricos tanto benignos como malignos. El CA-125 se sintetiza en las 
células epiteliales ováricas enfermas y a menudo se secreta dentro 
de quistes. En los tumores benignos, el antígeno excesivo es expul- 
sado hacia el líquido del quiste, donde se acumula. Supuestamente, 
la estructura de los tejidos anormales que acompañan a los tumo- 
res malignos permite la liberación de antígeno hacia la circulación 
(Verheijen, 1999). 

En sí mismo, el CA-125 no constituye un marcador útil para 
detectar cáncer ovárico. Sin embargo, recientemente se diseñó un 
algoritmo de riesgo de cáncer ovárico (ROCA, Risk of Ovarian 
Cancer Algorithm) que se basa en la tendencia de la concentración 
seriada de CA-125 en sangre extraída a intervalos regulares (Skates, 
2003). Cuando la calificación de ROCA es mayor de 1% de riesgo 
de padecer cáncer ovárico, se obtiene una ecografía transvaginal 
para establecer si se necesitan otras acciones. Esta estrategia se está 
investigando en un estudio clínico internacional prospectivo de 
2 605 mujeres de alto riesgo que eligieron inicialmente someterse a 
una salpingooforectomía o únicamente detección (Greene, 2008). 


Población general 


Puesto que hoy día no se cuenta con pruebas para la detección 
oportuna lo suficientemente precisas, no se recomienda realizar 
de forma sistemática este tipo de análisis en las mujeres con un 
riesgo promedio. Por ejemplo, en el Prostate, Lung, Colorectal and. 
Ovarian Trial (PLCO), estudio prospectivo realizado en Estados 
Unidos donde se llevó a cabo detección o se proporcionaron los 
cuidados habituales en un grupo de mujeres, 34 261 de ellas sin 
ooforectomía previa fueron asignadas al azar para cuantificar cada 
año la concentración de CA-125 o efectuar una ecografía vaginal. 
De las que tuvieron un resultado anormal, cerca de 1% padecía 
cáncer ovárico invasor, lo cual demuestra que ambos estudios 
tienen valor predictivo relativamente bajo (Buys, 2005, 2011; 
Partridge, 2009). 

Para valorar la eficacia, el costo, la morbilidad, el cumplimiento 
terapéutico y la aceptación de la prueba de CA-125 con base en 
el ROCA y la ecografía dirigida, se llevó a cabo un estudio clínico 
con asignación al azar de 202 638 pacientes. Las posmenopáusi- 
cas asintomáticas con riesgo promedio, de 50 a 74 años de edad, 
fueron asignadas al azar a ningún tratamiento, detección anual de 
CA-125 con ecografía transvaginal como prueba de segunda elec- 
ción cuando estaba indicada según la interpretación del ROCA 
o a una detección anual con ecografía transvaginal. La estrategia 
dirigida según el ROCA demostró un valor predictivo positivo de 
35%, que es más de 10 veces mayor que la ecografía anual (3%). 
En este estudio se demostró que es posible efectuar una ecografía 
dirigida por ROCA, pero se está a la espera de los resultados del 
estudio actual para establecer si ello tiene un efecto importante 
sobre las tasas de mortalidad (Menon, 2009). 


Biomarcadores nuevos y proteómica 


Para identificar una prueba de detección más precisa del cáncer ová- 
rico, se han descrito diversos biomarcadores potenciales. Docenas 
han sido valorados solos y combinados con CA-125 (Cramer, 
2011; Yurkovetsky, 2010). La descripción de estos biomarcado- 
res novedosos y al parecer prometedores al principio ha generado 


entusiasmo, pero se necesitan estudios rigurosos de comprobación 
para establecer la utilidad clínica de estas pruebas. 

Un ejemplo notable, basado en un estudio preliminar publicado 
en el año 2002, sugiere que el campo naciente de la proteómica 
era una tecnología nueva prometedora para detectar cáncer ovárico 
incipiente (Petricoin, 2002). Al obtener las características de los 
patrones de miles de proteínas con un alto grado de sensibilidad y 
especificidad, se esperaba que una prueba precisa, como OvaChek, 
permitiera distinguir con precisión entre las mujeres con un cáncer 
ovárico incipiente y las mujeres sanas. 

Otra prueba más reciente, el estudio hematológico OvaSure, 
también generó entusiasmo. Con base en la valoración simultá- 
nea de seis analitos (leptina, osteopontina, factor de crecimiento 
similar a insulina Il, factor inhibidor de macrófagos y CA-125), se 
encontró sensibilidad y especificidad elevadas para detectar cáncer 
ovárico (Mor, 2005; Visintin, 2008). 

Es necesario diseñar diversos estudios clínicos prospectivos 
antes de poder ofrecer estos análisis diagnósticos nuevos fuera de 
la investigación. Por desgracia, ni la proteómica ni otras estrategias 
de detección están cerca de implementarse en la práctica médica 
diaria. 


Exploración física 


Para el futuro próximo, la única recomendación para prevenir 
el cáncer ovárico en mujeres asintomáticas es la exploración pél- 
vica anual. No hay técnicas adicionales con eficacia demostrada 
para la detección habitual (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2011). En general, la exploración pélvica permite 
detectar el cáncer ovárico sólo en ocasiones, casi siempre cuando la 
enfermedad ya está en etapa avanzada. 


Quimioprofilaxis 
El uso de anticonceptivos orales se relaciona con descenso de 
50% en el riesgo de cáncer ovárico. Sin embargo, para asesorar a 
las pacientes es importante tomar en consideración el riesgo ele- 
vado a corto plazo de padecer cáncer mamario y cervicouterino 
(International Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical 
Cancer, 2006, 2007; National Cancer Institute, 2011b). 


Cirugía profiláctica 
El único método comprobado para prevenir directamente el cán- 
cer ovárico es la ooforectomía quirúrgica. También es importante 
eliminar las salpinges puesto que constituyen otro sitio posible de 
cáncer entre las pacientes de alto riesgo (Levine, 2003). En las por- 
tadoras de BRCA1 o BRCAZ2, se puede realizar una salpingooforec- 
tomía bilateral (BSO, bilateral salpingo-oophorectomy) profiláctica 
al final de la vida reproductiva o a los 35 años (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 1999). En estas pacientes, la efica- 
cia del procedimiento para prevenir el cáncer ovárico epitelial es de 
cerca de 90% (Kauff, 2002; Rebbeck, 2002). En las mujeres con 
HNPCC, la reducción del riesgo es cercana a 100% (Schmeler, 
2006). 

El término profiláctico significa que los ovarios son normales 
en el momento de su extirpación. Sin embargo, cerca de 5% de 
las portadoras de la mutación BRCA sometidas a una BSO profi- 
láctica tendrán otro cáncer que no se detecta, a menudo micros- 
cópico, en el momento de la intervención quirúrgica (Lu, 2000). 


Cáncer ovárico epitelial 


De hecho, el sitio principal donde se originan los cánceres ocultos 
que se detectan durante la intervención quirúrgica para reducir 
el riesgo es el tercio distal de las trompas (Callahan, 2007). Por 
esta razón, durante la intervención quirúrgica, vale la pena llevar 
a cabo lavados citológicos, biopsias peritoneales y obtener mues- 
tras de epiplón. Al someter la muestra quirúrgica final, el informe 
histopatológico debe establecer con claridad que se efectuó una 
BSO por una indicación profiláctica. En esos casos, los ovarios y 
salpinges se analizan con mayor detalle y se fraccionan de forma 
seriada para identificar un cáncer oculto. Si se utiliza un protocolo 
quirúrgico y patológico riguroso, es posible incrementar de modo 
considerable la detección de los cánceres ocultos de trompas y ova- 
rios en las portadoras de la mutación BRCA (Powell, 2005). Por lo 
general, la escisión, los lavados y las biopsias pueden completarse 
con intervención quirúrgica laparoscópica con penetración corpo- 
ral mínima. 

La BSO profiláctica en mujeres jóvenes produce menopausia 
prematura y se acompaña de síntomas vasomotores y urogenitales 
consecuentes, descenso del interés sexual y osteoporosis (Wational 
Cancer Institute, 2011b). A menudo se usa el tratamiento de sus- 
titución estrogénica para aliviar tales síntomas, pero quizá sea 
menos eficaz de lo que a menudo se asume (cap. 22, pág. 585) 
(Madalinska, 2006). En general, sobre todo por el efecto favorable 
para disminuir la preocupación por el cáncer, la BSO profiláctica 
no afecta la calidad de vida (Madalinska, 2005). 

Además de prevenir el cáncer ovárico, la BSO profiláctica reduce 
el riesgo de aparición de cáncer mamario en 50% (Rebbeck, 2002). 
Es posible pronosticar que el efecto protector es mayor entre pre- 
menopáusicas (Kramer, 2005). 

La histerectomía es obligatoria en mujeres con síndrome de 
HNPCC cuando se realiza BSO profiláctica por los riesgos de cán- 
cer endometrial coexistente. En portadoras de la mutación BRCA, 
no es necesario. En teoría, la permanencia del útero deja algo de 
tejido residual de los anexos que tal vez originen cáncer “ovárico”. 
En la práctica, no se ha demostrado algún motivo para tal preocu- 
pación. Hay pocos informes que sugieran una relación entre las 
mutaciones en BRCA y un mayor riesgo de cáncer endometrial. 
Por lo general, éste surge en pacientes que toman tamoxifeno 
como tratamiento de cáncer mamario o quimioprofilaxis de este 
trastorno (Beiner, 2007). 


TUMORES DE BAJO POTENCIAL MALIGNO 


Cerca de 10 a 15% de los cánceres ováricos epiteliales tiene rasgos 
histológicos y biológicos intermedios entre los quistes benignos y 
los carcinomas invasores evidentes. En general, tales tumores de 
bajo potencial maligno (LMP, /ow-malignant-potential), también 
llamados limítrofes, se relacionan con factores de riesgo similares 
a los del cáncer ovárico epitelial (Huusom, 2006). Casi nunca se 
consideran parte de ningún síndrome hereditario de cáncer mama- 
rio u ovárico. Los tumores con LMP aparecen a cualquier edad, 
pero predominan alrededor de los 40 años, lo cual es 15 años antes 
que en las mujeres con carcinoma ovárico invasor. Por diversas 
razones, su diagnóstico y tratamiento óptimos a menudo son pro- 
blemáticos. 


Histopatología 
En el estudio histológico, los tumores con LMP se distinguen de 
los quistes benignos porque tienen al menos dos de las caracte- 
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FIGURA 35-2. Tumor limítrofe seroso, también llamado tumor seroso 
con poco potencial maligno. Los tumores serosos poseen epitelio 
similar al tubario. A diferencia de los cistadenomas serosos benignos, 
los tumores serosos limítrofes se caracterizan desde el punto de vista 
microscópico por la presencia de proliferación epitelial y atipia cito- 
lógica leve o moderada. En esta proyección de bajo poder de un tu- 
mor seroso limítrofe, los quistes se encuentran revestidos por células tipo 
seroso relativamente tenues con penachos epiteliales, lo cual refleja 
la proliferación epitelial. (Fotografía proporcionada por la Dra. Raheela 
Ashfaq.) 


rísticas siguientes: atipia nuclear, estratificación del epitelio, for- 
mación de proyecciones papilares microscópicas, pleomorfismo 
celular y actividad mitótica (figs. 35-2 y 35-3). A diferencia de los 
carcinomas invasores, tales tumores se caracterizan por ausencia 
de invasión del estroma. Sin embargo, hasta 10% de ellos tiene 
áreas de microinvasión, definidas como focos que miden menos de 
3 mm de diámetro y comprenden menos de 5% del tumor (Buttin, 


FIGURA 35-3. Tumor mucinoso limítrofe, también llamado tumor 
mucinoso de bajo potencial maligno. Estos tumores se distinguen de 
los cistadenomas mucinosos benignos por la presencia de proliferación 
epitelial y atipia nuclear. En este ejemplo, se observa atipia nuclear 
leve o moderada que se manifiesta por pleomorfismo nuclear limitado 
y nucléolos visibles. También se observa una figura mitótica (Mecha en 
la parte inferior izquierda). La proliferación epitelial se manifiesta por 
penachos epiteliales (asteriscos) que carecen del soporte de un centro 
fibrovascular. (Fotografía proporcionada por la Dra. Kelley Carrick.) 


2002). Por la naturaleza sutil de muchos de tales datos, es difícil 
diagnosticar con certeza un tumor con LMP con base en el corte 
congelado. 


Manifestaciones clínicas 


Los tumores con LMP ováricos se presentan de la misma forma 
que otras neoplasias en los anexos. Es posible que la paciente tenga 
dolor pélvico, distensión o aumento del perímetro abdominal. 
Otra posibilidad es que se palpe una tumoración asintomática en 
la exploración pélvica sistemática. Dichos tumores se detectan en 
ocasiones como un dato incidental durante una valoración ecográ- 
fica obstétrica sistemática o al momento de la cesárea. 

Al igual que con otros tumores ováricos, el tamaño varía de 
modo considerable, desde un tumor seroso menor de 1 cm hasta 
uno mayor de 30 cm que correspondería a un tumor mucinoso 
que llena todo el abdomen. En el preoperatorio, no se encuentra 
un aspecto ecográfico patognomónico y la concentración sérica de 
CA-125 es inespecífica. Según la situación clínica, tal vez esté indi- 
cado el estudio con tomografía computarizada (CT) para descartar 
ascitis o condensación epiploica, lo cual sugeriría cáncer ovárico 
típico. En cualquier caso, en toda mujer debe extirparse una tumo- 
ración sospechosa en los anexos. 


Tratamiento 


La intervención quirúrgica es el tratamiento básico de tumores con 
LMP. El plan quirúrgico varía según las circunstancias y las pacien- 
tes deben recibir asesoría cuidadosa anticipada. Todas las mujeres 
deben prepararse para el quirófano con la intención de realizar una 
estadificación quirúrgica completa para cáncer ovárico o reducción 
de volumen, en caso necesario. En muchos casos es adecuado un 
acceso laparoscópico. Si se planea una laparotomía, se elige una 
incisión vertical para permitir el ingreso a la parte superior del 
abdomen y a los ganglios paraaórticos para estadificación del cán- 
cer, si fuera necesario. 

Durante el procedimiento hay que realizar lavados peritoneales 
justo al entrar en el abdomen, seguidos de exploración. La tumo- 
ración ovárica debe extirparse intacta y enviarse a análisis histo- 
patológico para estudio por corte congelado. Sin embargo, es casi 
imposible saber con certeza si una paciente tiene una neoplasia 
benigna en los anexos, un tumor de LMP o cáncer ovárico inva- 
sor hasta que se revisen las laminillas histológicas finales (Houck, 
2000; Tempfer, 2007). Por tanto, entre quienes se diagnostica un 
tumor de LMP en el transoperatorio, las premenopáusicas que no 
han satisfecho su vida reproductiva serán objeto de una interven- 
ción quirúrgica en la que se conservan el útero y el ovario contrala- 
teral (Park, 2009; Zanetta, 2001). Ésta es una estrategia razonable 
incluso cuando el diagnóstico final muestra cáncer invasor en esta- 
dio 1 (Schilder, 2002). Por el contrario, las posmenopáusicas han 
de someterse a histerectomía con BSO. 

También es importante considerar la posibilidad de limitar las 
biopsias para estadificar en el peritoneo y el epiplón. Además, tam- 
bién debe examinarse el apéndice y podría extirparse, sobre todo 
si el tumor tiene rasgos histológicos mucinosos (Timofeev, 2010). 
En ausencia de ganglios crecidos o un corte congelado que sugiera 
enfermedad invasora evidente, tal vez no sea necesaria la disección 
habitual de ganglios linfáticos pélvicos y paraaórticos (Rao, 2004). 

Los tumores con LMP se clasifican con el uso de los mismos 
criterios de la FIGO que para el cáncer ovárico invasor (pág. 869). 


En su mayor parte, la estadificación quirúrgica tiene valor limitado 
para modificar el pronóstico de aquéllas con tumores con LMP, a 
menos que al final se diagnostique cáncer invasor (Wingo, 2006). 
Aunque 97% de los ginecólogos oncólogos sugiere la estadifica- 
ción quirúrgica completa de los tumores con LMP, en la práctica 
actual se realiza sólo en 12% de las pacientes (Lin, 1999; Menzin, 
2000). Esta disparidad proviene del hecho que el diagnóstico no 
suele sospecharse durante el transoperatorio, no se solicita un corte 
congelado o éste es poco preciso y el médico se da cuenta hasta 
que se completa el informe histopatológico final. En tal caso, se 
recomienda la consulta con un ginecólogo oncólogo, pero no es 
necesaria una nueva estadificación quirúrgica completa si el tumor 
parece confinado a un solo ovario (Zapardiel, 2010). Si se practicó 
cistectomía, el riesgo de enfermedad residual obliga a extirpar todos 
los anexos con lavado y estadificación limitada (Poncelet, 2006). 
En pacientes con enfermedad en etapas Il a IV, casi siempre 
demostrada por implantes no invasores (fig. 35-4) o metástasis 
ganglionares, la utilidad de la quimioterapia adyuvante es especula- 
tiva (Shih, 2010; Sutton, 1991). El dato más preocupante es la pre- 
sencia de metástasis peritoneales. En general, estas pacientes deben 
tratarse como si tuvieran carcinoma epitelial ovárico, incluida la 
reducción de volumen y la quimioterapia posoperatoria. 


Pronóstico 


El pronóstico es excelente en pacientes con tumores ováricos con 
LMP (cuadro 35-2). En general, más de 80% tiene enfermedad 
en etapa l y, si se tratan con histerectomía y BSO, los tumores en 
etapa l rara vez recurren (Barnhill, 1995). La intervención quirúr- 
gica conservadora de fertilidad se acompaña de un riesgo de 15% 
de recurrencia, casi siempre en el ovario contralateral, pero con 
alta probabilidad de curación mediante un nuevo procedimiento y 
resección (Park, 2009; Rao, 2005). 

Cerca de 15% de los tumores con LMP está en etapas II y IL, 
casi siempre con rasgos histológicos serosos. Los tumores ováricos 
con LMP en etapa IV constituyen menos de 5% de los diagnósti- 
cos y tienen el peor pronóstico (Trimble, 2002). Para los tumores 


FIGURA 35-4. Implante no invasivo de una paciente con un tumor ovárico seroso limí- 
trofe. Este tipo de implante no invade de manera destructiva el tejido de fondo. En dicho 
implante no invasivo, el epitelio tipo seroso proliferativo (flechas negras) y los cuerpos 
de psamoma (flecha roja) típicos de las proliferaciones serosas, se adhieren al tejido 
peritoneal sin invadirlo. Los cuerpos de psamoma se encuentran fragmentados en este 
tejido puesto que el material calcificado a menudo se desbarata cuando se corta si no se 
encuentra descalcificado antes. (Fotografía proporcionada por la Dra. Raheela Ashfaq.) 


Cáncer ovárico epitelial 


CUADRO 35-4. Supervivencia de mujeres con tumores 
ováricos de bajo potencial maligno 


Etapa Supervivencia a 5 años (%) 


pS 

| 98 

11 96 

V 77 
Tomado con autorización de Trimble, 2002. 


en etapa avanzada, el indicador pronóstico más confiable es la pre- 
sencia de implantes peritoneales invasores (Seidman, 2000). 

Por su naturaleza inconstante, puede haber recurrencia y 
muerte hasta 20 años después del tratamiento (Silva, 2006). En 
la mayor parte de las recurrencias, la extirpación quirúrgica es el 
tratamiento más eficaz. La quimioterapia casi siempre se utiliza 
sólo en pacientes con ascitis, que tienen cambios importantes en las 
características histológicas del tumor o que presentan crecimiento 
tumoral rápido. 


CÁNCER OVÁRICO EPITELIAL 


Patogenia 


Hay al menos tres vías oncógenas distintas que explican la hetero- 
geneidad del cáncer ovárico epitelial. Primero, pocos casos parecen 
originarse de la acumulación de alteraciones genéticas conducen- 
tes a la transformación maligna de quistes benignos a tumores 
con LMP y que al último progresan a carcinoma ovárico invasor 
(Makarla, 2005). Por lo general, tales tumores invasores son de 
baja malignidad y con un cuadro clínico inconstante; en ellos, 
las mutaciones oncógenas K-ras aparecen temprano. La familia 
de oncogenes ras incluye K-ras, H-ras y N-ras. Sus 
productos proteínicos participan en la regulación 
del ciclo celular y el control de la proliferación celu- 
lar. Por tanto, las mutaciones ras están implicadas 
en la oncogénesis porque inhiben la apoptosis celu- 
lar y promueven la proliferación celular (Mammas, 
2005). Por el contrario, los cánceres invasores que 
se originan de tumores con LMP casi siempre tie- 
nen mutaciones adquiridas en el gen supresor de 
tumores p53. 

En segundo lugar, entre 5 y 10% de los carci- 
nomas ováricos epiteliales, de manera invariable 
tumores serosos de alto grado, son resultado de pre- 
disposición hereditaria. Las mujeres que nacen con 
una mutación BRCA sólo necesitan un “toque” en 
la otra copia normal (alelo) para “desactivar” al gen 
supresor de tumores de BRCA. Por consiguiente, los 
cánceres con BRCA aparecen unos 15 años antes que 
los casos esporádicos. La información actual sugiere 
que el carcinoma intraepitelial tubario seroso es pre- 
cursor de un gran porcentaje de carcinomas serosos, 
que en el pasado se pensaba se originaban de manera 
espontánea en el ovario o la superficie peritoneal 
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FIGURA 35-5. A. El epitelio tubario normal está formado por tres tipos celulares, con núcleos tenues y cilios. B. Carcinoma intraepitelial tubario 
seroso. Las células que revisten a esta salpinge son muy atípicas, con pleomorfismo nuclear, rugosidad de la cromatina, pérdida de la polaridad 
nuclear, actividad mitótica (Mecha) y proliferación con penachos epiteliales. (Fotografías proporcionadas por la Dra. Kelley Carrick.) 


(fig. 35-5) (Levanon, 2008). Desde entonces, se ha visto que los 
cánceres serosos con BRCA poseen una patogenia molecular singu- 
lar, que requiere de la desactivación de p53 para avanzar (Buller, 
2001; Landen, 2008; Schorge, 2000). El p53 es un gen supresor 
de tumores. Su producto proteínico impide que las células entren 
en las fases subsiguientes de la división celular, lo cual detiene la 
replicación celular tumoral descontrolada. Las mutaciones en p53 
se relacionan con diversos cánceres. De hecho, se ha detectado pér- 
dida de la función de BRCA y p53 antes de la invasión, lo cual 
apoya más su importancia como fenómeno desencadenante tem- 
prano (Werness, 2000). 

En tercer lugar, la mayor parte de los carcinomas se origina 
a partir de células epiteliales de la superficie ovárica que son 
secuestradas en quistes de inclusión corticales (CIC, cortical inclu- 
sion cyst) dentro del estroma ovárico. Se han propuesto muchos 
fenómenos desencadenantes y vías subsiguientes. Por ejemplo, la 
reparación cíclica de la superficie ovárica durante periodos prolon- 
gados de ovulación repetida requiere proliferación celular abun- 
dante. En estas mujeres, las mutaciones espontáneas en p53 que 
surgen durante la síntesis de DNA que acompaña a dicha pro- 
liferación parecen tener una función primaria en la oncogénesis 
(Schildkraut, 1997). Es cierto que hay varias vías de desarrollo 
posibles, derivadas de la desactivación temprana de innumerables 
genes. Por último, esta multiplicación exagerada y daño al DNA 
permite el atrapamiento de células epiteliales superficiales dentro 
de los CIC para que se transformen en cualquiera de las varie- 
dades histológicas observadas en el carcinoma ovárico (Levanon, 
2008). 


Diagnóstico 
Signos y síntomas 


El cáncer ovárico por lo común se describe como un “asesino silen- 
cioso” sin signos o síntomas apreciables hasta que aparece la enfer- 
medad avanzada evidente. Este es un malentendido. En realidad, 
las pacientes a menudo tienen síntomas durante varios meses antes 
del diagnóstico, incluso con enfermedad en etapa temprana (Goff, 
2000). La dificultad radica en distinguir tales síntomas de aquellos 
que sienten las mujeres normales. 


En general, los síntomas persistentes que son más intensos o fre- 
cuentes de lo esperado y de inicio reciente ameritan investigación 
diagnóstica adicional. Las mujeres con tumoraciones malignas casi 
siempre presentan síntomas de intensidad notable 20 a 30 veces al 
mes. Con frecuencia se refieren a aumento del tamaño abdominal, 
distensión, urgencia urinaria y dolor pélvico. Además, puede haber 
fatiga, indigestión, incapacidad para comer de forma normal, 
estreñimiento y dolor en la espalda (Goff, 2004). Raras veces hay 
hemorragia vaginal anormal. En ocasiones, surgen náusea, vómito 
y obstrucción intestinal parcial si la carcinomatosis es muy disemi- 
nada. Por desgracia, muchas mujeres y los médicos se precipitan 
en atribuir estos síntomas a menopausia, envejecimiento, cambios 
dietéticos, estrés, depresión o trastornos intestinales funcionales. 
Como resultado, muchas veces pasan semanas o meses antes de 
buscar asesoría médica o de realizar estudios diagnósticos. 


Exploración física 


La mayoría de las pacientes con cáncer ovárico tiene una tumora- 
ción pélvica o pelvicoabdominal (fig. 35-6). En general, los tumo- 


FIGURA 35-6. Fotografía de una mujer con abdomen distendido por 
una tumoración ovárica grande. 


res malignos tienden a ser sólidos, nodulares y fijos, pero no hay 
datos patognomónicos que distingan tales crecimientos de tumores 
benignos. De manera paradójica, un tumor grande que llena la 
pelvis y el abdomen por lo general corresponde a una neoplasia 
benigna o limítrofe. Para ayudar a la intervención quirúrgica, tam- 
bién se debe efectuar una exploración rectovaginal. Por ejemplo, 
una mujer con un tumor en el tabique rectovaginal se debe colocar 
en posición de litotomía dorsal para realizar la resección anterior 
baja (Sección 44-23, pág. 1327). 

La presencia de una onda líquida o, menos a menudo, abulta- 
miento del flanco, sugiere la presencia de ascitis importante. En 
una mujer con una tumoración pélvica y ascitis, el diagnóstico es 
cáncer ovárico hasta que se demuestre lo contrario. Sin embargo, 
la ascitis sin una tumoración pélvica identificable sugiere la posibi- 
lidad de cirrosis u otros tumores malignos, como cáncer gástrico o 
pancreático. En la enfermedad avanzada, la exploración de la parte 
superior del abdomen casi siempre revela una masa central que 
significa condensación epiploica. 

La auscultación torácica también es importante porque es posi- 
ble que las pacientes con derrames pleurales malignos no tengan 
síntomas evidentes. El resto de la exploración debe incluir palpa- 
ción de los ganglios periféricos, además de valoración física general. 


Pruebas de laboratorio 


La biometría hemática y la química sanguínea sistemáticas a 
menudo demuestran unos cuantos rasgos característicos. Por ejem- 
plo, 20 a 25% de las pacientes presenta trombocitosis (recuento 
plaquetario >400 X 10%L) (Li, 2004). Se cree que esto se debe 
a que las células ováricas malignas liberan citocinas que aumentan 
la velocidad de producción plaquetaria. Otro dato frecuente es la 
hiponatremia, que casi siempre fluctúa entre 125 y 130 meq/L. 
En tales pacientes, la secreción tumoral de una sustancia simi- 
lar a la vasopresina puede originar un cuadro clínico sugestivo 
de síndrome de secreción inapropiada de hormona antidiurética 
(SIADH, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion). 

La prueba de CA-125 sérica es parte integral del tratamiento 
del cáncer ovárico epitelial. En 90% de las mujeres con tumores no 
mucinosos malignos, se elevan las concentraciones de CA-125. Sin 
embargo, antes de la intervención quirúrgica éste no debe usarse 
solo en el tratamiento de una tumoración en los anexos. La mitad 
de los cánceres ováricos en etapa l se acompaña de concentraciones 
normales de CA-125 (negativo falso). En cambio, un valor alto 
(positivo falso) puede relacionarse con diversos trastornos benig- 
nos, como enfermedad pélvica inflamatoria, endometriosis, leio- 
miomas, embarazo e incluso menstruación. 

En posmenopáusicas con una tumoración pélvica, la medición 
de CA-125 quizá sea útil para pronosticar mayor probabilidad de 
cáncer maligno (Im, 2005). Con los tumores mucinosos, los marca- 
dores tumorales séricos antígeno canceroso 19-9 (CA-19-9, cancer 
antigen 19-9) y antígeno carcinoembrionario (CEA, carcinoembryo- 
nic antigen) tal vez sean mejores indicadores de enfermedad que el 
CA-125. Asimismo, la prueba OVAL al parecer mejora el potencial 
predictivo de cáncer ovárico en las mujeres con tumores pélvicos 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011). 

El OVAL es un estudio hematológico de biomarcadores que 
se utiliza para la clasificación preoperatoria de las mujeres con un 
tumor ovárico que se planea intervenir. Esta prueba está indicada 
en mujeres mayores de 18 años de edad, con un tumor ovárico que 
requiere intervención quirúrgica y que no han sido enviadas con el 
oncólogo. Cuando los estudios clínicos y radiográficos preoperato- 


Cáncer ovárico epitelial 


rios indican que el riesgo de cáncer es elevado, la paciente se debe 
enviar directamente con el especialista y no se realiza la prueba 
OVA1. Sin embargo, cuando la valoración clínica indica que el 
riesgo de cáncer es reducido, este estudio permite conocer el riesgo 
de cáncer y, por tanto, ayudar a decidir si es necesario referir a la 
paciente con el ginecólogo oncólogo (Ueland, 2011; Ware Miller, 
2011). Una calificación =5 en una premenopáusica y una 4.4 
en una posmenopáusica sugieren cáncer. Es importante señalar que 
esta prueba no es una herramienta de detección y sólo se utiliza 
en aquellas con un tumor quirúrgico conocido para ayudar a su 
clasificación preoperatoria (Vermillion, Inc., 2011; Zhang, 2010). 
Los estudios clínicos con asignación al azar en los que se analiza 
esta prueba son limitados y aún no se establece su función en la 
clasificación preoperatoria. 


Imágenes 


Ecografía. Para diferenciar los tumores benignos de los cánceres 
ováricos en etapa temprana, la ecografía transvaginal casi siempre 
es la modalidad de imágenes más útil (cap. 2, pág. 41). En general, 
los tumores malignos son multiloculados, sólidos o ecógenos, gran- 
des (>5 cm) y tienen tabiques gruesos con áreas de nodularidad 
(fig. 35-7A). Otras características incluyen proyecciones papilares 
o neovascularización demostradas por flujo Doppler (fig. 35-7B 
y C). Aunque se han descrito varios modelos presuntivos en un 
intento por distinguir las masas benignas de los cánceres ováricos 
antes de la intervención quirúrgica, ninguno tiene implementación 
universal (Timmerman, 2005; Twickler, 1999). 

En pacientes con enfermedad avanzada, la ecografía es menos 
útil. La ecografía pélvica tal vez sea muy difícil de interpretar 
cuando una masa grande abarca útero, anexos y estructuras cir- 
cundantes. La ascitis, cuando existe, se detecta fácilmente, pero en 
general la utilidad de la ecografía abdominal es limitada. 


Radiografía. En toda paciente con sospecha de cáncer ovárico, 
se debe obtener una radiografía torácica para detectar derrames 
pulmonares o, pocas veces, metástasis pulmonares. En casos raros, 
la enema con bario ayuda a descartar enfermedad diverticular o 
cáncer colónico o a identificar la afectación del recto sigmoides 
por el cáncer ovárico. 


Imagen por tomografía computarizada. La función princi- 
pal de la CT es la planeación del tratamiento en las mujeres con 
cáncer ovárico avanzado. Antes del procedimiento, permite detec- 
tar afectación de hígado, retroperitoneo, epiplón o en otra parte 
del abdomen y así guiar la citorreducción quirúrgica (fig. 35-8). 
Sin embargo, la CT' no es muy confiable para encontrar anomalía 
intraperitoneal menor de 1 a 2 cm de diámetro. Como resultado, 
casi siempre pueden identificarse sitios con tumor durante la inter- 
vención quirúrgica que no se descubrieron en la CT. Además, la 
exactitud de la CT es baja para diferenciar una tumoración ovárica 
benigna de un tumor maligno cuando la enfermedad se limita a la 
pelvis. En estos casos, es mejor la ecografía transvaginal. En gene- 
ral, los demás estudios radiográficos como resonancia magnética, 
gammagrafía ósea y tomografía con emisión de positrones (PET, 
positron emission tomography) ofrecen información adicional limi- 
tada durante la etapa prequirúrgica. 


Paracentesis 


Es posible asumir que una mujer con una tumoración pélvica y 
ascitis tiene cáncer ovárico hasta que se demuestre lo contrario en 
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FIGURA 35-7. Ecografía de un quiste de ovario. A. Ecografía trans- 
vaginal que muestra una tumoración ovárica compleja. Se observan 
componentes quísticos y sólidos, así como tabiques gruesos dentro del 
quiste. Tales datos aumentan la preocupación clínica de malignidad. 
B. Ecografía transvaginal Doppler de color que muestra neovasculariza- 
ción dentro de este tumor ovárico. C. El estudio Doppler transvaginal de 
los vasos de una tumoración ovárica revelan disminución de impedan- 
cia. (Imágenes proporcionadas por la Dra. Diane Twickler.) 


la intervención quirúrgica. Por tanto, pocas pacientes necesitan 
una paracentesis diagnóstica para guiar el tratamiento. Además, 
tal procedimiento suele evitarse para hacer el diagnóstico porque 
los resultados citológicos casi siempre son inespecíficos y pueden 
formarse metástasis en el sitio de entrada de la aguja (Kruitwagen, 
1996). Sin embargo, la paracentesis está indicada en las pacientes 
con ascitis y en ausencia de un tumor pélvico. 


Función del ginecoobstetra 


Por lo general, es muy difícil distinguir un tumor benigno de uno 
maligno únicamente con los métodos diagnósticos disponibles hoy 
día. No obstante, la presencia de ascitis o metástasis abdomina- 
les o a distancia obligan a considerar la posibilidad de enviar a la 
paciente con el especialista (American College of Obstetricians and. 
Gynecologists, 2011). Además, las premenopáusicas con un CA-125 
elevado (es decir, >200 U/ml) o una puntuación OVA1 =5 y las 
posmenopáusicas con cualquier elevación de CA-125 y una califi- 
cación de OVA1 4.4 tienen mayor riesgo. 

La conducta ideal ante una paciente con un tumor sospechoso 
de los anexos es operar en un hospital con un patólogo que pueda 
interpretar de manera confiable un corte congelado durante la 
intervención quirúrgica. Como mínimo deben obtenerse muestras 
de citología peritoneal cuando se ingresa al abdomen. Luego, la 
tumoración se extirpa intacta a través de una incisión que permita 
la estadificación minuciosa y la resección de posibles sitios de metás- 
tasis (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 2011). 

Cuando se diagnostica cáncer, el siguiente paso es la estadifi- 
cación quirúrgica. Sin embargo, en un estudio de más de 10 000 
mujeres con cáncer ovárico, casi 50% de las pacientes con cáncer 
incipiente no se sometió a las técnicas quirúrgicas recomendadas 
(Goff, 2006). Los cirujanos deben estar preparados para estadificar 
y tal vez reducir el volumen del cáncer ovárico o contar con un 
ginecólogo oncólogo inmediatamente disponible. Se ha demos- 
trado que este tipo de planificación obtiene el mejor resultado qui- 
rúrgico posible y mejora la supervivencia (Earle, 2006; Engelen, 
2006; Mercado, 2010). Además, puesto que por lo general existen 
mayores recursos, las pacientes que se atienden en hospitales de 
tercer nivel, tienden a generar mejores resultados (Bristow, 2010). 

Para las mujeres con diagnóstico posoperatorio o transopera- 
torio de cáncer, pero sin una estadificación adecuada, la estrate- 
gia terapéutica varía según las circunstancias clínicas. Cuando el 
cáncer es incipiente, la estadificación se puede llevar a cabo por 
vía laparoscópica. Ante el cáncer avanzado, se realiza una segunda 
laparotomía para reducir mejor el volumen del tumor. No obs- 
tante, cuando se encuentra cáncer extenso en la intervención qui- 
rúrgica inicial, muchas veces se prefiere iniciar con quimioterapia 
y llevar a cabo después una laparotomía para permitir la citorre- 
dución del tumor. 

En algún momento durante la vigilancia posoperatoria, muchas 
pacientes con cáncer incipiente, dependiendo del diagnóstico, 
regresan con el médico inicial. La vigilancia para detectar recu- 
rrencias a menudo se coordina entre el ginecólogo oncólogo y el 
ginecoobstetra general, sobre todo si no se requiere quimioterapia 
después del procedimiento. 


Histopatología 
El cáncer ovárico epitelial a menudo se considera una sola entidad 
patológica, pero los distintos tipos histológicos ( ) tie- 
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FIGURA 35-8. Imágenes por tomografía computarizada (CT) de una mujer con cáncer ovárico. A. La CT axial al nivel de hígado y bazo revela 
lesiones metastásicas en dichos órganos (fechas curvas) y una lesión voluminosa en el ligamento suprarrenal (fecha). B. La CT axial más caudal 


revela ascitis (flechas curvas) y condensación marcada del epiplón (flechas). (Imágenes proporcionadas por la Dra. Diane Twickler.) 


nen comportamiento variable. A veces hay dos o más tipos celula- 
res mezclados. En cada tipo histológico, los tumores se clasifican 
como benignos, limítrofes (bajo potencial maligno) o malignos. 


Grado histológico 


Sobre todo en la etapa temprana, el grado es un factor pronóstico 
importante que influye en la planificación terapéutica (Morgan, 
2011). Por desgracia, no hay un sistema de gradación con acepta- 
ción universal para el carcinoma ovárico epitelial. En lugar de esto, 
hoy día se utilizan numerosos sistemas para asignar el grado. La 
mayor parte se basa en las características estructurales, pleomor- 
fismo nuclear o ambos, con o sin criterios histopatológicos adicio- 
nales. En general, los tumores se clasifican como lesiones grado 1 
(bien diferenciadas), grado 2 (diferenciación moderada) y grado 3 
(mal diferenciadas) (Pecorelli, 1999). 


CUADRO 35-5. Clasificación histológica del carcinoma 
ovárico según la Organización Mundial 
de la Salud 


Adenocarcinoma seroso 

Tumores mucinosos 

Adenocarcinoma 

Seudomixoma peritoneal 

Tumores endometrioides 
Adenocarcinoma 

Tumor de Múller mixto maligno (carcinosarcoma) 
Adenocarcinoma de células claras 
Tumores de células transicionales 
Tumor maligno de Brenner 
Carcinoma de células transicionales 
Carcinoma epidermoide 

Carcinoma mixto 

Carcinoma indiferenciado 

Carcinoma de células pequeñas 


Tomado de Tavassoli, 2003. 


Tipo histológico 

A simple vista, no hay características distintivas entre los tipos de 
cáncer ovárico epitelial. Casi siempre, cada uno tiene áreas sólidas 
y quísticas de tamaños variables (fig. 35-9). 


Tumores serosos 


Adenocarcinoma. Más de 50% de los cánceres ováricos epitelia- 
les tiene características histológicas serosas. Desde el punto de vista 
microscópico, muchas células simulan epitelio tubario en tumores 
bien diferenciados o células anaplásicas con atipia nuclear pronun- 
ciada en los tumores poco diferenciados (fig. 35-10). Durante el 
corte congelado, los cuerpos psamomas son básicamente patog- 
nomónicos de un carcinoma seroso tipo ovárico. A menudo, tales 
tumores contienen diversos tipos celulares más como componentes 
menores (<10%) que pueden causar problemas diagnósticos, pero 
no influyen en el resultado (Lee, 2003). 


Tumores endometrioides 


Adenocarcinoma. Cerca de 15 a 20% de los cánceres ováricos 
epiteliales son adenocarcinomas endometrioides, el segundo tipo 
histológico más frecuente (fig. 35-11). No obstante, la frecuencia 
más baja se debe sobre todo a que los tumores serosos y endo- 
metrioides mal diferenciados no pueden distinguirse con facilidad 
y, en tales casos, casi siempre se clasifican como serosos. Como 
resultado, los tumores endometrioides bien diferenciados son más 
comunes en proporción, lo cual quizá también explique el pronós- 
tico general relativamente bueno de este tumor. 

En 15 a 20% de los casos, se encuentra un adenocarcinoma 
endometrial concomitante. Casi siempre se considera un tumor 
sincrónico, pero es difícil descartar la metástasis de un sitio a otro 
(Soliman, 2004). Se propuso la hipótesis de que un “defecto en el 
campo” de Múller explica tales neoplasias con similitud histológica 
que ocurren de manera independiente. Además, se observa que 
muchas de estas pacientes tienen endometriosis pélvica. 
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FIGURA 35-9. Fotografías de un cistadenofibroma ovárico. A. La 
tumoración ovárica quística extirpada. Nótese la trompa de Falopio 
estirada sobre la cápsula ovárica (flecha). B. El tumor abierto revela 
la pared interna del quiste y el crecimiento tumoral papilar que se 
halla diseminado (flecha). (Fotografías proporcionadas por el Dr. David 
Miller.) 


FIGURA 35-11. Adenocarcinoma endometrioide. Los adenocarcino- 
as endometrioides ováricos son similares desde el punto de vista 
orfológico a sus contrapartes más frecuentes que se originan en 
endometrio. Los tumores mejor diferenciados como éste, tienen 
ándulas que simulan glándulas endometriales proliferativas y que 
crecen formando un patrón confluente. Los tumores menos diferen- 
ciados tienen un porcentaje variable de crecimiento sólido y/o atipia 
nuclear. Al igual que sus contrapartes endometriales, estos tumores 
muestran diferenciación epidermoide. (Fotografía proporcionada por la 
Dra. Raheela Ashfaq. 
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Tumor mixto maligno de los conductos de Miller (carcino- 
sarcoma). Este tumor raro conforma menos de 1% de los cán- 
ceres ováricos, su pronóstico es más sombrío y es similar desde el 
punto de vista histológico al tumor primario uterino (Rauh-Hain, 
2011). Por definición, éste contiene elementos mesenquimatosos 
y epiteliales malignos. 


Tumores mucinosos 


Adenocarcinoma. Cerca de 5 a 10% de los cánceres ováricos 
epiteliales verdaderos son adenocarcinomas mucinosos. Por lo 
general, se sobrestima la frecuencia por los sitios primarios en el 
tubo digestivo no detectados, como el apéndice o el colon. Los 


FIGURA 35-10. Carcinoma seroso. Los carcinomas serosos varían en cuanto a su grado de diferenciación, el cual se manifiesta por su estructura, 
grado de atipia citológica y pleomorfismo y velocidad de las mitosis. A. En este ejemplo relativamente bien diferenciado de un carcinoma seroso, 
las células serosas con atipia nuclear moderada forman papilas y se proyectan hacia un espacio quístico. Se observan numerosos cuerpos de psa- 
moma, que son cúmulos extracelulares, redondos, laminares y eosinófilos oscuros de calcio. B. En este ejemplo menos diferenciado de carcinoma 
seroso, se observan células atípicas moderadas o pronunciadas que forman hojas, en oposición a las glándulas y las papilas formadas por tumores 
mejor diferenciados. (Fotografías proporcionadas por la Dra. Kelley Carrick.) 


FIGURA 35-12. Adenocarcinoma mucinoso ovárico. Este carcinoma 
mucinoso se originó dentro de un cistadenoma mucinoso de 15 cm. Se 
observa epitelio benigno tipo mucinoso que reviste los espacios quísti- 
cos del cistadenoma de fondo (flechas). El componente carcinomatoso 
(punta de flecha) invade el estroma de forma caprichosa en el centro 
de la microfotografía. Las células malignas se disponen formando raci- 
mos y glándulas mal formadas y muestran mucina intracitoplasmática 
e intraluminal (asteriscos). (Fotografía proporcionada por la Dra. Kelley 
Carrick.) 


tumores ováricos mucinosos bien diferenciados se parecen mucho 
a los adenocarcinomas secretores de mucina de origen intestinal 
o endocervical (fig. 35-12). En el estudio histológico, a veces la 
distinción es imposible sin una correlación clínica (Lee, 2003). Los 
carcinomas ováricos mucinosos avanzados son raros, tienden a ser 
resistentes a la quimioterapia con platino y su pronóstico es más 
sombrío que el de los tumores serosos (Zaino, 2011). 


Seudomixoma peritoneal. El término seudomixoma peritoneal 
se utiliza para referirse al hallazgo raro de material mucoide o gela- 
tinoso abundante en la pelvis y la cavidad abdominal rodeado por 
cápsulas fibrosas delgadas. El carcinoma mucinoso ovárico con 
ascitis casi nunca tiene como resultado esta entidad patológica y 
la evidencia sugiere que los tumores mucinosos ováricos acompa- 
ñados de seudomixoma peritoneal casi siempre son metastásicos 
en lugar de primarios. Como resultado, es preciso descartar el ori- 
gen en el apéndice u otros sitios intestinales (Ronnett, 1997). El 
tumor apendicular primario puede ser pequeño en relación con los 
tumores ováricos y es posible que no se aprecie de forma macros- 
cópica. Por tanto, está indicada la extirpación y el análisis histoló- 
gico minucioso del apéndice en todos los casos de seudomixoma 
peritoneal. 

Si las células epiteliales peritoneales son benignas o de aparien- 
cia limítrofe, el trastorno se refiere como adenomucinosis peritoneal 
diseminada. Las pacientes con este diagnóstico tienen una evolu- 
ción clínica inconstante benigna o prolongada (Ronnett, 2001). 
Cuando las células epiteliales peritoneales parecen malignas, la 
evolución clínica siempre es letal. 


Adenocarcinoma de células claras. Los adenocarcinomas 
de células claras comprenden 5 a 10% de los cánceres ováricos 
epiteliales y son los que se relacionan más a menudo con endo- 
metriosis pélvica. Estos tumores tienen un aspecto similar al de 
los carcinomas de células claras que aparecen de forma esporádica 
en el útero, la vagina y el cuello uterino. De manera típica, los 
tumores se encuentran confinados al ovario y por lo general se 
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curan con intervención quirúrgica. Sin embargo, el 20% que se 
manifiesta como cáncer avanzado tiende a ser resistente al platino 
y conlleva un pronóstico más sombrío que el del carcinoma seroso 
(Al-Barrak, 2011). 

En el estudio microscópico, son características las células claras 
y en “tachuela” (fig. 35-13). En las primeras, el citoplasma claro 
se debe a la disolución del glucógeno mientras se hace la prepara- 
ción histológica del tejido. Las células en “tachuela” tienen núcleos 
bulbosos que sobresalen mucho en la luz quística, más allá de los 
límites aparentes del citoplasma celular (Lee, 2003). 


Tumores de células transicionales 


Tumor maligno de Brenner. Estos cánceres ováricos raros se 
caracterizan por la coexistencia de un carcinoma de células tran- 
sicionales mal diferenciado y focos intercalados de un tumor de 
Brenner limítrofe o benigno. Al microscopio, el componente de 
estas células se parece a los carcinomas que se originan del aparato 
urinario, a menudo con diferenciación epidermoide. Los tumo- 
res de Brenner se caracterizan por tener estroma fibroso denso, 
inusualmente abundante, con nidos incrustados de epitelio de 
transición (fig. 9-21, pág. 269). 


Carcinoma de células transicionales. Éste constituye menos 
de 5% de los cánceres ováricos; desde el punto de vista histológico, 
tal tumor se caracteriza por ausencia de un componente de Brenner 
demostrable. Las pacientes con carcinoma de células transicionales 
tienen un pronóstico peor que aquéllas con tumores de Brenner 
malignos, pero mejor que el de otros tipos histológicos del cán- 
cer ovárico epitelial (Gershenson, 1993). Desde el punto de vista 
microscópico, el carcinoma de células transicionales es similar al 
carcinoma primario de vejiga, pero tiene un patrón inmunorreac- 
tivo que concuerda con su origen ovárico (Lee, 2003). 


Carcinoma epidermoide. En casos raros, un tumor ovárico se 
clasifica como carcinoma epidermoide primario. De hecho, esta es 
la categoría más nueva que se reconoce y por lo general su pronós- 
tico es sombrío en los casos avanzados (Park, 2010). Más a menudo, 


FIGURA 35-13. Carcinoma ovárico de células claras. El adenocar- 
cinoma de células claras está formado por células con citoplasma 
transparente o eosinófilo que se disponen formando quistes, túbu- 
los, papilas u hojas. En el ovario, es similar a su contraparte en el 
endometrio y cuello uterino y vagina. Este ejemplo muestra glóbulos 
hialinos eosinófilos (flecha) que a menudo se observan en este tumor. 
(Fotografía proporcionada por la Dra. Kelley Carrick.) 
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dichos carcinomas derivan de teratomas quísticos maduros (quistes 
dermoides) y se clasifican como tumores ováricos malignos de célu- 
las germinales (Pins, 1996). En otros casos, las variantes endome- 
trioides ováricas tienen una extensa diferenciación epidermoide o 
hay metástasis de un tumor cervicouterino primario. 


Carcinoma mixto. Cuando más de 10% de un cáncer ovárico 
presenta un segundo tipo celular, se clasifica como tumor mixto. 
Las combinaciones frecuentes incluyen adenocarcinomas mixtos 
endometrioide y de células claras o seroso-endometrioide. 


Carcinoma indiferenciado. Los tumores ováricos epiteliales 
son tan poco diferenciados que no pueden clasificarse en los tipos 
múllerianos ya descritos. En el estudio microscópico las células 
están dispuestas en grupos sólidos u hojas con abundantes figuras 
mitóticas y atipia citológica marcada. En general hay focos de carci- 
noma múilleriano, casi siempre seroso, dentro del tumor. A menudo, 
los carcinomas indiferenciados del ovario tienen mal pronóstico en 
comparación con los otros tipos histológicos (Silva, 1991). 


Carcinoma de células pequeñas. Tales tumores son poco 
comunes, en extremo malignos y consisten en dos subgrupos. La 
mayoría de las pacientes tiene un tipo hipercalcémico, que por lo 
general surge en mujeres jóvenes durante el tercer decenio de edad. 
Casi todos estos tumores son unilaterales y 66% se acompaña de 
concentraciones altas de calcio sérico que se cura después de la 
intervención quirúrgica (Young, 1994). El tipo pulmonar se parece 
al carcinoma pulmonar de células en avena y aparece en muje- 
res mayores y 50% de estos casos tiene afectación ovárica bilateral 
(Eichhorn, 1992). En general, las pacientes con carcinoma de célu- 
las pequeñas mueren antes de dos años por la progresión rápida de 
la enfermedad. 


Carcinoma peritoneal primario 


Hasta 15% de los cánceres ováricos epiteliales típicos en realidad 
son carcinomas peritoneales primarios que surgen como lesiones 
nuevas en el recubrimiento de la pelvis y el abdomen. En algunos 
casos, sobre todo entre portadoras de la mutación en BRCAl, la 
transformación maligna independiente ocurre en múltiples sitios 
peritoneales al mismo tiempo (Schorge, 1998). Sin embargo, la 
información más reciente sugiere que casi 50% de los presuntos 
casos, en realidad se origina en la fimbria tubaria (Carlson, 2008). 

Desde los puntos de vista clínico e histológico, estos tumores 
son casi idénticos al cáncer ovárico epitelial. Sin embargo, algunos 
carcinomas peritoneales primarios aparecen varios años después de 
una BSO. Si los ovarios aún están presentes, se requieren varios 
criterios para hacer el diagnóstico (cuadro 35-6). Por mucho, la 
variante más frecuente es la papilar serosa, pero es posible cual- 
quiera de los otros tipos histológicos. En general, la estadificación, 


CUADRO 35-6. Criterios para diagnosticar carcinoma 
peritoneal primario cuando hay ovarios 


Ambos ovarios deben tener tamaño normal o aumentado por 
un proceso benigno 

La afectación de sitios ajenos al ovario debe ser mayor que la 
alteración en la superficie de cualquier ovario 

La afectación tumoral ovárica debe ser inexistente, confinada 
al epitelio superficial ovárico sin invasión del estroma o con 
alteración del estroma cortical y tumor menor de 5 Xx 5 mm 


Fimbria 


4 Sitio de 
m7 | ovulación 


Ovario 


Cc 


FIGURA 35-14. A. Las células epiteliales de la fimbria son expulsadas 
y se siembran en la superficie desnuda del ovario en el sitio de la ovu- 
lación. B y C. Posteriormente se forma un cuerpo de inclusión. 


el tratamiento y el pronóstico del carcinoma peritoneal primario 
son los mismos que para el cáncer ovárico epitelial (Mok, 2003). El 
diagnóstico diferencial incluye sobre todo mesotelioma maligno. 


Carcinoma de la trompa de Falopio 


En el pasado, se suponía que este carcinoma era más raro que el 
cáncer ovárico epitelial. Sin embargo, recientemente se identificó 
la fimbria tubaria como el origen de muchos carcinomas serosos 
pélvicos de alto grado que se suponía eran originados a partir del 
ovario o el peritoneo (fig. 35-14) (Levanon, 2008). 

Desde el punto de vista clínico, comparte varias característi- 
cas con el cáncer ovárico epitelial. Casi siempre son comparables 
los factores de riesgo, los tipos histológicos, la estadificación qui- 
rúrgica, el patrón de diseminación, el tratamiento y el pronóstico 
(cuadro 35-7). Para considerarse un carcinoma primario de la 
trompa de Falopio, el tumor debe localizarse a simple vista dentro 
de la trompa o su fimbria. Además, el útero y el ovario no deben 


CUADRO 35-7. Estadificación de la FIGO del carcinoma tubario 


Estadio Características 


Cáncer ovárico epitelial 


I Tumor limitado a las trompas 
lA El tumor se limita a una trompa, con extensión hacia la capa submucosa y/o muscular, pero sin penetrar la superficie 
serosa; sin ascitis 
B El tumor se limita a ambas trompas, con extensión a las capas submucosa y/o muscular, pero sin penetrar en la 
superficie serosa; sin ascitis 
C Tumor en estadio lA o IB, pero se extiende hasta la serosa tubaria o se acompaña de ascitis con células malignas o 
con un lavado peritoneal positivo 
Ú" El tumor abarca una o ambas trompas con extensión pélvica 
lA Extensión y/o metástasis al útero u ovarios 
18 Extensión hacia otros tejidos pélvicos 
IC Tumor en estadio IIA o 118 con ascitis que contiene células malignas o con un lavado peritoneal positivo 
m1 El tumor abarca una o ambas salpinges, con implantes peritoneales fuera de la pelvis y/o ganglios 


linfáticos regionales positivos. Las metástasis hepáticas superficiales son estadio III. El tumor al parecer 
se limita a la pelvis verdadera, pero se observa extensión maligna histológica hacia el intestino 


delgado o el epiplón 


HA Tumor limitado desde el punto de vista macroscópico a la pelvis verdadera, con ganglios negativos, pero con 
metástasis microscópicas comprobadas por medio de análisis histopatológico en la superficie peritoneal abdominal 
1118 El tumor abarca una o ambas salpinges, con metástasis confirmadas por medio de análisis histopatológico en la 
superficie peritoneal abdominal, pero ninguna mayor de 2 cm de diámetro. Los ganglios linfáticos son negativos 
IC Metástasis abdominales >2 cm de diámetro y/o ganalios retroperitoneales o inguinales positivos 
Iv Tumor que abarca una o ambas salpinges con metástasis a distancia. En caso de existir derrame pleural, 


la citología debe ser positiva para que sea estadio IV. La presencia de metástasis en el parénquima 


hepático corresponde a estadio IV 


FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 


contener carcinoma; si lo hacen, tienen que existir diferencias claras 
con la lesión de la trompa de Falopio (Alvarado-Cabrero, 2003). 


Tumores secundarios 


Los tumores malignos que producen metástasis al ovario casi siem- 
pre son bilaterales. El término tumor de Krukenberg se refiere a un 
adenocarcinoma ovárico mucinoso y de células en anillo de sello 
que por lo común se origina en tumores primarios del tubo diges- 
tivo, a menudo en el estómago (fig. 35-15). Las metástasis ovári- 
cas con frecuencia representan un estadio tardío diseminado de la 
enfermedad donde también se observan otras metástasis hemató- 
genas (Prat, 2003). 


Patrones de diseminación 


En general, los cánceres epiteliales ováricos producen metástasis 
sobre todo por exfoliación. Primero, las células malignas se libe- 
ran a la cavidad peritoneal cuando un tumor penetra la cápsula 
superficial del ovario. Al seguir la circulación normal del líquido 
peritoneal, pueden aparecer metástasis en cualquier parte del abdo- 
men. Una característica única del cáncer ovárico es que los tumores 
metastásicos casi nunca infiltran las vísceras, sino que se encuen- 
tran como metástasis superficiales. Como resultado, es posible la 
reducción aguda de volumen con morbilidad razonable. 

A causa de su marcada vascularidad, el epiplón es la localiza- 
ción más frecuente para la diseminación neoplásica y a menudo 
también tiene afectación tumoral extensa (fig. 35-16). Asimismo, 
es común que se encuentren nódulos en la superficie inferior del 
hemidiafragma derecho y la serosa del intestino delgado, pero 
todas las superficies intraperitoneales tienen riesgo. 


La diseminación linfática es el otro modo primario de dise- 
minación. Las células malignas pueden diseminarse a través de 
conductos que siguen los vasos sanguíneos ováricos a lo largo del 
ligamento infundibulopélvico y terminan en los ganglios paraaór- 
ticos hasta el nivel de los vasos renales. Otros linfáticos pasan a un 
lado a través del ligamento ancho y el parametrio hasta las cadenas 
ganglionares iliaca externa, obturatriz e hipogástrica. Pocas veces, 
las metástasis también siguen el ligamento redondo a los ganglios 
inguinales (Lee, 2003). 


FIGURA 35-15. Tumor de Krukenberg. Este adenocarcinoma metas- 
tásico mal diferenciado se caracteriza por células que se disponen 
de manera aislada con un glóbulo intracitoplasmático de mucina 
que desplaza al núcleo hacia la periferia celular, lo cual genera una 
citoestructura en anillo de sello. (Fotografía proporcionada por la Dra. 
Raheela Ashfaq.) 
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La extensión directa de un cáncer ovárico en crecimiento pro- 
gresivo puede causar afectación tumoral confluente del peritoneo 
pélvico y estructuras adyacentes, incluidos útero, recto, colon sig- 
moide y trompas de Falopio. Por lo general, esto se acompaña de 
induración importante de los tejidos circundantes. 

En la enfermedad avanzada, puede haber varios litros de líquido 
de ascitis. Por lo general, se cree que éstos provienen de la produc- 
ción de líquido carcinomatoso o del descenso en la eliminación por 
obstrucción de los vasos linfáticos. De igual manera, al cruzar el 
diafragma es posible el desarrollo de un derrame pleural maligno. 

La diseminación hematógena es atípica. En la mayor parte de los 
casos, las metástasis a hígado o parénquima pulmonar, cerebro o 
riñones se observan en las pacientes con enfermedad recurrente y 
no en el diagnóstico inicial. 


Estadificación 


FIGURA 35-16. Condensación epiploica causada por invasión tumoral. La estadificación del cáncer ovárico se realiza por medio de una 

intervención quirúrgica y el estadio se asigna según los datos obser- 
vados antes de extirpar el tumor y 
reducir su volumen (fig. 35-17). Los 
estadios de la International Federation 
of Gynecology and. Obstetrics (EIGO) 
reflejan los patrones típicos de dise- 
minación del cáncer ovárico (cuadro 
35-8). Incluso cuando un tumor apa- 
rentemente se encuentra confinado 
al ovario, en muchos casos ya tiene 
metástasis detectables. Por lo tanto, 
la estadificación quirúrgica precisa es 
crucial para poder guiar el tratamiento. 
Cerca de 33% de las pacientes padece 
enfermedad en etapa quirúrgica Í o II 


(cuadro 35-9). 


Tratamiento del cáncer 
ovárico en etapa 

| temprana 

Estadificación quirúrgica 


ho he 
melshi ¡ L =ñ Í el | | Cuando en el estudio clínico parece 
mplantes ; Ñ A ; 
microscópiéós «5, Implantes ¿3 Implantes ¿ha que una neoplasia maligna está con- 
q "JA: =2 cm p Hs >2 cm HA Ñ hn ñ finada al ovario, deben efectuarse 


E E extirpación quirúrgica y estadificación 
completa. Por lo general, la incisión 
abdominal debe ser adecuada para 
identificar y extirpar cualquier altera- 
ción que pudiera pasarse por alto en 
la exploración física o en los estudios 
de imagen. La intervención quirúr- 
gica comienza con la aspiración del 
líquido libre de ascitis o recolección 
del líquido de lavado peritoneal, 
seguida de visualización y palpación 
de todas las superficies peritoneales. 
Enseguida, se practica una histerecto- 
mía extrafascial con BSO. En ausencia 
de diseminación extraovárica macros- 
cópica, es indispensable eliminar el 


epiplón infracólico o por lo menos 
FIGURA 35-17. Estadificación de la FIGO del cáncer ovárico. obtener una biopsia (Sección 44-16, 


CUADRO 35-38. Estadificación de la FIGO del carcinoma ovárico 


Cáncer ovárico epitelial 


Estadio Características 


l Tumor limitado a los ovarios 
A El tumor se limita a un ovario; sin ascitis que contenga células malignas. Tampoco hay tumor en la superficie 
externa; cápsula íntegra 
B El crecimiento se limita a ambos ovarios; sin ascitis que contenga células malignas; tampoco hay tumor en la 
superficie externa; cápsula íntegra 
E Tumor en estadio lA o IB, pero se extiende hasta la superficie de uno o ambos ovarios o con rotura de la cápsula o 
con ascitis con células malignas o con un lavado peritoneal positivo 
1 El tumor abarca uno o ambos ovarios con extensión pélvica 
lA Extensión y/o metástasis al útero y salpinges 
18 Extensión hacia otros tejidos pélvicos 
[16 Tumor en estadio IIA o 118, pero además en la superficie de uno o ambos ovarios o con rotura de la cápsula o con 


ascitis que contiene células malignas o con lavado peritoneal positivo 


111 El tumor abarca uno o ambos ovarios, con implantes peritoneales confirmados por medio de análisis 
histológico fuera de la pelvis y/o ganglios linfáticos regionales positivos. Las metástasis hepáticas 
superficiales son estadio 111. El tumor al parecer se limita a la pelvis verdadera, pero se observa 
extensión maligna histopatológica hacia el intestino delgado o el epiplón 

NA Tumor limitado desde el punto de vista macroscópico a la pelvis verdadera, con ganglios negativos, pero con 
metástasis microscópicas comprobadas por medio de análisis histológico al intestino delgado o el epiplón en la 


superficie peritoneal abdominal 


1118 El tumor abarca uno o ambos ovarios, con metástasis confirmadas por medio de análisis histológico en la superficie 
peritoneal abdominal, pero ninguna mayor de 2 cm de diámetro. Los ganglios linfáticos son negativos 
IC Metástasis abdominales más allá de la pelvis que miden >2 cm de diámetro y/o ganglios linfáticos regionales 
positivos 
Iv Tumor que abarca uno o ambos ovarios con metástasis a distancia. En caso de existir derrame pleural, 


la citología debe ser positiva para que sea estadio IV. La presencia de metástasis en el parénquima 


hepático corresponde a estadio IV 


“Para valorar la repercusión en el pronóstico de los distintos criterios para asignar los casos a estadio IC o 11€, valdría la pena saber si la rotura capsular 
fue espontánea o producida por el cirujano y si el origen de las células malignas detectadas fue un lavado peritoneal o ascitis. 


FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 


pág. 1313). Además, se obtienen muestras peritoneales o raspados 
al azar, de manera ideal cerca de los diafragmas (Timmers, 2010). 
El paso más importante para el pronóstico es la linfadenectomía 
paraaórtica infrarrenal y pélvica, que también se lleva a cabo en este 
momento (Secciones 44-11 a 44-14, págs. 1296 a 1312) (Chan, 
2007; Cress, 2011; Whitney, 2011). 

La estadificación laparoscópica es especialmente útil como tra- 
tamiento primario en las mujeres con un cáncer ovárico en estadio 
I. Por otro lado, las mujeres que no han sido clasificadas se pue- 
den estadificar por medio de una laparoscopia. En general, para 
la estadificación laparoscópica, se pueden realizar todos los proce- 
dimientos necesarios (Chi, 2005). Los beneficios principales son 
una estancia hospitalaria más corta y una recuperación más rápida 
(Tozzi, 2004). Sin embargo, muchas veces el recuento ganglionar 
es menor y la exploración del abdomen es inevitablemente limitada. 

Cerca de 33% de las pacientes con cáncer ovárico aparente- 
mente confinado, muestra un estadio mayor durante la inter- 
vención quirúrgica y necesita quimioterapia en el posoperatorio. 
Cuando se trata de un carcinoma ovárico epitelial grado 1 o Il en 
estadio ÍA o IB, basta con tener a la paciente bajo observación sin 
necesidad de un tratamiento posquirúrgico (Young, 1990). 


Tratamiento con conservación de la fertilidad 


Cerca de 10% de los cánceres ováricos epiteliales aparece en mujeres 
menores de 40 años de edad. En algunos casos, es posible realizar 
una intervención quirúrgica y conservar la fertilidad cuando el cán- 


cer se encuentra confinado en un ovario. Muchas pacientes termi- 
nan con un estadio mayor después del procedimiento, pero cuando 
el cáncer se encuentre en estadio 1 su supervivencia a largo plazo es 
excelente con una salpingooforectomía unilateral. En otros casos 
es necesario administrar quimioterapia posoperatoria, pero estas 
pacientes casi siempre conservan su capacidad para concebir y final- 
mente pueden llevar un embarazo hasta el término (Schilder, 2002). 


Quimioterapia complementaria 


Como ya se describió, las pacientes con cáncer en estadio ÍA o IB, 
grados 1 y 2, se pueden tratar de manera satisfactoria con inter- 


CUADRO 35-9. Distribución del cáncer ovárico epitelial 
por etapa de la FIGO 
(n = 4.825 pacientes) 


| 28 
Il Ñ 8 
11 50 
NV 13 


FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics. 
Datos de Heintz, 2006. 
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vención quirúrgica. Sin embargo, las mujeres con cáncer ovárico 
epitelial grado 3 en estadio IA o IB y cualquier tumor en estadios 
IC y II deben recibir entre tres y seis ciclos de carboplatino y pacli- 
taxel (Morgan, 2011; Trimbos, 2003). En un estudio clínico de 
fase UI del Gynecologic Oncology Group (GOG) (protocolo ++157), 
las mujeres con cáncer incipiente fueron asignadas al azar a recibir 
tres o seis ciclos de esta combinación. En general, con los tres ciclos 
se obtuvo una tasa de recurrencias similar a la conseguida con los 
seis ciclos, pero con menos efectos secundarios (Bell, 2006). No 
obstante, en un subanálisis de pacientes en este estudio con tumo- 
res serosos, el tratamiento con seis ciclos redujo el riesgo de recu- 
rrencias (Chan, 20104). 

A pesar de la quimioterapia, más de 20% de las mujeres con 
cáncer incipiente tuvo recurrencias en los primeros cinco años, lo 
cual sugiere la necesidad de una mejor estrategia terapéutica. En 
respuesta a este fenómeno, el GOG llevó a cabo un estudio clínico 
con asignación al azar en fase II de carboplatino y paclitaxel pos- 
quirúrgicos, seguidos de observación o paclitaxel semanal durante 
24 semanas (protocolo ++175). Por desgracia, no se observaron 
beneficios con el paclitaxel de sostén en las pacientes con cáncer 
incipiente (Mannel, 2011). 


Vigilancia 

Una vez que concluye el tratamiento, las pacientes con cáncer ová- 
rico incipiente se citan cada dos a cuatro meses durante los prime- 
ros dos años; posteriormente, dos veces al año durante otros tres 
años y, por último, de forma anual. En cada consulta, se llevan a 
cabo exploraciones física y pélvica completas. Si el CA-125 estaba 
elevado al principio, se solicita una medición de su concentración 
sérica (Morgan, 2011). 

En un estudio clínico europeo multiinstitucional, se valoró la 
utilidad de la concentración de CA-125 para vigilar el cáncer ová- 
rico después de concluir el tratamiento primario. En este estudio, 
se demostró que las mujeres con cáncer ovárico recurrente no viven 
más cuando la quimioterapia se instituye antes con base en la eleva- 
ción del CA-125, en comparación con el tratamiento tardío hasta 
que aparecen síntomas. El grupo vigilado mediante la concentración 
de CA-125 recibió cinco meses más de quimioterapia, mientras que 
las mujeres diagnosticadas y tratadas más tarde por recurrencias evi- 
dentes tuvieron mejor calidad de vida (Rustin, 2010). 

Ya sea que se sospeche por medio de la exploración física, la 
concentración de CA-125 o la aparición de síntomas nuevos, las 
recurrencias también se pueden identificar con ayuda de estudios 
de imagen. De estos últimos, el más útil para ubicar las metástasis 
o las recurrencias pélvicas es la tomografía computarizada. 


Tratamiento del cáncer ovárico avanzado 


Casi 66% de las pacientes tendrá cáncer en estadios III a IV y, 
por tanto, el tratamiento de varias modalidades será el indicado 
para obtener el mejor resultado (Earle, 2006). De manera ideal, al 
inicio se utiliza la citorreducción quirúrgica para eliminar el cán- 
cer macroscópico, seguida de seis ciclos de quimioterapia a base 
de platino. No todas las mujeres son elegibles para someterse a la 
intervención quirúrgica primaria por problemas médicos o porque 
tienen un tumor imposible de resecar. Además, en un estudio clí- 
nico con asignación al azar y reciente, llevado a cabo en Europa, se 
concluyó que el tratamiento inicial con quimioterapia seguido de 
intervención quirúrgica para reducir el volumen del tumor, tiene 
resultados similares (Vergote, 2010). Para equilibrar todos los fac- 


tores clínicos, es importante valorar de manera individual a cada 
paciente antes de comenzar una estrategia terapéutica. 


Citorreducción quirúrgica primaria 

Enfermedad residual. Desde el informe inicial de Griffiths en 
1975 que sugería el valor de la reducción de volumen, se asume la 
valía de este procedimiento. A partir de entonces, muchos estudios 
retrospectivos apoyaron la ventaja aparente en la supervivencia de 
mujeres con cáncer ovárico avanzado si podían dejarse menos de 
2 cm de enfermedad residual con la citorreducción. En particu- 
lar, 2 cm de enfermedad residual describen el resultado quirúrgico 
en el cual ninguna de las múltiples áreas individuales residuales 
de tumor mide más de 2 cm. Se demostraron mejorías adiciona- 
les cada vez mayores en la supervivencia cuando la enfermedad 
residual medía menos de 1.5, 1 o 0.5 cm. La supervivencia más 
prolongada se notificó cuando no hubo enfermedad residual al ter- 
minar la intervención quirúrgica (Chi, 2006). Por definición, para 
considerar que se ha reducido el volumen de modo eficaz, debe 
quedar menos de 1 cm de cáncer residual. 

Hay varias razones por las que se cree que la extirpación de las 
metástasis de cáncer ovárico prolonga la supervivencia. Primera, la 
intervención quirúrgica elimina grandes cantidades de clonas celu- 
lares tumorales resistentes a la quimioterapia. Segunda, la extirpa- 
ción de masas necróticas mejora la llegada del fármaco a las células 
restantes bien vascularizadas. “Tercera, las pequeñas metástasis 
tumorales residuales deben tener un crecimiento más rápido y, por 
tanto, han de ser más susceptibles a la quimioterapia. Cuarta, la 
reducción del número de células cancerosas debe necesitar menos 
ciclos de quimioterapia y reducir la probabilidad de resistencia a 
la misma. Por último, la eliminación de neoplasias voluminosas 
podría mejorar la función del sistema inmunitario. 

El que estas supuestas ventajas de la reducción de volumen 
en realidad tengan relevancia clínica es tema de debate (Covens, 
2000). Sin embargo, por los beneficios aparentes, casi siempre se 
practica citorreducción quirúrgica primaria cuando lo permiten 
las circunstancias clínicas. Puesto que la meta es resecar la mayor 
cantidad posible del cáncer ovárico y las metástasis, tanto la inter- 
vención quirúrgica laparoscópica como la robótica tienen una fun- 
ción limitada (Magrina, 2011; Nezhat, 2010). De forma típica, se 
necesitan diversos procedimientos para lograr la menor cantidad de 
cáncer residual, como se describe más adelante. 


Estrategia quirúrgica para la citorreducción. En general, se 
recomienda realizar una incisión media para permitir el acceso al 
abdomen completo. Las pacientes con cáncer avanzado no necesi- 
tan lavados peritoneales ni valoración citológica del líquido, pero 
casi siempre es necesario extraer varios litros de líquido de asci- 
tis para mejorar el acceso. A continuación, se explora con detalle 
el abdomen para establecer rápidamente si es posible reducir el 
volumen del tumor. Es preferible llevar a cabo una intervención 
quirúrgica limitada en lugar de un procedimiento extenso cuando 
se dejará un tumor mayor de 2 cm. Cuando es imposible llevar a 
cabo una histerectomía y una BSO, se obtiene una biopsia de ova- 
rio y una muestra de endometrio por medio de dilatación y legrado 
para confirmar el tumor ovárico primario y excluir la posibilidad 
de un carcinoma seroso papilar uterino ampliamente metastásico. 
Sin embargo, cuando el cáncer se puede resecar la intervención 
quirúrgica empieza con el procedimiento menos complicado. 

A menudo es posible efectuar fácilmente una omentectomía 
infracólica que se extiende (es decir, gastrocólica) cuando es nece- 


sario para abarcar todo el cáncer. De esta manera, se obtiene un 
corte congelado para confirmar el diagnóstico de presunción de 
cáncer ovárico epitelial. Posteriormente se explora la pelvis. Casi 
siempre basta con una histerectomía abdominal extrafascial tipo 
I y BSO. Sin embargo, cuando el tumor es confluente o invade 
el recto sigmoide, se lleva a cabo una resección en bloque, una 
resección anterior baja o exenteración pélvica posterior modificada. 
Estos y otros procedimientos mencionados aquí se describen e ilus- 
tran en el capítulo 44 (pág. 1259). 

Las pacientes con ganglios abdominales que miden menos de 
2 cm (aparentemente en estadio I11B) han de ser objeto de una 
biopsia de ganglios pélvicos y paraaórticos bilaterales para obtener 
la estadificación quirúrgica más precisa. En las pacientes con cáncer 
en estadio IV y en aquéllas con ganglios abdominales que miden 
por lo menos 2 cm (cáncer en estadio TIC) no es necesario llevar 
a cabo una disección ganglionar (Whitney, 2011). Sin embargo, 
si no se realiza esta intervención quirúrgica, un porcentaje impor- 
tante de pacientes permanece con cáncer ganglionar macroscópico 
no diagnosticado (Eisenkop, 2001). Por tanto, la linfadenectomía 
sistemática en el cáncer ovárico avanzado beneficia principalmente 
a las pacientes en las que se reduce el volumen intraperitoneal (du 
Bois, 2010; Panici, 2005). 

Otras veces, para una citorreducción quirúrgica óptima se nece- 
sitan otras técnicas radicales incluida la esplenectomía, la limpieza 
y la resección del diafragma y la extirpación del intestino delgado o 
grueso (Aletti, 2006; McCann, 2011). En los centros donde se rea- 
lizan intervenciones quirúrgicas agudas, la tasa de cáncer residual 
mínimo es mayor, lo cual genera un mejor resultado (Aletti, 2009; 
Chi, 2009a; Wimberger, 2007). Para fines de diagnóstico y puesto 
que constituye un sitio frecuente de cáncer, también se incluye de 
manera habitual una apendicectomía (Timofeev, 2010). 


Quimioterapia neoadyuvante 
y citorreducción quirúrgica de intervalo 


Muchas pacientes no se someten a la reducción quirúrgica de 
volumen óptima (Everett, 2006). En algunos casos, los estudios de 
imagen sugieren que la enfermedad es imposible de extirpar. Otras 
enfermas pueden estar en muy malas condiciones médicas, no fueron 
atendidas al principio por un ginecólogo oncólogo o tienen enfer- 
medad residual “subóptima” de gran volumen a pesar del intento 
de reducción de éste. En estas circunstancias, se administran tres 
o cuatro ciclos de quimioterapia para reducir el tamaño del tumor 
antes de intentar una citorreducción quirúrgica “en intervalos”. 

La quimioterapia neoadyuvante combinada con un procedi- 
miento quirúrgico de intervalo tiene una morbilidad periopera- 
toria menor, mayor tasa de citorreducción óptima y supervivencia 
similar, pero no se había comparado de manera directa con la 
reducción primaria del volumen (Hou, 2007; Kang, 2009). Sin 
embargo, recientemente Vergote ef al. (2010) publicaron sus resul- 
tados de un estudio clínico con asignación al azar en fase II de 634 
pacientes con cáncer ovárico epitelial en estadio IC o IV, muchas 
de las cuales tenían un tumor grande en la parte superior del abdo- 
men. En este estudio, la quimioterapia neoadyuvante seguida de 
una reducción de volumen de intervalo no resultó ser inferior a la 
citorreducción quirúrgica primaria. Menos de 50% de las pacien- 
tes sometidas a un procedimiento quirúrgico primario se sometió 
a una técnica Óptima para reducir el volumen, de manera que la 
supervivencia fue similar a la de las pacientes en otros estudios 
clínicos de quimioterapia con cáncer residual voluminoso (Ozols, 
2003). Es interesante señalar que la variable más poderosa para 


Cáncer ovárico epitelial 


pronosticar la supervivencia global fue la resección completa del 
cáncer macroscópico, ya sea como tratamiento primario o después 
de tres ciclos de quimioterapia (Vergote, 2010). 

Por consiguiente, las pacientes que obtienen más beneficios 
de la reducción del volumen de intervalo son aquellas con cáncer 
avanzado y no resecable o las que al principio no se sometieron al 
máximo esfuerzo quirúrgico del ginecólogo oncólogo (Rose, 2004; 
Tangjitgamol, 2009; van der Burg, 1995). 


Quimioterapia adyuvante 


El cáncer avanzado de ovario se considera relativamente sensible 
a los citotóxicos. En gran parte gracias a los avances recientes en 
la identificación de fármacos activos, la supervivencia entre las 
pacientes se ha alargado en los últimos dos decenios. Pese a estas 
mejorías, menos de 20% de las mujeres que necesitan quimiote- 
rapia se cura. La razón es en gran parte la presencia de células 
tumorales quimiorresistentes y residuales que permanecen ocultas 
desde el punto de vista clínico. 


Quimioterapia intravenosa. La base del tratamiento por vía 
sistémica de la mayor parte de los cánceres ováricos epiteliales es la 
quimioterapia a base de platino, pero hoy día se están estudiando 
otros regímenes para los carcinomas mucinoso y de células claras 
por su resistencia conocida. En dos grandes estudios en colabora- 
ción grupal (protocolo ++158 del GOG y el protocolo OVAR-3 de 
Arbeitsgemeinschafi Gynákologische Onkologie [AGO)), la combina- 
ción de carboplatino y paclitaxel fue más fácil de administrar, tuvo 
eficacia similar y fue menos tóxica (du Bois, 2003; Ozols, 2003). 
Como resultado, el régimen intravenoso (IV) más usual en Estados 
Unidos es con seis ciclos de carboplatino y paclitaxel. Si se necesi- 
tan ciclos adicionales para alcanzar la remisión clínica, esto sugiere 
resistencia relativa del tumor a la quimioterapia y casi siempre con- 
duce a una recurrencia temprana. En Europa, a menudo se utiliza 
el carboplatino como fármaco único. Esta preferencia se basa en dos 
estudios clínicos grandes de fase 11 del International Collaborative 
Ovarian Neoplasm (ICON) Group, en el cual no se observaron ven- 
tajas en cuanto a la supervivencia con la quimioterapia combinada 
(The ICON Collaborators, 1998; The ICON Group, 2002). 

La combinación de carboplatino y paclitaxel indudablemente es 
eficaz, pero se han estudiado otras modificaciones. Por ejemplo, la 
adición de un tercer citotóxico se propuso como posibilidad para 
mejorar el resultado. Por desgracia, con ninguno de los regímenes 
experimentales se demostró que la combinación fuera mejor a la 
del grupo testigo (Bookman, 2009). Recientemente se ha obser- 
vado que la adición de la sustancia biológica bevacizumab durante 
la quimioterapia primaria, seguida de tratamiento de sostén, ofrece 
una ligera mejoría en la supervivencia sin avance (protocolo 4218 
del GOG e ICON-7). Por último, la administración de paclitaxel 
siguiendo un régimen semanal con dosis densa, ofrece algunas ven- 
tajas, pero con más efectos secundarios (Katsumata, 2009). Hoy 
día, el GOG está realizando un estudio clínico definitivo en fase 
II al comparar paclitaxel en dosis densa con carboplatino frente a 
paclitaxel y carboplatino cada tres semanas. Además, en quienes no 
se reduce de forma óptima el volumen del tumor, en ambos grupos 
reciben bevacizumab opcional (protocolo 4262). 


Quimioterapia intraperitoneal. En enero de 2006, el National 
Cancer Institute publicó un raro anuncio clínico que fomentaba 
el uso de quimioterapia intraperitoneal (IP). Esto coincidió con 
la publicación de los resultados de un estudio fase II del GOG 
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CUADRO 35-10. Régimen de quimioterapia 
intraperitoneal para cáncer ovárico 


Día 1 Paclitaxel, 135 mg/m? IV durante 24 h 
Día 2 


Cisplatino, 100 mg/m? intraperitoneal 


Día 8 Paclitaxel, 60 mg/m? intraperitoneal 


Tomado de Armstrong, 2006. 


(protocolo ++172) en pacientes con cáncer ovárico en etapa III con 
reducción de volumen óptimo que se distribuyeron al azar para 
recibir quimioterapia combinada con paclitaxel y cisplatino IV o 
intravenosa e intraperitoneal (cuadro 35-10). La mediana de la 
duración de supervivencia general fue 66 meses en el grupo IV/IP, 
comparada con 50 meses en el grupo con tratamiento intravenoso 
(Armstrong, 2006). Por el contrario, la supervivencia en ambos 
grupos resultó mucho mayor que la de las pacientes del estudio 
clínico de Vergote (29 en comparación con 30 meses de super- 
vivencia promedio), descrito en la página 871 (Vergote, 2010). 
Pese a esta mejoría notable de la supervivencia, muchos médicos 
todavía consideran que la quimioterapia IP constituye un trata- 
miento experimental y no lo recomiendan de forma sistemática 
(Gore, 2006). 

Las ventajas teóricas de la quimioterapia IP son impresionan- 
tes. Por lo general, el cáncer ovárico epitelial se disemina sobre 
todo por las superficies peritoneales. En las pacientes operadas con 
enfermedad residual mínima, puede alcanzarse una dosis de qui- 
mioterapia mucho mayor en el sitio del tumor con la administra- 
ción directa en el abdomen (Alberts, 1996; Markman, 2001). 

Es obvio que no todas las mujeres con cáncer ovárico avan- 
zado son elegibles para quimioterapia IP. Las pacientes en etapa 
IV y aquellas con gran volumen de enfermedad residual tienen 
menor probabilidad de beneficio. Asimismo, los efectos adversos 
son mayores con el tratamiento a base de IP, son frecuentes los 
problemas relacionados con el catéter y las ventajas en cuanto a la 
supervivencia a largo plazo son controversiales (Walker, 2006). Sin 
embargo, el consenso actual es que el tratamiento con quimiotera- 
pia IP ciertamente se debe contemplar como posibilidad ante un 
cáncer cuyo volumen se ha reducido con éxito (Morgan, 2011). 
Sin embargo, la elección de recibir quimioterapia IP o no hacerlo 
finalmente es decisión de la paciente informada (Alberts, 2006). 

Con base en el anuncio clínico y el debate del National Cancer 
Institute, hoy día se están probando nuevos regímenes IP. En un 
estudio clínico con asignación al azar de GOG en fase II (proto- 
colo 12252), se está comparando: 1) el paclitaxel a dosis densa con 
carboplatino IV; 2) el paclitaxel en dosis densa y carboplatino IB, 
y 3) el protocolo +4172 del GOG modificado de cisplatino IP. 
Todos los grupos reciben bevacizumab de forma simultánea, 
seguido de bevacizumab de sostén. Se anticipa que esta informa- 
ción repercutirá en las aplicaciones futuras del tratamiento IP para 
el cáncer ovárico. 


Tratamiento de pacientes en remisión 


En la mayoría de las mujeres con cáncer ovárico avanzado, la com- 
binación de intervención quirúrgica y quimioterapia basada en 
platino lleva a remisión clínica (exploración, concentraciones de 
CA-125 y CT normales). Sin embargo, al final, hasta 80% recae y 
muere por progresión de la enfermedad. Las concentraciones más 


bajas de CA-125 (valores de un solo dígito) casi siempre se rela- 
cionan con menos recurrencias y supervivencia más prolongada 
(Juretzka, 2007). Como la mayoría de las pacientes que alcanza la 
remisión tiene células residuales, ocultas, resistentes a fármacos, es 
apropiado considerar varias opciones. Por desgracia, no hay una 
prueba sólida de que alguna intervención sea de beneficio. 


Vigilancia. Una vez que concluye el tratamiento, las pacientes se 
vigilan a intervalos regulares por medio de exploración física y con- 
centración de CA-125, al igual que en el cáncer incipiente. Para 
vigilar a aquellas con cáncer ovárico avanzado, se indican, por lo 
general, estudios de imagen. Los médicos deben estar muy alertas 
para sospechar la recurrencia. 


Laparotomía de revisión. Ésta es la “norma de oro” para iden- 
tificar la enfermedad residual. En general, las principales indica- 
ciones son valorar la integridad de la respuesta y extirpar cualquier 
tumor residual. 

Dicha intervención quirúrgica tiene varios pasos. Primero, 
deben efectuarse lavados citológicos o recolección de líquido de 
ascitis, a menos que se descubra enfermedad demostrada por biop- 
sia. Segundo, se realiza una valoración visual de todas las super- 
ficies peritoneales, incluido el diafragma, para remover cualquier 
nódulo sospechoso, adherencias o tumores. Tercero, en ausencia 
de enfermedad macroscópica, se deben realizar biopsias de superfi- 
cies peritoneales y epiplón residual. Por último, es necesario obte- 
ner muestras de ganglios pélvicos y paraaórticos, a menos que se 
haya hecho en la primera intervención quirúrgica y no se hubiera 
encontrado compromiso (Whitney, 2011). La laparotomía de revi- 
sión es una alternativa aceptable, con menor morbilidad para algu- 
nas pacientes (Husain, 2001; Littell, 2006). 

Sin embargo, por muchas razones ningún tipo de dicha lapa- 
rotomía se realiza de forma habitual. Aunque estudios ocasiona- 
les sin asignación al azar notificaron alguna ventaja clínica en la 
identificación de pacientes con enfermedad residual, dos estudios 
multicéntricos europeos con asignación al azar de laparotomía de 
revisión no pudieron demostrar un beneficio en la supervivencia 
(Luesley, 1988; Nicoletto, 1997). Además, en una comparación 
sin asignación al azar reciente de pacientes de un estudio previo 
del GOG que se habían sometido a una intervención quirúrgica de 
revisión, no se mostró mayor supervivencia (Greer, 2005). 

En resumen, la laparotomía de revisión sirve sobre todo como 
parámetro de valoración temprano útil de la eficacia del trata- 
miento dentro de un protocolo experimental. Por otra parte, nin- 
gún estudio clínico prospectivo ha demostrado una ventaja en la 
supervivencia. Dicha laparotomía tiene valor pronóstico porque 
un procedimiento que no revela enfermedad recurrente se rela- 
ciona con una mejor tasa de supervivencia. En resumen, deben 
sopesarse la morbilidad y el costo adicionales contra el beneficio 
esperado para cada paciente (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 1995). 


Quimioterapia de sostén. Hay poca evidencia que sugiera 
alguna ventaja para el tratamiento adicional en mujeres que alcan- 
zan la remisión clínica después de seis ciclos de quimioterapia 
basada en platino. Sin embargo, por la tasa tan alta de recurrencia 
conocida, en estudios sin asignación al azar se han probado varios 
fármacos como régimen terapéutico de sostén, también denomi- 
nado ¿ratamiento de consolidación. 

Se observó que el paclitaxel mensual durante 12 ciclos extiende 
la supervivencia sin avance unos siete meses en comparación con 


tres ciclos de tratamiento. Es interesante señalar que este beneficio 
se limita principalmente a pacientes con la menor concentración 
de CA-125 y supuestamente la menor carga tumoral al entrar en el 
estudio (Markman, 2006). Además, los efectos adversos acumula- 
dos, principalmente neuropatía, fueron considerables y provocaron 
que se redujera la dosis. Por desgracia, el estudio clínico no demos- 
tró mayor supervivencia en las pacientes que reciben un régimen 
de sostén prolongado (Markman, 2003, 2009). 

Para establecer si el paclitaxel en dosis reducida o el CT-2103 
en realidad reducen la mortalidad en comparación con el trata- 
miento de sostén nulo, el GOG está llevando a cabo un estudio clí- 
nico en fase II de mujeres con cáncer ovárico avanzado en quienes 
se obtuvo una remisión clínica con quimioterapia a base de platino 
(protocolo 44212). También se está investigando el bevacizumab 
como tratamiento de sostén en varios estudios clínicos de fase III. 


Radioterapia. En Estados Unidos, las pacientes en remisión des- 
pués del tratamiento primario rara vez reciben radioterapia abdo- 
minal total porque el beneficio no está comprobado y por el temor 
de efectos adversos excesivos, como enteritis por radiación (Sorbe, 
2003). Sin embargo, la eficacia a largo plazo de dicha estrategia de 
consolidación es comparable con la lograda en mujeres tratadas 
con otras modalidades. Por consiguiente, puede considerarse para 
algunas mujeres con enfermedad microscópica detectada en una 
intervención quirúrgica de revisión (Morgan, 2011). En general, 
esta práctica es mucho más común en Europa (Petit, 2007). 


Factores pronósticos 


La tasa de supervivencia general a cinco años de cáncer ovárico 
epitelial es de 45%, mucho menor que la del cáncer uterino (84%) 
o cervicouterino (73%) (Vational Cancer Institute, 2011c). Las 
tasas de supervivencia dependen en gran parte de la presencia o 
la ausencia de metástasis (cuadro 35-11), lo cual refleja el estadio 
asignado por la FIGO. En el cuadro 35-12 se muestran otros fac- 
tores de pronóstico. Es interesante señalar que las portadoras de la 
mutación en BRCA tienen mejor pronóstico, principalmente por 
su mayor sensibilidad al platino (Cass, 2003; Lacour, 2011). Sin 
embargo, incluso con factores de pronóstico favorables y no obs- 
tante las innovaciones recientes, la mayoría de las pacientes final- 
mente presenta recurrencia. 


Tratamiento del cáncer ovárico recurrente 


El primer signo de recurrencia es casi siempre la elevación gradual 
de CA-125. Cuando sólo existe evidencia “bioquímica” de que el 


CUADRO 35-11. Supervivencia a cinco años del cáncer 
ovárico epitelial 


Supervivencia 


Estadio a 5 años (%) 
Circunscrito (confinado a un sitio primario) On 
Regional (diseminado hacia ganglios regionales) 72 
A distancia (el cáncer ha enviado metástasis) 27 
Desconocido (sin clasificación) 22 


Tomado del National Cancer Institute, 2011C. 


Cáncer ovárico epitelial 


CUADRO 35-12. Principales factores de pronóstico 
favorable del cáncer ovárico 


Juventud 

Buen estado de desempeño 

Tipo celular distinto a mucinoso o de células claras 

Tumor bien diferenciado 

Volumen menor de la enfermedad antes de cualquier reducción 
quirúrgica de volumen 

Ausencia de ascitis 

Tumor residual más pequeño después de citorreducción 
quirúrgica primaria 


Tomado del National Cancer Institute, 2011c. 


cáncer avanza, a menudo se administra tamoxifeno puesto que es 
activo para el tratamiento del cáncer recurrente y sus efectos adver- 
sos son mínimos (Hurteau, 2010). Como alternativa, se ofrece la 
participación en un estudio clínico, puede iniciarse quimioterapia 
citotóxica o mantenerse en observación hasta que aparezcan sínto- 
mas clínicos. Sin tratamiento, la recurrencia casi siempre se vuelve 
evidente en dos a seis meses. Por lo común, el tumor se localiza 
en algún sitio en el abdomen. Las mujeres con progresión de la 
enfermedad durante la quimioterapia primaria se clasifican con 
enfermedad resistente al platino. Las que tienen recurrencia antes 
de seis meses tienen cáncer ovárico resistente al platino (National 
Cancer Institute, 2011c). En general, el pronóstico, en cualquiera 
de estas categorías, es muy malo y la única opción es quimioterapia 
paliativa con fármacos distintos al platino. Siempre que sea posible, 
debe ofrecerse el ingreso a un estudio clínico experimental. De lo 
contrario, las tasas de respuesta casi siempre varían entre 5 y 15% 
con fármacos citotóxicos convencionales, como paclitaxel, doxo- 
rrubicina liposómica pegilada, docetaxel, topotecán o gemcitabina. 

Las mujeres con recurrencia más de 6 a 12 meses después de 
completar el tratamiento primario se consideran sensibles al platino. 
Tales pacientes, sobre todo aquéllas con remisión prolongada por 
más de 18, 24 o 36 meses, tienen la mayor cantidad de opcio- 
nes (Morgan, 2011). Resulta interesante observar que aunque 
las pacientes con cáncer ovárico incipiente tienen un pronóstico 
global más favorable, la supervivencia después de una recurrencia 
es similar a la de las pacientes que inicialmente tenían un cáncer 
avanzado (Chan, 2010b). 


Citorreducción quirúrgica secundaria 


Aunque la selección de pacientes es un poco arbitraria, las que son 
elegibles para dicha intervención quirúrgica tienen: 1) enferme- 
dad sensible al platino; 2) intervalo libre de enfermedad prolon- 
gado; 3) un sitio solitario de recurrencia, y 4) ausencia de ascitis 
(Chi, 2006). Para obtener el máximo beneficio de supervivencia, 
la reducción de volumen debe lograr enfermedad residual mínima 
(Harter, 2006; Schorge, 2010b). Sin embargo, se explora cerca de 
50% de las pacientes sin lograr este objetivo. 

Los beneficios en cuanto a la supervivencia global de esta téc- 
nica se están valorando en un estudio clínico del GOG en fase 
II (protocolo 4213). En este estudio, las mujeres elegibles para 
intervención quirúrgica con cáncer recurrente sensible al platino 
se distribuyeron al azar para una citorreducción secundaria o no, 
seguida de carboplatino y paclitxel con o sin bevacizumab adicio- 
nal. De las pacientes inscritas en este estudio, sólo 15 a 20% se ha 
considerado elegible para procedimiento quirúrgico. 
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Quimioterapia de salvamento 


Ya sea que la paciente sea objeto de intervención quirúrgica adicio- 
nal, el tratamiento de elección para las mujeres con cáncer ovárico 
recurrente y sensible al platino es un nuevo esquema que se basa en 
platino. El carboplatino combinado con paclitaxel o gemcitabina 
ha demostrado una leve superioridad frente al carboplatino solo 
(Parmar, 2003; Pfisterer, 2006). Además, en un estudio clínico 
con asignación al azar en fase III, la combinación novedosa de car- 
boplatino con doxorrubicina liposómica pegilada resultó ser mejor 
que el carboplatino con paclitaxel (Pujade-Lauraine, 2010). Sin 
embargo, la administración de estos fármacos en secuencia como 
sustancias individuales quizá tenga el mismo éxito y menores efec- 
tos adversos (Wational Cancer Institute, 2011c). Topotecán y doce- 
taxel son otros compuestos de uso frecuente. En fecha reciente, 
se observó acción alentadora del bevacizumab (Burger, 2007; 
Cannistra, 2007). 

Sin importar el régimen que se elija al principio, casi siempre 
debe hacerse una nueva valoración después de dos o tres ciclos 
de quimioterapia para determinar el beneficio clínico (Morgan, 
2011). De forma típica, la respuesta de CA-125 con o sin confir- 
mación por medio de CT de que el volumen del tumor se redujo, 
ofrece suficiente información para prolongar el tratamiento. Las 
pacientes que no responden deben cambiar por otro régimen que 
sea más eficaz. La selección de la quimioterapia se basa en la tasa 
de respuesta global de todas las variedades histológicas de cáncer 
ovárico epitelial. Quizá sea más útil dirigir el tratamiento para 
cada paciente. Con este propósito, en ocasiones se utilizan pruebas 
de quimiosensibilidad ¿n vitro. En principio, se prueban distin- 
tos agentes quimioterapéuticos contra el tumor de la paciente y el 
fármaco que obtenga la mejor respuesta debe producir un mejor 
resultado. Por desgracia, esta estrategia carece de eficacia clínica 
demostrable (Morgan, 2011). 


Paliación del cáncer ovárico 
en etapa terminal 


Durante el tratamiento, a menudo hay episodios intermitentes de 
obstrucción parcial del intestino delgado y el colon. Sin embargo, 
en algún momento las pacientes con enfermedad recurrente pre- 
sentan agravamiento de los síntomas, lo cual amerita una nueva 
valoración de la estrategia terapéutica completa. 

La obstrucción intestinal que no se resuelve con aspiración 
nasogástrica puede tratarse de dos maneras. Con frecuencia, 
alguna paciente desea una estrategia quirúrgica más aguda con 
intervención quirúrgica, inicio de alimentación parenteral total y 
continuación de la quimioterapia. La colostomía, la ileostomía o 
la derivación intestinal a menudo alivia los síntomas (Chi, 2009b). 
Por desgracia, algunas veces es imposible obtener un resultado 
quirúrgico satisfactorio porque hay múltiples sitios de obstrucción 
parcial o completa. Asimismo, rara vez se consigue la paliación exi- 
tosa cuando el tiempo de tránsito se prolonga por carcinomatosis 
peritoneal difusa o cuando las características anatómicas requieren 
una derivación que ocasiona síndrome de intestino corto (Vational 
Cancer Institute, 2011c). Además, la recuperación con frecuencia 
se complica por una fístula enterocutánea, una nueva obstrucción 
u otro incidente patológico (Pothuri, 2004). Para algunas muje- 
res, la mejor estrategia para tratar una obstrucción intestinal resis- 
tente al tratamiento es la colocación de una sonda de gastrostomía 
paliativa, hidratación IV y atención en una institución de cuidados 
terminales. La decisión final sobre cómo proceder debe basarse en 


una discusión franca. Los temas incluyen opciones terapéuticas, 
la evolución natural del cáncer ovárico progresivo y la posibilidad 
realista de cualquier respuesta adicional de la enfermedad con el 
cambio a un tratamiento distinto. 

Otro escenario frecuente es una mujer con ascitis sintomática 
de acumulación rápida. Esto puede aliviarse con paracentesis repe- 
tidas o colocación de un catéter peritoneal permanente. De igual 
manera, un derrame pleural maligno resistente al tratamiento casi 
siempre se trata con toracocentesis, pleurodesis o colocación de 
un catéter peritoneal permanente. Aunque para algunas pacientes 
quizá sean apropiados estos y otros procedimientos, debe reco- 
nocerse la incapacidad para detener el avance de la enfermedad. 
Además, cualquier intervención puede producir alguna complica- 
ción grave no anticipada. En general, los procedimientos paliativos 
se usan de forma más compasiva cuando se incorporan en el plan 
terapéutico general. Por ejemplo, en una mujer con enfermedad 
estable y función renal normal, la compresión ureteral por el tumor 
con hidronefrosis no siempre requiere colocación de una férula o 
una sonda de nefrostomía. 

Todas las pacientes merecen una atención positiva, esperan- 
zada, pero honesta para el tratamiento de la enfermedad progresiva 
e incurable. Con frecuencia las expectativas en cuanto al benefi- 
cio de la quimioterapia paliativa son poco realistas pero, desde el 
punto de vista emocional, esto es preferible a la idea de “darse por 
vencida” (Doyle, 2001). No hay sustituto para la confianza mutua 
en la relación médico-paciente cuando se toman decisiones sólidas 
enfocadas a mejorar la calidad de vida de mujeres con cáncer ová- 
rico en etapa terminal. 
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CAPÍTULO 36 


Tumores ováricos 

de células germinales 
y del estroma 

de los cordones 
sexuales 


DE CÉLULAS GERMINALES. a79 TUMORES OVÁRICOS MALIGNOS 
DE CÉLULAS GERMINALES 
o 879 
Los tumores de células germinales se originan en los elementos 
DISONOSIEO : croatas iba 880 primordiales de las gónadas femeninas y comprenden un tercio de 
Participación del médico general.............. 881 todas las neoplasias ováricas. El teratoma quístico maduro, también 


llamado quiste dermoide, es por mucho el subtipo más frecuente; 
Patología... 881 representa 95% de todas las neoplasias de células germinales y su 
comportamiento clínico es benigno (cap. 9, pág. 266). Por el con- 


UAM reli ta dh ainia ii trario, en países occidentales, éstas comprenden menos de 5% de 
PROMÓSTICO 886 los cánceres ováricos malignos e incluyen disgerminomas, tumores 
. del saco vitelino, teratomas inmaduros y otros tipos menos comunes. 
Tratamiento durante el embarazo............. 887 Tres rasgos típicos distinguen a los tumores malignos de células 
TUMORES OVÁRICOS DEL ESTROMA germinales de los cánceres ováricos epiteliales. Primero, la pato- 
DE LOS CORDONES SEXUALES... 887 logía de las pacientes casi siempre inicia a una edad menor, por 
A . lo común en la adolescencia o al principio del tercer decenio de 
Epidemiología ...............oo0coooooomooo 887 la vida. Segundo, al momento del diagnóstico la mayoría de las 
DIBONÓSTICO conca 3887 Mujeres presenta enfermedad en etapa 1. Tercero, el pronóstico es 
excelente por la gran sensibilidad de los tumores a la quimioterapia 
Participación del médico general.............. 888 (tratamiento antineoplásico), incluso para aquellas personas con 
A es “sn 


Las cirugías que permiten conservar la fertilidad representan el 
Tratamiento. 892 tratamiento primario para las mujeres que desean embarazarse en 
el futuro y la mayoría no requerirá quimioterapia posoperatoria. 


o AAA 894 
Tratamiento durante el embarazo ............. 895 Epidemiología 
BIBLIOGRAFÍA ooo 895 La incidencia de los tumores ováricos malignos de células germi- 
nales, ajustada por edad, en Estados Unidos es mucho menor (0.4 
por cada 100 000 mujeres) que la de los carcinomas ováricos epi- 
Los tumores ováricos malignos se clasifican en tres categorías prin- teliales (15.5), pero es dos veces más alta que la de los tumores del 
cipales. La organización de estos grupos se basa en las estructuras estroma de los cordones sexuales (0.2) (Quirk, 2005). Smith y sus 
anatómicas de las cuales se originan las neoplasias (fig. 36-1). Los colaboradores (2006) analizaron 1 262 casos de células germinales 
cánceres ováricos epiteliales representan de 90 a 95% de los tumo-  ováricas malignas desde 1973 hasta 2002 y observaron que las tasas 
res malignos de las gónadas femeninas (cap. 35, pág. 853). Los de incidencia habían disminuido 10% en los últimos 30 años. A 
tumores ováricos de células germinales y del estroma de los cordo- diferencia de un pequeño porcentaje de carcinomas ováricos epi- 
nes sexuales constituyen del 5 al 10% restante y tienen cualidades  teliales, los tumores de células germinales malignas no suelen con- 
únicas que necesitan una estrategia terapéutica especial (Quirk,  siderarse heredables, aunque hay informes de unos cuantos casos 


2005). familiares (Galani, 2005; Stettner, 1999). 
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FIGURA 36-1. Orígenes de los tres tipos principales de tumores ovári- 
cos. (Modificada de Chen, 2003, con autorización.) 


Dichas tumoraciones son las neoplasias malignas ováricas que 
se diagnostican con mayor frecuencia en la infancia y en la adoles- 
cencia, aunque sólo 1% de todos los cánceres ováricos se desarrolla 
en estos grupos de pacientes. Sin embargo, a los 20 años de edad 
la incidencia de carcinoma ovárico epitelial empieza a elevarse y 
rebasa a la de los tumores de células germinales (Young, 2003). 


Diagnóstico 
Signos y síntomas 


Los signos y síntomas relacionados con estos tumores son diversos, 
pero en general la mayor parte se debe al crecimiento tumoral y a 
las hormonas que la neoplasia produce. El síntoma inicial en 85% 
de las pacientes es el dolor y refleja el crecimiento rápido de un 
tumor unilateral grande cuya cápsula se distiende o experimenta 
hemorragia o necrosis. En 10% de los casos la rotura de un quiste, 
su torsión o la presencia de hemorragia intraperitoneal causan 
un cuadro abdominal agudo (Gershenson, 2007a). En casos de 
enfermedad más avanzada puede ocurrir ascitis, la cual es capaz de 
provocar distensión abdominal. Por los cambios hormonales que a 
menudo acompañan a estos tumores, también pueden presentarse 
irregularidades menstruales. Aunque la mayoría de las personas 
nota uno o más de estos síntomas, la cuarta parte permanece asin- 
tomática y se descubre una tumoración pélvica inesperada durante 
la exploración física o un estudio ecográfico (Curtin, 1994). 


Anamnesis 


Las pacientes casi siempre buscan atención en el mes siguiente al 
inicio de las molestias abdominales, aunque algunas notan un sutil 
ir y venir de los síntomas durante más de un año. La mayoría 
de las mujeres jóvenes con estos tumores no se ha embarazado y 
tiene menstruaciones normales. Asimismo, como se explica más 
adelante, las pacientes con disgenesia gonadal tienen un riesgo 
importante de desarrollar tales neoplasias (Curtin, 1994), por lo 
tanto es necesario descartar disgenesia gonadal en adolescentes que 


presentan una tumoración pélvica y menarquia retrasada (cap. 16, 


pág. 444). 


Diagnóstico diferencial 


Las molestias pélvicas vagas son frecuentes durante la adolescencia 
por el inicio de la ovulación y de los cólicos menstruales. Como 
resultado, es posible que se desatiendan los síntomas tempranos. 
Además, las niñas pequeñas pueden callar cambios en sus patrones 
normales por temor a su significancia. Los síntomas tempranos 
pueden malinterpretarse como los de un embarazo y el dolor agudo 
suele confundirse con apendicitis. 

La presencia de tumoraciones en los anexos es el primer paso 
diagnóstico. En la mayor parte de los casos, la ecografía mues- 
tra las cualidades que permiten caracterizar en forma adecuada a 
las tumoraciones ováricas benignas y a las malignas (cap. 2, pág. 
41). Los quistes ováricos funcionales son mucho más frecuentes 
en mujeres jóvenes y una vez que se identifican como hipoecoicos, 
los quistes de paredes lisas pueden mantenerse en observación con 
ecografía. En cambio, los tumores malignos de células germina- 
les casi siempre son más grandes, con componentes sólidos. Las 
concentraciones séricas altas de los marcadores tumorales gonado- 
tropina coriónica humana (hCG, human chorionic gonadotropin) 
o fetoproteína alfa (AFP, alpha-fetoprotein) permiten reducir las 
posibilidades diagnósticas y sugieren la probable necesidad de una 
intervención quirúrgica. 


Exploración física 


Casi nunca hay datos físicos distintivos en personas con tumores 
malignos de células germinales; el más frecuente es una tumoración 
palpable en el examen pélvico. Sin embargo, en niñas y adolescen- 
tes es difícil realizar un examen pélvico o un estudio ecográfico 
transvaginal completo, lo cual a veces retrasa el diagnóstico. Por 
consiguiente, en ocasiones las pacientes que aún no presentan la 
menarquia requieren una exploración bajo anestesia para valorar 
en forma adecuada la sospecha de un tumor en los anexos. El resto 
de la exploración física debe enfocarse a buscar signos de ascitis, 
derrame pleural y organomegalia. 


Pruebas de laboratorio 


En pacientes con sospecha de un tumor maligno de células ger- 
minales debe solicitarse la medición de los marcadores tumorales 
KCG y AFP, una biometría hemática completa y pruebas de fun- 
ción hepática antes del tratamiento. Una alternativa es cuantificar 
la concentración del marcador tumoral apropiado en el quirófano 
si el diagnóstico no se sospechó antes (cuadro 36-1). La identifica- 
ción preoperatoria del cariotipo en mujeres jóvenes con amenorrea 
primaria y sospecha de tumor de células germinales permite aclarar 
si deben extirparse ambos ovarios, como en el caso de mujeres con 


disgenesia gonadal (pág. 882) (Hoepffner, 2005). 


Imágenes 


Los teratomas quísticos maduros (quistes dermoides) casi siempre 
tienen rasgos característicos en las imágenes obtenidas por ecografía 
o tomografía computarizada (CT, computed tomography) (cap. 9, 
pág. 269). Sin embargo, la apariencia de los tumores malignos de 
células germinales difiere y es típico encontrar una tumoración 
ovárica compleja multilobulada (fig. 36-2). Además, es posible 
observar flujo sanguíneo prominente en los tabiques fibrovascula- 
res con la ecografía Doppler de flujo a color, lo cual sugiere malig- 
nidad (Kim, 1995). Con base en la sospecha clínica, a veces se 
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CUADRO 36-1. Marcadores tumorales séricos en tumores 
ováricos malignos de células germinales 


Histología AFP hCG 
Disgerminoma = SE 
Tumor del saco vitelino JE 2 
Teratoma inmaduro + EE 


Coriocarcinoma = a 


Carcinoma embrionario + En 
Tumor mixto de células germinales SE Se 
Poliembrioma SE Sr 


AFP, fetoproteína alfa, hCG, gonadotropina coriónica humana. 


justifica realizar una CT o una imagen por resonancia magnética 
(MR, magnetic resonance) antes de la cirugía. Según el diagnóstico 
se realiza una radiografía torácica en busca de metástasis tumorales 
en los pulmones y el mediastino. 


Procedimientos diagnósticos 


La toma de una biopsia guiada con ecografía o CT no tiene sitio 
en el tratamiento de pacientes con tumoraciones ováricas sospe- 
chosas de malignidad. Es necesaria la resección quirúrgica para 
establecer el diagnóstico histológico definitivo, la estadificación y 
el tratamiento. El cirujano debe solicitar la valoración de un corte 
congelado para confirmar el diagnóstico, pero son frecuentes las dis- 
crepancias entre la interpretación de éste y de las imágenes histoló- 
gicas de los cortes finales incluidos en parafina (Kusamura, 2000). 
Además, a menudo es necesaria la tinción específica con anticuer- 
pos para resolver casos dudosos (Cheng, 2004; Ramalingam, 2004; 
Ulbright, 2005). 


Participación del médico general 


La mayoría de las pacientes es atendida primero por médicos gene- 
rales. Los síntomas iniciales en ocasiones sugieren un quiste ovárico 
funcional, que es frecuente. Sin embargo, las molestias persistentes 
o una tumoración pélvica creciente obligan a realizar un estudio 
ecográfico. Si se encuentra una tumoración ovárica compleja con 


FIGURA 36-2. Imagen por tomografía computarizada (CT) de un tumor 
de células germinales. 


rasgos sólidos en este grupo de mujeres de edad joven, debe valo- 
rarse la concentración sérica de hHCG y AFP, además de referir 
a las pacientes con un ginecólogo-oncólogo para el tratamiento 
quirúrgico primario. 

Cuando no se cuenta con un especialista, o el diagnóstico no 
se anticipa, las decisiones transoperatorias son cruciales para que el 
tratamiento sea adecuado y no se comprometa la fertilidad futura. 
Se realizan lavados peritoneales y el líquido se deja aparte antes 
de proceder con la disección de cualquier tumoración sospechosa 
en los anexos. El fluido puede desecharse después si se descarta la 
malignidad. En principio, la decisión de realizar una cistectomía 
o una ooforectomía depende de las circunstancias clínicas (cap. 9, 
pág. 263). En general, todo el anexo debe extirparse una vez que 
se diagnostica un tumor ovárico maligno de células germinales. 
El ginecoobstetra debe solicitar la asistencia transoperatoria de un 
ginecólogo oncólogo para la estadificación o referir a la paciente 
después de la operación si no hay un especialista disponible de 
inmediato. Como mínimo, debe explorarse el abdomen. La palpa- 
ción del epiplón y la parte superior del abdomen, y la inspección 
de la pelvis, sobre todo el ovario contralateral, son fáciles de realizar 
y documentar. 


Patología 

Clasificación 

La clasificación modificada de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) para los tumores ováricos de células germinales se presenta 
en el cuadro 36-2 (Nogales, 2003). Dichas neoplasias están com- 
puestas por varios tipos tumorales histológicos distintos derivados 
de células germinales primordiales de las gónadas embrionarias. 
Hay dos categorías principales: tumores malignos primitivos de 
células germinales (disgerminomas) y teratomas, de los cuales casi 
todos son teratomas quísticos maduros (quistes dermoides). 


CUADRO 36-2. Clasificación de la Organización Mundial 
de la Salud modificada para los tumores 
ováricos de células germinales 


Tumores primitivos de células germinales 
Disgerminoma 

Tumor del saco vitelino (tumor del seno endodérmico) 
Carcinoma embrionario 

Poliembrioma 

Coriocarcinoma no gestacional 


Teratomas 
Inmaduro 
Maduro 
Sólido 
Quístico (quiste dermoide) 
Monodérmico y muy especializado 
Tumores tiroideos (estruma ovárico: benigno o maligno) 
Carcinoides 
Tumores neuroectodérmicos 
Carcinomas (epidermoides o adenocarcinoma) 
Grupo melanocítico 
Sarcomas 
Tumores sebáceos 


Formas mixtas (tumores compuestos por dos o más de los 
tipos puros previos) 
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no gestacional 


FIGURA 36-3. Vía de diferenciación de los tumores de células ger- 
minales. 


Histogénesis 

Las células germinales primitivas migran de la pared del saco vite- 
lino a la cresta gonadal (fig. 18-1, pág. 482). Como resultado, la 
mayor parte de los tumores de células germinales se origina en la 
gónada. En casos raros, dichas tumoraciones se desarrollan en sitios 
ajenos a las gónadas, como el sistema nervioso central, el medias- 
tino o la región retroperitoneal (Hsu, 2002). 

Los tumores ováricos de células germinales tienen un patrón 
de diferenciación variable (fig. 36-3). Los disgerminomas son 
neoplasias primitivas que no tienen potencial para diferenciación 
adicional. Los carcinomas embrionarios están formados por células 
multipotenciales capaces de diferenciarse aún más. Dichas lesiones 
son precursoras de varios tipos adicionales de tumores de células 
germinales extraembrionarios (neoplasias del saco vitelino y corio- 
carcinomas) o embrionarios (teratomas). El proceso de diferen- 
ciación es dinámico y las tumoraciones resultantes pueden estar 
formadas por distintos elementos en varias etapas de desarrollo 


(Teilum, 1965). 


Disgerminoma 


Debido a que su incidencia ha disminuido en casi 30% en las últi- 
mas décadas, hoy en día los disgerminomas sólo representan cerca 
de un tercio de todos los tumores ováricos malignos de células 
germinales (Chan, 2008; Smith, 2006). De las neoplasias de esta 
categoría, los disgerminomas son los que se detectan con mayor 
frecuencia durante el embarazo. Se cree que es una coincidencia 
relacionada con la edad y no alguna característica particular de la 
gestación. 

Cinco por ciento de los disgerminomas se descubre en pacientes 
con fenotipo femenino y con anomalías cariotípicas en las góna- 
das, en particular con la presencia de un cromosoma Y normal 
o anormal (Morimura, 1998). A menudo, este grupo incluye a 
pacientes con mosaicismo del síndrome de Turner (45,X/46,XY), 
y síndrome de Swyer (46,XY, disgenesia gonadal pura) (cap. 16, 
pág. 444). Las gónadas disgenésicas de estas personas a menudo 
contienen gonadoblastomas, que son neoplasias benignas de célu- 
las germinales. Dichos tumores pueden degenerarse o sufrir trans- 
formación maligna, casi siempre a disgerminomas. Como cerca de 
40% de los gonadoblastomas en dichas pacientes sufre transforma- 
ción maligna, deben extirparse ambos ovarios (Hoepffner, 2005; 
Pena-Alonso, 2005). 


FIGURA 36-4. Fotografía transoperatoria de un disgerminoma. 


Los disgerminomas son los únicos tumores malignos de células 
germinales con un índice significativo de compromiso ovárico bila- 
teral, de 15 a 20%. La mitad de las pacientes con lesiones en ambos 
lados tiene compromiso macroscópico, mientras que en el otro 
50% sólo se detecta el cáncer mediante microscopia. El 5% de las 
mujeres tiene concentraciones altas de KCG a causa de la presencia 
de sincitiotrofoblastos intercalados. De igual manera, la deshidro- 
genasa láctica (LDH, /actate dehydrogenase) sérica y las isoenzimas 
LDH-1 y LDH-2 también son útiles para la vigilancia de pacientes 
y detectar casos de recurrencia (Pressley, 1992; Schwartz, 1988). 

Los disgerminomas tienen una apariencia macroscópica varia- 
ble, pero en general son tumoraciones sólidas, lobuladas y de color 
rosa, bronceado o crema (fig. 36-4). En el nivel microscópico 
se observa una proliferación monótona de grandes células claras, 
redondeadas, poliédricas, ricas en glucógeno citoplásmico y que 
contienen núcleos centrales con uno o pocos nucléolos prominen- 
tes (fig. 36-5). Las células tumorales se parecen mucho a las células 
germinales primordiales embrionarias y en el estudio histológico 
son idénticas a las de los seminomas testiculares. 

El tratamiento estándar de los disgerminomas casi siempre 
incluye un procedimiento quirúrgico que conserva la fertilidad 
con salpingooforectomía unilateral (USO, unilateral salpingo-oofo- 
rectomy). En algunas circunstancias atenuantes puede considerarse 
la cistectomía ovárica (Vicus, 2010). La estadificación quirúrgica 
casi siempre se extrapola del cáncer ovárico epitelial (cap. 35, 
pág. 870), pero la linfadenectomía tiene gran importancia. De los 
tumores malignos de células germinales, el disgerminoma tiene 
la tasa más alta de metástasis ganglionares, cercana al 25 a 30% 
(Kumar, 2008). Aunque las desviaciones de la estadificación no 
afectan la supervivencia, determinar de manera precisa la fase de 
la enfermedad permite aplicar una estrategia de observación segura 
para los tumores en etapa IA (Billmire, 2004; Palenzuela, 2008). 

La conservación del ovario contralateral da lugar a un “dis- 
germinoma recurrente” en 5 a 10% de las gónadas conservadas 
durante los dos años siguientes. En muchos casos, este hallazgo 
se considera reflejo de la tasa elevada de enfermedad oculta en el 
ovario remanente, más que una recurrencia verdadera. En realidad, 
al menos 75% de las recurrencias se desarrolla en el primer año del 
diagnóstico (Vicus, 2010). Otros sitios frecuentes de reincidencia 
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FIGURA 36-5. Micrografía de un disgerminoma. La imagen microscó- 
pica del disgerminoma se caracteriza por una población relativamente 
monótona de células que parecen células germinales primordiales, con 
un núcleo central redondeado o con contorno cuadrado y abundante 
citoplasma claro rico en glucógeno. Como en este caso, el tumor a 
menudo contiene tabiques fibrosos, que en la figura se ven como 
hebras eosinofílicas, infiltradas por células inflamatorias crónicas, que 
incluyen linfocitos, macrófagos y células plasmáticas ocasionales. 
(Contribución fotográfica de la Dra. Kelley Carrick.) 


son la cavidad peritoneal y los ganglios linfáticos retroperitonea- 
les. A pesar de esta recurrencia significativa, una técnica quirúrgica 
conservadora no afecta la supervivencia a largo plazo por la sensi- 
bilidad de este tipo de cáncer a la quimioterapia. 

Los disgerminomas tienen el mejor pronóstico de todas las 
variantes de tumores ováricos malignos de células germinales. 
Dos tercios se encuentran en etapa I al momento del diagnóstico 
y la supervivencia a cinco años específica para dicha patología se 
aproxima al 99% (cuadro 36-3). Incluso en la enfermedad avan- 
zada, las tasas de supervivencia son altas después de la quimiote- 
rapia. Por ejemplo, las pacientes con enfermedad en etapas II a 
IV pueden tener una tasa de supervivencia superior al 98% con 
fármacos hechos con base en platino (Chan, 2008). 


Tumores del saco vitelino 


Las neoplasias del saco vitelino representan del 10 al 20% de todos 
los tumores ováricos malignos de células germinales. Antes, dichas 
lesiones se llamaban tumores del seno endodérmico, pero hace poco 
se revisó la terminología. Un tercio de las pacientes aún no llega a 
la menarquia en el momento de la presentación. El compromiso de 
ambas gónadas es raro y el otro ovario casi siempre se invade sólo 
cuando existen otras metástasis en la cavidad peritoneal. 

A simple vista, tales tumores forman tumoraciones sólidas más 
amarillas y friables que los disgerminomas. A menudo presentan 


FIGURA 36-6. Cuerpo de Schiller-Duval. Esta estructura consiste en 
un capilar central rodeado por células tumorales, presentes dentro de 
un espacio quístico que puede estar recubierto por células tumorales 
planas o cuboides. Cuando existe, el cuerpo de Schiller-Duval es patog- 
nomónico de un tumor del saco vitelino, aunque sólo son conspicuos en 
unos cuantos casos. Los cuerpos de Schiller-Duval pueden encontrarse 
en pequeños números, estar ausentes o tener rasgos morfológicos 
atípicos. (Contribución fotográfica de la Dra. Kelley Carrick.) 


necrosis y hemorragia focal, con degeneración quística y rotura. La 
apariencia microscópica de los tumores del saco vitelino a menudo 
es diversa. El aspecto más frecuente, el patrón reticular, refleja 
la diferenciación extraembrionaria con formación de una red de 
espacios irregulares recubiertos por células epiteliales primitivas. 
Los cuerpos de Schiller-Duval son patognomónicos cuando existen 
(fig. 36-6). Por lo general, tienen una papila única recubierta por 
células tumorales y que contiene un vaso central. Dichos tumores 
a menudo producen AFP y como resultado casi siempre contienen 
células reactivas a la tinción inmunitaria dirigida a dicha proteína. 
Las concentraciones séricas representan un marcador tumoral con- 
fiable en la vigilancia posterior al tratamiento. 

Los tumores del saco vitelino son el tipo más letal de las neo- 
plasias ováricas malignas de células germinales. Como resultado, 
todas las pacientes reciben quimioterapia, cualquiera que sea la 
etapa de la enfermedad. Por fortuna, más de la mitad se presenta 
con enfermedad en etapa l, en la que se logra una supervivencia a 
cinco años específica para el padecimiento cercana al 93% (Chan, 
2008). Por desgracia, los tumores del saco vitelino tienden a crecer 
de forma rápida y a diseminarse al peritoneo y a los pulmones por 
vía hematógena. Por consiguiente, las personas con enfermedad en 
etapas Il a IV tienen una tasa de supervivencia a cinco años de 64 
a 91%. La mayoría de los casos de recurrencia tumoral ocurre en el 
primer año y el tratamiento casi siempre es efectivo (Cicin, 2009). 


CUADRO 36-3. Supervivencia de pacientes con tumores ováricos malignos de células germinales frecuentes según la etapa 


Disgerminoma 
Etapa al momento del diagnóstico 


| 66% 
I-HIV 34% 
Supervivencia a 5 años 

Etapa | 99% 
Etapas II-IV >98% 


Las fuentes de las cifras de supervivencia se citan en el texto. 


Tumor del saco vitelino Teratoma inmaduro 


61% 72% 

39% 28% 

93% 98% 
64-91% 73-88% 
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Otros tumores primitivos de células germinales 


Los subtipos más raros de tumores que no son disgerminomas casi 
siempre están mezclados con otras variantes más frecuentes y no 
suelen encontrarse en forma pura. 


Carcinoma embrionario. Las pacientes con diagnóstico de 
carcinoma embrionario siempre son más jóvenes, con una edad 
promedio de 14 años, que aquellas con otros tipos de tumores de 
células germinales. Dichas neoplasias se forman de células epitelia- 
les parecidas a las del disco embrionario. Son distintivos las hojas 
sólidas desorganizadas de grandes células anaplásicas, espacios 
semejantes a los glandulares y estructuras capilares. Dichas caracte- 
rísticas permiten la fácil identificación de estos tumores (Ulbright, 
2005). Aunque los disgerminomas son los tumores de células ger- 
minales más frecuentes derivados de la transformación maligna de 
los gonadoblastomas en mujeres con disgenesia gonadal, a veces 
también pueden formarse tumores embrionarios “testiculares” 
(LaPolla, 1990). Los carcinomas embrionarios casi siempre produ- 
cen hCG y 75% también secreta AFP. 


Poliembrioma. Estos tumores, característicamente, contienen 
muchos cuerpos semejantes a un embrión. Cada uno tiene un 
pequeño “disco germinal” central situado entre dos cavidades, uno 
simula la cavidad amniótica y el otro un saco vitelino. Es común 
hallar células gigantes sincitiotrofoblásticas. Sin embargo, para que 
pueda usarse la designación de poliembrioma, los elementos distin- 
tos a los cuerpos embrioides deben constituir <10% del tumor. Por 
concepto, estas neoplasias pueden considerarse un puente entre los 
tipos primitivos (disgerminoma) y los diferenciados (teratoma) de 
los tumores de células germinales. Por tal razón, los poliembriomas 
a menudo se consideran los teratomas más inmaduros (Ulbright, 
2005). Es posible que se encuentren elevadas las concentraciones 
séricas de AFP o de HCG en estas pacientes, debido a los compo- 
nentes de saco vitelino y sincitio (Takemori, 1998). 


Coriocarcinoma. El coriocarcinoma ovárico primario originado 
de una célula germinal es similar a un coriocarcinoma gestacional 
con metástasis ováricas, el cual se discute en el capítulo 37 (pág. 
905). Es importante hacer la diferenciación porque los tumores no 
gestacionales tienen peor pronóstico (Corakci, 2005). La detección 
de otros componentes de células germinales indica la presencia de 
un coriocarcinoma no gestacional, mientras que un embarazo 
concomitante o próximo sugiere una forma gestacional (Ulbright, 
2005). Las manifestaciones clínicas son frecuentes y se deben a con- 
centraciones altas de hCG, producida por dichas neoplasias. Tales 
niveles pueden inducir precocidad sexual en niñas prepuberales o 
menometrorragia en mujeres en edad reproductiva (Oliva, 1993). 


Tumores mixtos de células germinales 


Los tumores ováricos de células germinales tienen un patrón mixto 
de diferenciación celular en 25 a 30% de los casos, aunque su 
incidencia también ha disminuido 30% en las décadas pasadas 
(Smith, 2006). El disgerminoma es el componente más frecuente y 
casi siempre se encuentra con tumor del saco vitelino, un teratoma 
inmaduro o ambos. La frecuencia de compromiso ovárico bilateral 
depende de la presencia o de la ausencia de un componente de 
disgerminoma y aumenta cuando éste existe. Pero, el tratamiento y 
el pronóstico dependen del componente no germinomatoso (Low, 
2000). Por tal razón, las concentraciones séricas altas de HCG y 
en especial las de AFP en una mujer con supuesto disgerminoma 


puro, obligan a buscar otros componentes de células germinales 
con un estudio histológico más extenso (Aoki, 2003). 


Teratomas inmaduros 


Debido a un aumento del 60% en la incidencia en las últimas 
décadas, ahora los teratomas inmaduros son la variante más fre- 
cuente y representan de 40 a 50% de todos los tumores ováricos 
malignos de células germinales (Chan, 2008; Smith, 2006). Están 
formados por tejidos que derivan de las tres capas germinales: 
ectodermo, mesodermo y endodermo. Sin embargo, la presencia 
de estructuras inmaduras o embrionarias distingue a estas lesiones 
de los teratomas quísticos maduros benignos (quistes dermoides), 
que son mucho más comunes. El compromiso ovárico bilateral es 
raro, pero 10% de las pacientes tiene un teratoma maduro en el 
otro ovario. Los marcadores tumorales a menudo son negativos, 
a menos que el teratoma inmaduro esté mezclado con otros tipos 
tumorales de células germinales. La AFP, el antígeno canceroso 
125 (CA-125, cancer antigen 125), el CA-19-9 y el antígeno carci- 
noembrionario (CEA, carcinoembryonic antigen) pueden ser útiles 
en algunos casos (Li, 2002). 

En la inspección a simple vista, tales tumores se ven como gran- 
des tumoraciones redondeadas o lobuladas, blandas o firmes. A 
menudo perforan la cápsula ovárica y causan invasión local. El sitio 
de diseminación más frecuente es el peritoneo, y con mucha menor 
frecuencia los ganglios linfáticos retroperitoneales. Con la intru- 
sión local a menudo se forman adherencias alrededor, las cuales se 
cree que explican los índices bajos de torsión en dichos tumores en 
comparación con su contraparte madura benigna (Cass, 2001). En 
la superficie de corte, el interior casi siempre es sólido, con áreas 
quísticas intermitentes, pero a veces se encuentra lo contrario, con 
nódulos sólidos presentes sólo en la pared quística (fig. 36-7). Las 
partes sólidas pueden corresponder a elementos inmaduros, cartí- 
lago, hueso o una combinación de éstos. Por otra parte, las áreas 
quísticas están llenas de líquido seroso o mucinoso, o de material 
sebáceo y pelo. 

El examen microscópico revela una mezcla desordenada de teji- 
dos. De los elementos inmaduros, casi siempre predominan los 
neuroectodérmicos y están dispuestos como túbulos primitivos y 
hojas de pequeñas células redondas malignas que pueden relacio- 
narse con la formación de glía. El diagnóstico siempre es difícil de 
confirmar en un corte congelado, la mayoría de las neoplasias se 
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FIGURA 36-7. Fotografía de un teratoma inmaduro. 
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confirma sólo en el examen patológico final (Pavlakis, 2009). Los 
tumores se clasifican del 1 al 3, sobre todo con base en la cantidad 
de tejido que contienen. O'Connor y Norris (1994) analizaron 
244 teratomas inmaduros y notaron inconsistencias importantes 
en la asignación del grado por parte de distintos observadores. Por 
tal razón, propusieron cambiar el sistema a dos valores: bajo (antes 
grados 1 y 2) y alto (antes grado 3). Sin embargo, esta práctica no 
tiene aceptación universal. 

En general, la forma más precisa de pronosticar la supervivencia 
es con base en el grado histológico del tumor. Por ejemplo, casi 
tres cuartas partes de los teratomas inmaduros se encuentran en la 
etapa I cuando se diagnostican y tienen una tasa de supervivencia 
a cinco años de 98% (Chan, 2008). Las pacientes con teratomas 
inmaduros grado 1 en etapa ÍA tienen un pronóstico excelente 
y no requieren quimioterapia adyuvante (Bonazzi, 1994; Marina, 
1999). Las mujeres con neoplasias en etapas II a IV tienen una tasa 
de supervivencia a cinco años de 73 a 88% (Chan, 2008). 

La salpingooforectomía unilateral (USO, unilateral salpingo- 
vophorectomy) es el tratamiento de elección para estos y otros 
tumores malignos de células germinales en mujeres en edad repro- 
ductiva. Sin embargo, Beiner et al. (2004) trataron a ocho mujeres 
con teratoma inmaduro en etapa temprana mediante cistectomía 
ovárica y quimioterapia adyuvante y no encontraron recurrencias. 

Los teratomas inmaduros pueden relacionarse con implantes de 
tejido maduro que tachonan el peritoneo; no aumentan la etapa 
del tumor ni disminuyen la esperanza de vida. No obstante, estos 
injertos de elementos teratomatosos maduros, aunque sean benig- 
nos, son resistentes a la quimioterapia y pueden crecer durante o 
después de ésta. Se les conoce como sindrome de teratoma creciente, 
y requieren laparotomía de revisión y resección para descartar recu- 
rrencia de la malignidad (Zagame, 2006). 


Transformación maligna de teratomas quísticos 
maduros (quistes dermoides) 


Se trata de tumores poco comunes que son las únicas variantes 
de células germinales que suelen desarrollarse en mujeres posme- 
nopáusicas. Las áreas malignas casi siempre se encuentran como 
pequeños nódulos en la pared quística o como una tumoración 
polipoide dentro de la luz después de extirpar todo el teratoma 
quístico maduro (Pins, 1996). El carcinoma epidermoide es el tipo 
más frecuente y se encuentra en casi 1% de los teratomas quísti- 
cos maduros (fig. 36-8). La quimioterapia basada en compuestos 


FIGURA 36-8. Fotografía de transformación maligna a carcinoma de 
células epidermoides dentro de un teratoma quístico maduro. 


de platino, con o sin radiación pélvica, es el tratamiento adyu- 
vante más frecuente para la enfermedad en etapa temprana (Dos 
Santos, 2007). Sin embargo, sin importar el tratamiento recibido, 
las mujeres con enfermedad avanzada tienen un mal pronóstico 
(Gainford, 2010). 

Otros tumores malignos identificados incluyen carcinomas 
basocelulares, tumores sebáceos, melanomas malignos, adenocar- 
cinomas, sarcomas y tumores neuroectodérmicos. Además en los 
teratomas quísticos maduros pueden encontrarse neoplasias de tipo 
endocrino como el estruma ovárico (teratoma formado sobre todo 
por tejido tiroideo) y carcinoide. Tales tumoraciones son malignas 
en menos de 5% de las pacientes. 


Tratamiento 
Cirugía 
Por lo general se recomienda una incisión abdominal vertical si 
se sospecha de una neoplasia ovárica maligna. Sin embargo, los 
investigadores con habilidades endoscópicas avanzadas han obser- 
vado que la laparoscopia es una alternativa segura y eficaz para 
mujeres con pequeñas tumoraciones ováricas y enfermedad en 
etapa I aparente (Chi, 2005). Si hay ascitis, ésta se evacua y se 
envía una muestra para su valoración citológica. De lo contrario 
se hacen lavados de la pelvis y correderas parietocólicas para su 
estudio antes de manipular el contenido intraperitoneal. El líquido 
de los lavados puede desecharse después si la valoración e interpre- 
tación del corte congelado muestra datos inequívocos de enfer- 
medad benigna. Sin importar la estrategia quirúrgica, se hará una 
inspección sistemática de toda la cavidad peritoneal. Los ovarios 
se valoran en cuanto a tamaño, compromiso tumoral, rotura cap- 
sular, excrecencias externas, así como adhesión a estructuras cir- 
cundantes. 

En todas las mujeres en edad reproductiva con diagnóstico de 
tumores ováricos malignos de células germinales debe practicarse 
una USO con conservación de la fertilidad. En general tal estrategia 
conservadora no afecta la supervivencia (Chan, 2008; Lee, 2009). 
Después de la USO no se recomienda tomar una biopsia a ciegas ni 
la resección en cuña del ovario contralateral de apariencia normal. 
Para mujeres satisfechas con su procreación, es apropiado realizar 
una histerectomía con salpingooforectomía bilateral (BSO, bilate- 
ral salpingo-ooforectomy). En cualquier caso, después de extirpar el 
ovario afectado, procede la estadificación quirúrgica por laparoto- 
mía o laparoscopia como se describió antes para el cáncer ovárico 
epitelial (cap. 35, pág. 868) (Gershenson, 2007a). Por los patrones 
de diseminación tumoral, la linfadenectomía es muy importante 
para los disgerminomas, mientras que las biopsias peritoneal y del 
epiplón para estadificación son muy valiosas en los tumores del 
saco vitelino y en los teratomas inmaduros (Gershenson, 1983). 

Por lo general, se recomienda cirugía citorreductora para los 
tumores ováricos malignos de células germinales cuando se encuen- 
tra compromiso extenso en la operación inicial. La reducción 
tumoral hasta el nivel de enfermedad residual mínima aumenta la 
probabilidad de respuesta a la quimioterapia y de curación (Bafna, 
2001; Nawa, 2001; Suita, 2002). Los mismos principios generales 
de la cirugía citorreductora se aplican como se describió para el cán- 
cer ovárico epitelial (cap. 35, pág. 870). 

Por la gran sensibilidad a la quimioterapia de casi todos los tumo- 
res de células germinales, es probable que los cirujanos elijan una 
estrategia menos enérgica al realizar procedimientos citorreductores 
radicales (Gershenson, 20074). 
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Muchas mujeres se refieren al ginecólogo oncólogo después de 
una USO por un tumor confinado al ovario extirpado, según crite- 
rios clínicos. En estas pacientes, si la estadificación quirúrgica inicial 
fue incompleta, las opciones incluyen una segunda operación para 
estadificación primaria, vigilancia regular o quimioterapia adyu- 
vante. Por desgracia, hay pocos datos que apoyen una estrategia 
como preferible. Por sus cualidades de mínima invasión, la lapa- 
roscopia es una alternativa muy atractiva para la estadificación qui- 
rúrgica tardía luego de la resección primaria y está demostrado que 
permite la detección precisa de las mujeres que necesitan quimio- 
terapia (Leblanc, 2004). Sin embargo la estadificación quirúrgica 
después de esta resección es menos importante para situaciones en 
las que se aplicará quimioterapia, cualesquiera que sean los datos 
quirúrgicos, como en el caso de tumores del saco vitelino en etapa 
I y de teratomas inmaduros en etapa Í de alta malignidad (Stier, 
1996). En tales pacientes, la tranquilidad de que no hay hallazgos 
anormales en las imágenes por CT a menudo es suficiente antes 
de proceder con la quimioterapia adyuvante (Gershenson, 20074). 


Vigilancia 

Las pacientes con tumores ováricos malignos de células germinales 
deben vigilarse con cuidadosas valoraciones clínicas, radiológicas y 
serológicas cada tres meses durante los primeros dos años después 
de completar el tratamiento (Dark, 1997). El 90% de las recurren- 
cias aparece en este intervalo (Messing, 1992). No es necesaria la 
laparotomía de revisión al final del tratamiento en casos en que 
se extirpó el tumor completo ni en aquellos con tumor avanzado 
que no contiene teratoma. No obstante, el teratoma inmaduro 
extirpado incompleto es una circunstancia entre todos los tipos de 
cáncer ovárico en que las pacientes obtienen beneficio definitivo 
con dicha laparotomía y con resección de un tumor resistente a 


la quimioterapia (Culine, 1996; Rezk, 2005; Williams, 1994b). 


Quimioterapia 

Los disgerminomas en etapa ÍA y los teratomas inmaduros de 
grado 1 en etapa IA no requieren quimioterapia adicional. Por 
otro lado, la enfermedad más avanzada y todos los demás tipos 
histológicos de tumores ováricos malignos de células germinales 
requieren quimioterapia combinada (Suita, 2002; Tewari, 2000). 
Sin embargo, existe una marcada tendencia hacia la exploración 
de la factibilidad de la cirugía seguida de vigilancia estrecha en 
un grupo mucho más amplio de pacientes (Gershenson, 20074). 
Como la quimioterapia conserva su efectividad cuando se usa en 
una recidiva, algunos investigadores intentan identificar subgru- 
pos en etapa temprana y con bajo riesgo que puedan mantenerse 
en observación posoperatoria y así evitar la toxicidad que causa 
el tratamiento (Bonazzi, 1994; Cushing, 1999; Dark, 1997). Sin 
embargo, antes de poder incorporar esta estrategia en la práctica 
general, se necesitan más estudios extensos. 

El régimen estándar es un ciclo de cinco días de bleomicina, 
etopósido y cisplatino (BEP) administrado durante 3 semanas 
(Gershenson, 1990; Williams, 1987). En estudios piloto recientes 
también se demostró que las combinaciones de BEP modificadas 
de dos o tres días son seguras y eficaces, pero en la práctica no se 
usan de manera sistemática (Dimopoulos, 2004; Tay, 2000). En 
mujeres con estadificación precisa y resección completa de tumores 
ováricos de células germinales, puede prevenirse la recurrencia con 
tres ciclos de BEP (Williams, 1994a). El carboplatino y el etopó- 
sido, administrados en tres ciclos, parecen una alternativa promete- 
dora para algunas pacientes, pero es necesario realizar más estudios 


antes de poder considerarlos como tratamiento estándar (Williams, 
2004). En pacientes con resección tumoral incompleta, hoy en día 
se recomiendan al menos cuatro ciclos de BEP (Williams, 1991). 
Radiación 

La quimioterapia sustituyó a la radiación como tratamiento adyu- 
vante preferido para todos los tipos de tumores ováricos malignos 
de células germinales. Esta transición se impulsó sobre todo por 
la marcada sensibilidad de tales neoplasias a cualquiera de las dos 
modalidades, pero con mayor probabilidad de conservar la fun- 
ción ovárica con la quimioterapia (Mitchell, 1991). Aún existen 
situaciones ocasionales en las que debe considerarse la radioterapia, 


pero la función principal actual es paliativa en caso de un tumor de 
células germinales con resistencia demostrada a la quimioterapia. 


Recaída 


La quimioterapia con BEP es la alternativa preferible para los 
tumores ováricos de células germinales recurrentes en mujeres que 
sólo se trataron con cirugía al inicio. Quienes alcanzaron una remi- 
sión clínica sostenida mayor de seis meses después de completar 
el régimen de BEP, u otro esquema de quimioterapia basada en 
platino, pueden tratarse de nuevo con BEP. Dichos tumores casi 
siempre tienen más capacidad de respuesta, por tanto, las pacientes 
sensibles al platino tienen un pronóstico mejor. Sin embargo, las 
mujeres que no logran la remisión con quimioterapia con BEP o 
que recaen unos cuantos meses después (menos de seis) se consi- 
deran “resistentes al platino” y sus opciones terapéuticas son limi- 
tadas. Los casos de disgerminoma o teratoma inmaduro resistentes 
a la quimioterapia parecen tener un mejor pronóstico que otros 
subtipos; algunas pacientes podrían beneficiarse con el salvamento 
quirúrgico dirigido a eliminar cualquier enfermedad residual (Li, 
2007). Otra opción para este grupo es el régimen con vincristina, 
dactinomicina y ciclofosfamida (VAC) (Gershenson, 1985). Otros 
fármacos con posible actividad incluyen al paclitaxel, a la gemci- 
tabina y al oxaliplatino (Hinton, 2002; Kollmannsberger, 2006). 
La laparotomía de revisión con reducción quirúrgica de volu- 
men tiene una función limitada por la sensibilidad inherente de 
los tumores recurrentes a la quimioterapia. Los teratomas maduros 
resistentes a la quimioterapia son excepciones notables (Munkarah, 
1994). El crecimiento o la persistencia de una neoplasia después de 
tratamiento con quimioterapia no siempre implica progresión de 
la enfermedad maligna, pero es preciso extirpar dicha tumoración 


(Geisler, 1994). 


Pronóstico 


Los tumores ováricos malignos de células germinales tienen un 
pronóstico excelente (cuadro 36-3) (Chan, 2008; Smith, 2006). 
Además, el número de casos con enfermedad distante y no estadi- 
ficada ha tenido un descenso drástico, lo cual sugiere que los tumo- 
res de células germinales se diagnostican más temprano. Además, 
las tasas de supervivencia han mejorado mucho para todos los 
subtipos, sobre todo con la eficacia demostrada de los regímenes 
combinados basados en platino (Smith, 2006). El tipo celular his- 
tológico, el incremento de los marcadores séricos, la etapa quirúr- 
gica y la cantidad de tumor residual en la operación inicial son las 
variables que más influyen en el pronóstico (Murugaesu, 2006; 
Smith, 2006). Por lo general, los disgerminomas puros recurren 
antes de dos años y son muy susceptibles al tratamiento (Vicus, 
2010). Sin embargo, para los tumores no disgerminomatosos, el 
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pronóstico después de la recidiva es malo, menos del 10% de las 
pacientes sobrevive un lapso prolongado (Murugaesu, 2006). 

La mayoría de las mujeres tratadas con medios quirúrgicos que 
permiten conservar la fertilidad, con o sin quimioterapia, reanuda 
la menstruación normal y puede concebir (Gershenson, 2007b; 
Zanetta, 2001). Además, ninguno de los estudios publicados ha 
notado un aumento en el índice de defectos congénitos o aborto 
espontáneo en quienes recibieron quimioterapia (Brewer, 1999; 
Low, 2000; Tangir, 2003; Zanetta, 2001). 


Tratamiento durante el embarazo 


Se detectan tumoraciones persistentes en los anexos en 1 a 2% de 
todos los embarazos. Por lo general, tales neoplasias se observan 
durante procedimientos de ecografía obstétrica sistemática, pero 
a veces un aumento espectacular en las concentraciones séricas 
maternas de AFP (MSAFP, maternal serum alpha-fetoprotein) es el 
signo de presentación de un tumor maligno de células germinales 
(Horbelt, 1994; Montz, 1989). Los teratomas quísticos maduros 
(quistes dermoides) comprenden un tercio de las neoplasias extir- 
padas durante el embarazo. Por el contrario, los disgerminomas 
representan sólo de 1 a 2% de tales tumoraciones, pero aún son la 
neoplasia maligna más frecuente durante el embarazo. El desarrollo 
de otros tumores de células germinales es raro (Shimizu, 2003). 
El tratamiento quirúrgico inicial que incluye estadificación es 
el mismo que para mujeres no embarazadas (Horbelt, 1994; Zhao, 
2006). Por fortuna, muy pocas pacientes tienen enfermedad avan- 
zada que amerite disección radical para citorreducción. La deci- 
sión de administrar quimioterapia durante el embarazo es causa de 
controversia. Los tumores ováricos malignos de células germinales 
tienden a crecer con rapidez y es peligroso retrasar el tratamiento 
hasta el parto. Parece que el régimen con BEP es seguro durante 
la gravidez, pero en algunos reportes se especula la posibilidad 
de complicaciones fetales (Elit, 1999; Horbelt, 1994). Por tal 
razón, algunos sugieren retrasar el tratamiento hasta el puerperio 
(Shimizu, 2003). Por desgracia, no hay resultados de estudios a 
gran escala para resolver este dilema. En caso de disgerminomas 
extirpados completos, sin embargo, se retrasa la administración de 
dicha terapia hasta el puerperio. No obstante, las neoplasias distin- 
tas a los disgerminomas (sobre todo los tumores del saco vitelino y 
los teratomas inmaduros) y las que no se extirpan completas ameri- 
tan una consideración seria de quimioterapia durante el embarazo. 


TUMORES OVÁRICOS DEL ESTROMA 
DE LOS CORDONES SEXUALES (SCST) 


Estos tumores ováricos son un grupo heterogéneo de neoplasias 
poco comunes que se originan en la matriz ovárica. Las células 
en esta matriz tienen la capacidad de producir hormonas y casi 
90% de las neoplasias ováricas que producen dichas moléculas son 
SCST. Como resultado, las manifestaciones clínicas incluyen sig- 
nos y síntomas de exceso de andrógenos. 

El tratamiento primario es la resección quirúrgica; por lo gene- 
ral, los SCST están confinados al ovario al momento del diag- 
nóstico. Además, la mayor parte tiene un patrón de crecimiento 
indolente y bajo potencial maligno. Por tales razones, pocos 
pacientes requieren quimioterapia basada en platino. Aunque la 
enfermedad recurrente a menudo responde de manera deficiente 
al tratamiento, las pacientes pueden vivir muchos años por la pro- 
gresión lenta que caracteriza a estas neoplasias. 


El pronóstico general de estos tumores es bueno, sobre todo por 
la etapa temprana de la enfermedad al momento del diagnóstico 
y la cirugía curativa. Pero, la escasez de estas neoplasias limita la 
comprensión de su historia natural, su tratamiento y el pronóstico. 


Epidemiología 

Los SCST representan mucho menos de 5% de los tumores malig- 
nos ováricos y son el subtipo mayor más infrecuente de cáncer 
ovárico. La incidencia ajustada por edad es mucho menor (0.20 
por cada 100 000 mujeres) que para el carcinoma ovárico epitelial 
(15.48) y representa la mitad de la de los tumores malignos de 
células germinales (0.41). Existe una probabilidad dos veces mayor 
de que tales tumores se desarrollen en mujeres de raza negra por 
razones que se desconocen (Quirk, 2005). 

A diferencia de los cánceres ováricos epiteliales o de los tumores 
malignos de células germinales, los SCST ováricos por lo común 
afectan a mujeres de todas las edades. Este intervalo tiene una dis- 
tribución bimodal única que refleja la heterogeneidad inherente 
de dichas neoplasias. Por ejemplo, los tumores juveniles de células 
de la granulosa, tumores de células de Sertoli-Leydig y tumores 
estromales esclerosantes se encuentran sobre todo en niñas prepu- 
berales y mujeres en los primeros tres decenios de vida (Schneider, 
2005). Las neoplasias de células de la granulosa de mujeres adultas 
a menudo se desarrollan en personas mayores, en promedio alre- 
dedor de los 50 años de edad (Boyce, 2009; Fotopoulou, 2010). 

No hay factores de riesgo comprobados para los SCST. Sin 
embargo, en un estudio que incluyó casos y controles para generar 
una hipótesis, Boyce et al. (2009) observaron que la obesidad como 
estado hiperestrogénico tenía una relación independiente, mientras 
que la paridad, el tabaquismo y el uso de anticonceptivos orales 
tenían un efecto protector. Se desconoce la causa de estas neopla- 
sias, sin embargo en fecha reciente se observó que una mutación 
particular recurrente en el gen FOXL2 (402C—>G) se encuentra en 
todos los tumores de células de la granulosa de tipo adulto, pero 
no en una gran variedad de otras neoplasias sólidas. Por lo tanto, 
dicho alelo mutante parece ser un fenómeno muy específico en la 
patogenia de estos tumores raros (Schrader, 2009; Shah, 2009). 

No existe predisposición hereditaria conocida para el desarrollo 
de estos tumores y los casos familiares son raros (Stevens, 2005), 
aunque los SCST ováricos se relacionan con varios trastornos here- 
ditarios definidos con una frecuencia que rebasa la mera casuali- 
dad. Las patologías relacionadas incluyen la enfermedad de Ollier 
(que se caracteriza por múltiples neoplasias cartilaginosas benignas, 
pero que producen desfiguración) y el síndrome de Peutz-Jeghers 
(que se distingue por la presencia de pólipos hamartomatosos 
intestinales) (Stevens, 2005). 


Diagnóstico 
Signos y síntomas 


La pubertad precoz isosexual es el signo de presentación en más de 
80% de las niñas prepuberales en las que al final se diagnostica un 
SCST ovárico (Kalfa, 2005). Las adolescentes a menudo refieren 
amenorrea secundaria. Como resultado, estas jóvenes que presen- 
tan síntomas endocrinos tienden a diagnosticarse en etapas más 
tempranas. El dolor abdominal y la distensión son otras quejas 
frecuentes en este grupo de edad (Schneider, 2003a). 

En mujeres adultas, los síntomas más frecuentes son menome- 
trorragia y hemorragia posmenopáusica. Además, el hirsutismo leve 
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CUADRO 36-4. Marcadores tumorales para tumores ováricos del estroma de los cordones sexuales con potencial maligno 


Tumores de células de la granulosa (forma adulta y juvenil) 
Tumores de células de Sertoli-Leydig 

Tumor del cordón sexual con túbulos anulares 

Tumores de células esteroideas, no especificados 


que progresa en poco tiempo a la virilización franca obliga a realizar 
una valoración para descartar tales tumores. La presentación típica 
es una mujer posmenopáusica con estigmas de exceso androgénico 
que avanzan con rapidez y una tumoración compleja en algún 
anexo; otros signos y síntomas reportados son dolor abdominal y 
una tumoración que palpa la misma paciente (Chan, 2005). 


Exploración física 


El tamaño del SCST es muy variable, pero por lo común se iden- 
tifica una tumoración abdominal o pélvica en la exploración, cual- 
quiera que sea la edad de la paciente. Sin embargo, son raros el 
signo de onda líquida y otros hallazgos físicos sugestivos de enfer- 
medad avanzada. 


Pruebas de laboratorio 


Las concentraciones altas de testosterona, androstenediona o ambas 
son muy sugestivas de un SCST ovárico en una mujer con signos 
y síntomas de virilización. Es más probable que el hiperandroge- 
nismo clínico se deba a síndrome de ovarios poliquísticos, pero 
las concentraciones séricas de testosterona mayores de 150 g/100 
ml o los niveles de sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS, 
dehydroepiandrosterone sulfate) superiores a 8 000 g/L sugieren una 
probabilidad muy alta de presentar un tumor secretor de andróge- 
nos (Carmina, 2006). En la mayor parte de los casos no se solicitan 
pruebas de marcadores tumorales, porque muchas veces no se sos- 
pecha el diagnóstico de SCST ovárico. Cuando éste se confirma, 
pueden medirse los marcadores tumorales apropiados durante o 
después de la intervención quirúrgica (cuadro 36-4). 


Imágenes 


La apariencia macroscópica de un SCST varía desde una neoplasia 
poliquística grande hasta tumoraciones sólidas pequeñas, lo que 
impide realizar un diagnóstico radiológico específico. Los tumores 
de células de la granulosa a menudo presentan rasgos semisólidos 
en la ecografía, pero no es posible distinguirlos en forma confiable 
de los tumores epiteliales (Sharony, 2001). Además, es posible que 
el endometrio esté engrosado por el aumento en la producción de 
estrógenos. Aunque se ha utilizado la CT o la MR para aclarar las 
ecografías inespecíficas, no existe un estudio radiológico definitivo 
para diagnosticar estas lesiones (fig. 36-9) (Jung, 2005). 


Procedimientos diagnósticos 


Las pacientes con una tumoración ovárica sospechosa de maligni- 
dad con base en las manifestaciones clínicas y ecográficas requieren 
resección quirúrgica para lograr hacer el diagnóstico histopatoló- 
gico definitivo, la estadificación de la patología y la elección del 
tratamiento. No hay sitio para la biopsia bajo guía ecográfica o 
tomográfica. Además, son inadecuadas la laparoscopia y la laparo- 
tomía diagnósticas con valoración visual de la tumoración en algún 
anexo; se necesita extraer las tumoraciones y realizar estudios de 
patología. Después de extirparlos, los SCST ováricos casi siempre 


Inhibina A y 8, estradiol (no tan confiable) 

Inhibina A y B, fetoproteína alfa (en ocasiones) 
Inhibina A y B 

Hormonas esteroideas elevadas antes del tratamiento 


pueden distinguirse en el estudio histopatológico de los tumores 
de células germinales, de los cánceres ováricos epiteliales y de otras 
neoplasias de células fusiformes mediante la tinción con anticuer- 
pos contra inhibina (Cathro, 2005; Schneider, 2005). 


Participación del médico general 


Antes de la operación, las pacientes con un SCST' ovárico poten- 
cialmente maligno deben referirse a un ginecólogo oncólogo para 
su valoración. Sin embargo, a menudo los ginecoobstetras diag- 
nostican la mayor parte de los SCST ováricos después de la resec- 
ción de una tumoración de apariencia benigna, pero compleja, en 
mujeres con concentraciones normales de CA-125, si es que se 
midió de antemano. La operación inicial por lo común se realiza 
en un hospital comunitario y sin la estadificación adecuada. En tal 
situación, un patólogo con experiencia debe revisar y confirmar los 
resultados histopatológicos. Después de la referencia a un ginecó- 
logo oncólogo, a veces está indicada la estadificación quirúrgica por 
laparotomía o laparoscopia. 


Patología 

Clasificación 

Los SCST ováricos se originan de los cordones sexuales y de las 
células mesenquimáticas de las gónadas embrionarias (cap. 18, pág. 
485). Las células de la granulosa y de Sertoli se desarrollan a partir 
de los cordones sexuales y por consiguiente, del epitelio celómico. 
En cambio, las células de la teca, las de Leydig y los fibroblastos 
provienen del mesénquima (futuro estroma). Este estroma gonadal 
primitivo tiene doble potencial sexual. Por tanto, los tumores que 
se desarrollan pueden estar formados por un tipo celular dirigi- 
do al sexo masculino (células de Sertoli o de Leydig) o uno diri- 


FIGURA 36-9. Imagen por tomografía computarizada (CT) de un tumor 
de células de la granulosa. (De Jung, 2005, con autorización.) 
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CUADRO 36-5. Clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud para tumores ováricos 
del estroma de los cordones sexuales 


Tumores de células de la granulosa-estromales 
Tumor de células de la granulosa 

Tipo adulto 

Tipo juvenil 

Grupo de tecoma-fibroma 

Tecoma 

Fibroma/fibrosarcoma 

Tumor estromal esclerosante 


Tumores de células de Sertoli-estromales 
Tumor de células de Sertoli 
Tumor de células de Sertoli-Leydig 


Tumor del cordón sexual con túbulos anulares 


Tumores de células esteroideas 

Luteoma estromal 

Tumor de células de Leydig 

Tumor de células esteroideas no especificado 


No clasificado 
Ginandroblastoma 


gido al sexo femenino (células de la granulosa o de la teca). Aunque 
se han definido distintas categorías de SCST, los tumores mixtos 
son relativamente frecuentes (cuadro 36-5). Por ejemplo, tumo- 
res de células de la granulosa ovárica pueden tener componentes 
de Sertoli mezclados. De igual manera, es posible que las neopla- 
sias con predominio celular de Sertoli o de Leydig contengan ele- 
mentos menores de la granulosa. Se cree que tales tumoraciones 
mixtas surgen de un linaje común con diferenciación variable y 
no representan dos entidades separadas concurrentes (McKenna, 
2005; Vang, 2004). 


Gradación histológica 


Se considera que todos los tumores ováricos de células de la granu- 
losa tienen potencial maligno. Sin embargo, no hay un criterio 
definido para establecer con claridad la malignidad o benignidad 
de la mayor parte de los otros subtipos de SCST. Los intentos de 
la gradación de estos tumores mediante las características nucleares 
o la actividad mitótica han tenido resultados inconstantes (Chen, 
2003). 


Patrones de crecimiento y diseminación 


En general, la historia natural de los SCST difiere mucho de la de 
los carcinomas ováricos epiteliales. Por ejemplo, la mayor parte de 
estos tumores tiene bajo potencial maligno. Casi siempre son uni- 
laterales y permanecen localizados, conservan funciones secretoras 
hormonales y pocas veces causan recaídas. Las recurrencias tienden 
a ser tardías y casi siempre aparecen en el abdomen o la pelvis 
(Abu-Rustum, 2006). Las metástasis óseas son extremadamente 
raras (Dubuc-Lissoir, 2001). 


Tumores de células de la granulosa 


Setenta por ciento de los SCST ováricos es de células de la granu- 
losa (Colombo, 2007). Dichos tumores se forman por células que 
al parecer provienen de las que rodean a las células germinales den- 
tro de los folículos ováricos. Hay dos tipos con diferencias histoló- 


gicas y clínicas: la forma adulta, que comprende 95% de los casos, 
y la juvenil, que representa 5%. 


Tumores de células de la granulosa de tipo adulto. La 
mayoría de las mujeres con un tumor de células de la granulosa 
de tipo adulto se diagnostica después de los 30 años de edad; el 
promedio es a los 50 años. La menometrorragia y la hemorragia 
posmenopáusica son signos frecuentes y reflejan exposición endo- 
metrial prolongada a estrógenos. En relación con este exceso de 
hormonas, se han identificado alteraciones concomitantes (como 
hiperplasia endometrial o adenocarcinoma) en un cuarto de las 
pacientes con tumores de células de la granulosa de tipo adulto. 
De igual manera, el crecimiento y la hipersensibilidad mamarios 
son quejas frecuentes relacionadas y hay informes de amenorrea 
secundaria (Kurihara, 2004). Otra posibilidad es que los síntomas 
se deban a las tumoraciones ováricas y no a las hormonas que pro- 
ducen. Un tumor creciente y con potencial hemorrágico puede 
causar molestia y distensión abdominales. El dolor pélvico agudo 
sugiere torsión del anexo; la rotura del tumor con hemoperitoneo 
puede simular un embarazo ectópico. 

Si durante la intervención quirúrgica se confirma un tumor de 
células de la granulosa de tipo adulto, puede solicitarse la valora- 
ción de marcadores tumorales. De éstos, la inhibina B (que parece 
ser más específica que la inhibina A) a menudo se eleva meses 
antes de la detección clínica de la recurrencia (Mom, 2007). Sin 
embargo, el valor diagnóstico de este marcador disminuye por su 
amplio intervalo fisiológico normal (Schneider, 2005). El estradiol 
tiene uso limitado en la vigilancia, sobre todo en una mujer joven 
que desea conservar la fertilidad y en la que queda in situ el ovario 
contralateral. 

A simple vista, los tumores de células de la granulosa son gran- 
des, poliquísticos y a menudo tienen más de 10 a 15 cm de diá- 
metro (fig. 36-10). La superficie a menudo es edematosa y muy 
adherente a otros Órganos pélvicos. Por tal razón, casi siempre se 
necesita una disección más extensa que para los cánceres ováricos 
epiteliales o los tumores malignos de células germinales. Durante 
la escisión, también son frecuentes la rotura inadvertida y la hemo- 
rragia transoperatoria del tumor mismo. 


FIGURA 36-10. Tumor de células de la granulosa de tipo adulto. 
(Contribución fotográfica de la Dra. Raheela Ashfaq.) 
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FIGURA 36-11. A. Tumor de la granulosa de tipo adulto. B. Los cuerpos de Call-Exner se identifican por su apariencia de roseta. (Contribución 


fotográfica de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


El interior del tumor es muy variable. Es probable que predo- 
minen los componentes sólidos, con grandes áreas de hemorragia 
y necrosis. Otra posibilidad es que sea quístico, con muchas cáma- 
ras llenas de líquido seroso-sanguinolento o gelatinoso (Colombo, 
2007). El estudio microscópico muestra sobre todo células de la 
granulosa con núcleos pálidos y hendidos, en forma de “granos de 
café”. El rasgo histológico característico es el cuerpo de Call-Exner, 
una roseta formada por células alrededor de un espacio lleno de 
líquido eosinofílico (fig. 36-11). 

Los tumores de células de la granulosa de tipo adulto son neo- 
plasias de baja malignidad, casi siempre con crecimiento indolente. 
El 95% de los casos es unilateral y de 70 a 90% está en etapa 
I al momento del diagnóstico (cuadro 36-6). La supervivencia a 
cinco años para pacientes con enfermedad en etapa Í es de 90 a 
95% (Colombo, 2007; Zhang, 2007). Sin embargo, de 15 a 25% 
de las pacientes en etapa 1 recae al final. La mediana de tiempo 
hasta la recurrencia es de cinco a seis años, pero el periodo puede 
ser de varios decenios (Abu-Rustum, 2006; East, 2005). Por for- 
tuna, estos tumores indolentes casi siempre progresan despacio y 
la mediana de supervivencia después de la recaída es de otros seis 
años. Un tumor en etapa avanzada y la presencia de enfermedad 
residual son factores de mal pronóstico (Al Badawi, 2002; Sehouli, 


CUADRO 36-6. Supervivencia de pacientes con tumores 
ováricos frecuentes del estroma 
de los cordones sexuales según la etapa 


Células de 
Sertoli-Leydig 


Células de la 
granulosa, adulto 


Etapa al momento 
del diagnóstico 


| 70-90% 97% 
II-IV 10-20% 2-3% 
Supervivencia 

a cinco años 
Etapa | 90-95% 90-95% 
Etapas II-IV 30-50% 10-20% 


Las fuentes de las cifras de supervivencia se citan en el texto. 


2004). Los tumores en etapas II a IV conllevan una supervivencia 
de 30 a 50% a los cinco años (Malmstrom, 1994; Miller, 1997; 
Piura, 1994). 

La atipia celular y la cuenta mitótica ayudan a establecer el pro- 
nóstico, pero son difíciles de cuantificar (Miller, 2001). 


Tumores de células de la granulosa juveniles. Estas neo- 
plasias poco comunes se desarrollan sobre todo en niñas y muje- 
res adultas jóvenes; el 90% se diagnostica antes de la pubertad 
(Colombo 2007). La edad promedio al momento del diagnóstico 
es de 13 años, pero la edad de las pacientes varía desde el naci- 
miento hasta los 67 años (Young, 1984). Dichos tumores a veces se 
relacionan con la enfermedad de Ollier y el síndrome de Maffucci 
(que se caracteriza por la presencia de endocondromas y heman- 
giomas) (Young, 1984; Yuan, 2004). 

Es probable que las mujeres afectadas tengan concentraciones 
elevadas de estrógenos, progesterona y testosterona, con supresión 
de gonadotropinas. Como resultado, son frecuentes las irregulari- 
dades menstruales y la amenorrea. 

Las niñas prepuberales casi siempre presentan pubertad precoz 
periférica isosexual, que se caracteriza por crecimiento mamario 
y aparición de vello púbico, de secreciones vaginales y de otros 
caracteres sexuales secundarios. Tales tumores pocas veces secretan 
andrógenos, lo cual induce virilización. A pesar de estos signos 
endocrinos, es frecuente el diagnóstico tardío de los tumores juve- 
niles de células de la granulosa en niñas prepuberales y pospube- 
rales, y se acompaña de un riesgo alto de diseminación tumoral al 
peritoneo (Kalfa, 2005). 

Además de cambios hormonales, las mujeres pueden presentar 
efectos del tumor. Por ejemplo, las pacientes mayores casi siem- 
pre buscan atención médica por dolor o inflamación abdominales. 
La rotura preoperatoria con hemoperitoneo puede causar sínto- 
mas abdominales agudos en 5 a 10% de las pacientes; también se 
observa ascitis en 10% de los casos (Young, 1984). 

A simple vista, los tumores de células de la granulosa de tipo 
juvenil se parecen a los de tipo adulto, con componentes variables 
sólidos y quísticos. Pueden alcanzar un tamaño considerable, el 
diámetro promedio es de 12 cm. Al microscopio, las características 
citológicas que distinguen a estos tumores de los de tipo adulto son 
sus núcleos redondeados hipercromáticos sin hendiduras en forma 
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de “grano de café”. Los cuerpos de Call-Exner son raros, pero a 
menudo existe un componente de células de la teca (Young, 1984). 

El pronóstico es excelente, el índice de supervivencia a cinco 
años es de 95%. Ambos tipos de tumores son unilaterales y se 
encuentran en etapa l al momento del diagnóstico (Young, 1984). 
Sin embargo, el tipo juvenil es más agresivo en etapas avanzadas 
y el tiempo entre la recaída y la muerte es mucho menor. Por lo 
general, las recurrencias aparecen en tres años. Las reincidencias 
más tardías son inusuales (Frausto, 2004). 


Grupo tecoma-fibroma 


Tecomas. Se trata de SCST relativamente frecuentes y rara vez 
malignos. Dichas neoplasias son únicas debido a que casi siempre 
se desarrollan en mujeres posmenopáusicas de 60 a 70 años de 
edad, son infrecuentes antes de los 30 años. Estos tumores sólidos 
están entre los SCST de mayor actividad hormonal y casi siem- 
pre producen exceso de estrógenos. Como resultado, los signos y 
síntomas primarios son hemorragia vaginal anormal, tumoración 
pélvica o ambas. Muchas mujeres también presentan hiperplasia 
endometrial o adenocarcinoma concurrente (Aboud, 1997). Tales 
tumores están formados por células de estroma cargadas con lípi- 
dos, a veces luteinizadas. La mitad de estos tecomas luteinizados 
carece de actividad hormonal o produce andrógenos, con capaci- 
dad para generar masculinización. 

Los tecomas son tumores sólidos cuyas células se asemejan a las 
de la teca que rodean los folículos ováricos normales (Chen, 2003). 
Por su textura, en la ecocardiografía se ven como tumoraciones 
sólidas en los anexos y pueden simular leiomiomas extrauterinos. 
El compromiso de ambos ovarios y la diseminación fuera de éstos 
son eventos raros. Por fortuna, los tecomas ováricos tienen rasgos 
clínicos benignos y la resección quirúrgica es curativa. 


Fibromas-fibrosarcomas. Los fibromas son variantes de SCST 
relativamente frecuentes, sin actividad hormonal y que casi siem- 
pre se desarrollan en mujeres perimenopáusicas y menopáusicas 
(Chechia, 2008). Estas neoplasias ováricas sólidas, por lo general 
benignas, se originan en las células fusiformes productoras de colá- 
gena del estroma. La mayoría de los fibromas se encuentran de 
manera incidental en la exploración o en la ecografía pélvicas. Son 
tumores sólidos, redondos, ovales o lobulados, relacionados con 
líquido libre o, menos a menudo, con ascitis franca; su vasculari- 
dad es de mínima a moderada (Paladini, 2009). 

Quizá 1% de las mujeres se presenta con síndrome de Meigs, 
una tríada que incluye derrame pleural, ascitis y un tumor ovárico 
sólido (Siddiqui, 1995). Los derrames pleurales casi siempre son 
del lado derecho; por lo general el líquido pleural y el fluido de 
ascitis que lo acompaña es un trasudado que se resuelve después 
de extirpar el tumor (Majzlin, 1964). A pesar de la relación que 
hay entre la ascitis y los fibromas benignos, cuando la primera y 
una tumoración pélvica coexisten, se debe suponer malignidad al 
realizar la valoración. 

El pronóstico después de la escisión de los fibromas es el de 
cualquier tumor benigno. Sin embargo, 10% presenta aumento 
de la celularidad y grados variables de pleomorfismo y actividad 
mitótica, indicativos de un tumor mejor caracterizado como de 
bajo potencial maligno. En 1% de los casos se encuentra transfor- 
mación maligna a un fibrosarcoma. 


Tumores estromales esclerosantes. Son neoplasias raras 
y representan menos de 5% de los SCST. La edad promedio de 


las pacientes es de 20 años y 80% de los casos se desarrolla antes 
de los 30 años. Los tumores estromales esclerosantes tienen un 
comportamiento clínico benigno y por lo general son unilatera- 
les. Las irregularidades menstruales y el dolor pélvico son síntomas 
frecuentes (Marelli, 1998). Pocas veces hay ascitis (a diferencia 
de los fibromas). El tamaño de las tumoraciones varía; puede ser 
microscópico o llegar hasta a 20 cm. En el estudio histopatológico, 
los rasgos distintivos son la presencia de seudolobulación de áreas 
celulares separadas por tejido conjuntivo edematoso, aumento de 
la vascularidad y áreas prominentes de esclerosis. 


Tumores de células estromales y de Sertoli 


Tumores de células de Sertoli. Los tumores ováricos de célu- 
las de Sertoli se observan con poca frecuencia, representan menos 
de 5% de todos los SCST. La edad promedio de las pacientes al 
momento del diagnóstico es de 30 años, pero varía de dos a 76 
años. La cuarta parte de las pacientes se presenta con manifesta- 
ciones estrogénicas o androgénicas, sin embargo la mayoría de las 
neoplasias carece de funcionalidad en términos clínicos. 

Estas tumoraciones casi siempre son unilaterales, sólidas, ama- 
rillas y miden entre 4 y 12 cm. Provienen del tipo celular que da 
origen a los túbulos seminíferos y a menudo se organizan en túbu- 
los que son característicos en términos histopatológicos (Young, 
2005). Sin embargo, los tumores de células de Sertoli pueden 
simular a muchas neoplasias distintas; en estos casos, la tinción con 
anticuerpos específicos es invaluable para confirmar el diagnóstico. 

Más de 80% de los casos se encuentra en etapa Í al momento 
del diagnóstico y casi todos son benignos. La atipia celular mode- 
rada, la actividad mitótica enérgica y la necrosis de las células 
tumorales son indicadores de mayor potencial maligno. Tales 
datos se encuentran en 10% de las personas con enfermedad en 
etapa 1 y en la mayoría de aquellas con tumores en las fases IL, III 
o IV. El riesgo de recurrencia es mayor cuando se observan dichas 
características (Oliva, 2005). 


Tumores de células de Sertoli-Leydig. Estos tumores repre- 
sentan sólo de 5 a 10% de los SCST ováricos (Zhang, 2007). Su 
incidencia es semejante a la de los tumores de células de Sertoli y la 
edad promedio es de 25 años. Aunque se han identificado en niñas 
y mujeres posmenopáusicas, más de 90% se desarrolla durante la 
edad reproductiva. 

Con frecuencia, dichos tumores producen hormonas esteroi- 
deas sexuales, más a menudo andrógenos. Como resultado, hay 
virilización franca en un tercio de las pacientes y otro 10% tiene 
manifestaciones clínicas de exceso de andrógenos caracterizado por 
hirsutismo, calvicie en la región temporal, voz grave y crecimiento 
del clítoris (Young, 1985). También son frecuentes los trastornos 
menstruales. Por consiguiente, debe sospecharse un tumor de célu- 
las de Sertoli-Leydig antes de una operación en pacientes con una 
tumoración palpable unilateral en algún anexo y manifestaciones 
androgénicas. En estas mujeres el aumento del índice sérico de 
testosterona:androstenediona es muy sugestivo del diagnóstico. 

Aunque tales efectos hormonales son frecuentes, la mitad de las 
pacientes tiene síntomas inespecíficos de una tumoración abdomi- 
nal como única molestia de presentación. Pocas veces hay ascitis 
(Outwater, 2000). Las anomalías tiroideas también coexisten con 
los tumores de células de Sertoli-Leydig, con una frecuencia que 
rebasa la casualidad. 

Dichos tumores tienden a ser grandes al momento de la extirpa- 
ción, con un diámetro promedio de 13 cm, aunque se han publi- 
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FIGURA 36-12. Tumor de Sertoli-Leydig. 


cado dimensiones desde 1 a 50 cm. En la mayor parte de los casos, 
los tumores de células de Sertoli-Leydig son amarillos y lobulados; 
pueden ser sólidos, parcial o totalmente quísticos, y tener o no 
estructuras polipoides o vesiculares en su interior (fig. 36-12). En 
el nivel microscópico, estos tumores de morfología diversa con- 
tienen proporciones variables de células parecidas a las células del 
epitelio o del estroma testicular. Existe una superposición conside- 
rable entre los cinco subtipos de diferenciación (clara, intermedia, 
deficiente, retiforme y heteróloga). Los tumores bien diferenciados 
tienen un comportamiento clínico benigno (Chen, 2003; Young, 
2005). 

En general, de 15 a 20% de los tumores de células de Sertoli- 
Leydig tiene un comportamiento clínico maligno. El pronóstico 
depende sobre todo de la etapa y del grado de diferenciación 
tumoral en estas variantes malignas. Por ejemplo, Young y Scully 
(1985) hicieron un análisis clinicopatológico de 207 pacientes e 
identificaron enfermedad en etapa l en 97% de ellos. La supervi- 
vencia a cinco años para las pacientes en etapa 1 es mayor de 90% 
(Zaloudek, 1984). Se observaron características malignas en cerca 
de 10% de los tumores con diferenciación intermedia y en 60% de 
las neoplasias poco distinguibles. Los elementos retiformes y hete- 
rólogos sólo se observan en tumores de células de Sertoli-Leydig 
con diferenciación intermedia o escasa y casi siempre conllevan 
un mal pronóstico. En general, de 2 a 3% de los pacientes con 
enfermedad en etapas II a IV tiene un pronóstico terrible (Young, 


1985). 


Tumores de los cordones sexuales 
con túbulos anulares 


Estos tumores representan 5% de los SCST y se caracterizan por 
túbulos con forma de anillo y elementos celulares distintivos con 
rasgos histológicos intermedios entre los tumores de células de 
Sertoli y los de células de la granulosa. Existen dos tipos clínicos 
distintos. Primero, un tercio tiene características clínicas benignas 
y se desarrolla en pacientes con síndrome de Peutz-Jeghers (PJS, 
Peutz-Jeghers syndrome). Por lo general, dichas neoplasias son 
pequeñas, multifocales, calcificadas, bilaterales y se diagnostican 
en forma incidental. De las pacientes con PJS, 15% también desa- 
rrolla adenoma maligno del cuello uterino, un adenocarcinoma 
raro y muy bien diferenciado (cap. 30, pág. 774). En cambio, dos 
tercios de los tumores no se relacionan con PJS; son más grandes, 


unilaterales, sintomáticos y tienen un índice de malignidad clínica 


de 15 a 20% (Young, 1982). 


Tumores de células esteroideas 


Menos de 5% de los SCST son tumores de células esteroideas. La 
edad promedio al momento del diagnóstico es de 25 años, pero 
el padecimiento puede ocurrir a cualquier edad. Tales neoplasias 
están compuestas en su mayor parte o en su totalidad por células 
parecidas a las secretoras de hormonas esteroideas y se clasifican de 
acuerdo con la composición histológica de estas células. Los /uteo- 
mas estromales son tumores con comportamiento clínico benigno, 
que por definición se encuentran por completo dentro del estroma 
ovárico. Por lo general se observan en mujeres posmenopáusicas. 
Los efectos estrogénicos son comunes, sin embargo algunas per- 
sonas experimentan manifestaciones androgénicas. Los tumores 
de células de Leydig también son benignos y de forma similar casi 
siempre se encuentran en mujeres posmenopáusicas. En el examen 
microscópico se distinguen por inclusiones citoplasmáticas rectan- 
gulares parecidas a cristales, llamadas cristales de Reínke. Las células 
de Leydig secretan testosterona y estos tumores por lo general tie- 
nen efectos androgénicos. Los tumores de células esteroideas no espe- 
cificados (NOS, not otherwise specified) son el subtipo más frecuente 
de este grupo y casi siempre se presentan en mujeres más jóvenes, 
en edad reproductiva. Algunos son grandes luteomas estromales 
que crecieron hasta llegar a la superficie ovárica o tumores de célu- 
las de Leydig en los que no pueden identificarse los cristales de 
Reinke. Estas neoplasias casi siempre se acompañan de exceso de 
andrógenos, aunque también hay informes de producción excesiva 
de estrógenos o de cortisol (síndrome de Cushing). Un tercio de 
los tumores de células esteroideas NOS tiene comportamiento clí- 
nico maligno y un pronóstico sombrío (Oliva, 2005). 


Tumores no clasificados del estroma 
de los cordones sexuales 


Los tumores no clasificados representan 5% de los SCST y no 
tienen un patrón predominante claro de diferenciación testicular 
(células de Sertoli) u ovárica (células de la granulosa). Estas neopla- 
sias mal definidas son muy frecuentes durante el embarazo debido 
a las alteraciones de sus características clínicas y patológicas usuales 
(Young, 2005). Pueden producir estrógenos, andrógenos o carecer 
de función. El pronóstico es similar al de los tumores de células de 
la granulosa y de células de Sertoli-Leydig con grados similares de 
diferenciación. 


Ginandroblastomas 


Los ginandroblastomas son el tipo más raro de SCST ovárico. Se 
presentan a una edad promedio de 30 años y las pacientes por lo 
común tienen irregularidades menstruales o evidencias de exceso 
hormonal. Los tumores se caracterizan por células de la granulosa 
entremezcladas con túbulos formados por células de Sertoli. Puede 
haber células de la teca, células de Leydig o ambas en proporciones 
variables. Los ginandroblastomas tienen bajo potencial maligno y 
sólo hay una muerte reportada (Martin-Jimenez, 1994). 


Tratamiento 
Cirugía 
La base del tratamiento para las pacientes con un SCST ovárico 
es la resección quirúrgica. Debido a su relativa insensibilidad a 
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la quimioterapia o a la radiación adyuvantes, los objetivos de la 
cirugía no sólo incluyen establecer el diagnóstico hístico definitivo 
y conocer la extensión de la enfermedad, sino también eliminar 
todos los tumores identificables a simple vista en las pocas pacien- 
tes con enfermedad avanzada. Además, para planear la operación 
los médicos deben considerar la edad de la paciente y su deseo de 
conservar la fertilidad. En aquellas que completaron la procrea- 
ción, se realiza una histerectomía con salpingooforectomía bilate- 
ral, mientras que la USO con conservación del útero y la fertilidad 
es apropiada en ausencia de diseminación tumoral evidente a estos 
órganos (Zanagnolo, 2004). Debe tomarse una muestra endome- 
trial, sobre todo cuando se planea un procedimiento que conserve 
la fertilidad en mujeres con tumores de células de la granulosa o 
tecomas, puesto que muchas de ellas tienen hiperplasia o adenocar- 
cinoma concomitante capaces de influir en la decisión de practicar 
la histerectomía. 

La cirugía laparoscópica de mínima invasión tiene varias apli- 
caciones relevantes. En algunos casos, el diagnóstico de SCST no 
puede establecerse hasta que se extirpa la tumoración por vía lapa- 
roscópica y se envía para valoración de corte congelado. Entonces 
puede proceder la estadificación quirúrgica laparoscópica. Cuando 
no se hace el diagnóstico hasta que se confirma el reporte final de 
patología después de la operación, puede proponerse la estadifi- 
cación laparoscópica para determinar si existe enfermedad metas- 
tásica al tiempo que se reduce la morbilidad de otra operación 
(Kriplani, 2001). 

Aunque la laparotomía o la laparoscopia de estadificación son 
esenciales para determinar la extensión de la enfermedad y la nece- 
sidad de tratamiento adyuvante en la mayoría de las personas con 
posibles subtipos malignos SCST, sólo en cerca del 20% de las 
pacientes se hace la estadificación completa (fig. 36-13) (Abu- 
Rustum, 2006; Brown, 2009). Los datos más recientes sugieren 
que debido a las vías de diseminación superficial y hematógena, 
puede modificarse el procedimiento estándar para cáncer ovárico. 
Los lavados pélvicos, la exploración abdominal, las biopsias peri- 
toneales y la omentectomía parcial conservan su importancia, pero 
cada vez se cuestiona más la utilidad de la linfadenectomía pélvica 
y paraaórtica como medida de rutina. En un estudio de 262 SCST 
ováricos, ninguna de las 58 pacientes sometidas a disección gan- 
glionar tuvo ganglios positivos (Brown, 2009). Además, no se ha 


demostrado que la práctica de la linfadenectomía mejore la super- 
vivencia en caso de SCST (Chan, 2007). 

La extirpación quirúrgica de SCST productores de hormonas 
sexuales causa una caída inmediata de las altas concentraciones 
preoperatorias de dichas moléculas. Sin embargo, la resolución 
parcial o completa de las manifestaciones físicas de dichos niveles 
se alcanza en forma gradual. 


Vigilancia 

En general, las mujeres con SCST ováricos en etapa Í tienen un 
pronóstico posquirúrgico excelente y casi siempre pueden vigi- 
larse en intervalos regulares sin necesidad de tratamiento adicional 
(Schneider, 2003a). La vigilancia incluye un examen físico general, 
valoración pélvica, la evaluación de marcadores séricos y estudios 
de imagen según lo indiquen los hallazgos clínicos. 


Quimioterapia 

La decisión de administrar tratamiento posoperatorio depende de 
diversos factores (fig. 36-14). Aunque casi siempre se tratan sólo 
con cirugía, los SCST ováricos en etapa Í a veces necesitan quimio- 
terapia adyuvante cuando el tumor es grande, el índice mitótico 
es elevado, el tumor se rompe, la estadificación es incompleta, los 
resultados de patología son dudosos o si hay excrecencias capsula- 
res. Se cree que las mujeres con una o más de estas características 
sospechosas tienen mayor riesgo de recaer y deben considerarse 
como candidatas para recibir quimioterapia basada en platino 
(Schneider, 2003b). Además, la enfermedad en etapas Il a IV ame- 
rita tratamiento quirúrgico. En general los SCST tienen menor 
sensibilidad a la quimioterapia que otras neoplasias malignas ová- 
ricas, sin embargo los fármacos adyuvantes a base de platino son 
exitosos en la mayoría de las mujeres con riesgo alto de progresión 
(Schneider, 2005). 

El régimen de cinco días de tratamiento con bleomicina, etopó- 
sido y cisplatino (BED) es la quimioterapia combinada de primera 
línea más utilizada (Gershenson, 1996; Homesley, 1999). Para 
aquellas pacientes en las que se extirpó el tumor completo, son sufi- 
cientes tres cursos administrados cada tres semanas. Se recomien- 
dan cuatro ciclos para mujeres con resección incompleta del tumor 
(Homesley, 1999). Además de la combinación de BEP, los taxanos 
tienen actividad demostrada contra los SCST ováricos. Asimismo, 


Estadificación 
necesaria 


Tumor de células de la granulosa (adulto o juvenil) 
Fibrosarcoma 
Tumor de células de Sertoli-Leydig 
(diferenciación intermedia y deficiente) 
Tumor del cordón sexual con túbulos anulares 
(independiente de PJS) 
Tumores de células esteroideas 


Estadificación 
no necesaria 


FIGURA 36-13. Estadificación de los tumores del estroma de los cordones sexuales. PJS, síndrome de Peutz-Jeghers. 
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Enfermedad de bajo riesgo: 
Etapa IA 


Enfermedad de riesgo intermedio: 
Etapa | de mayor riesgo (rotura 
tumoral, tamaño grande, alto índice 
mitótico, citología positiva, compromiso 
superficial, estadificación incompleta) 
Cualquier etapa Il 


Enfermedad de alto riesgo: 
Etapa 11! 
Etapa IV 


Enfermedad recurrente 


———————=> Sin tratamiento adyuvante 
Estrategia quirúrgica conservadora de 


fertilidad en pacientes seleccionadas 


———=> Considérese quimioterapia adyuvante 


posoperatoria: bleomicina, etopósido, 
cisplatino (BEP) x 3 ciclos 


> Quimioterapia posoperatoria adyuvante: BEP 


(3 ciclos si se extirpó completo el tumor, 
4 ciclos si hay enfermedad residual) 


—— Considérese reducción de volumen secundaria 


si es técnicamente posible y hay un intervalo 
libre de enfermedad prolongado seguido de 
BEP o paclitaxel 

(0) 


—> Si la paciente no es elegible para cirugía, 


quimioterapia con BEP, paclitaxel u otro régimen 
de salvamento 


FIGURA 36-14. Tratamiento posoperatorio de los tumores del estroma de los cordones sexuales. 


la quimioterapia combinada de paclitaxel con carboplatino tiene 
resultados alentadores (Brown, 2004, 2005). Para determinar el 
régimen más efectivo se está llevando a cabo un estudio aleatori- 
zado prospectivo que compara el paclitaxel y el carboplatino con 
la combinación de BEP en pacientes con diagnóstico reciente de 
SCST ovárico (GOG, protocolo ++264). Por desgracia, la rareza 
relativa de las mujeres con SCST ovárico que reciben quimiote- 
rapia limita la capacidad para conducir estudios con asignación al 
azar a gran escala. 


Radiación 

Hoy en día, la radioterapia posoperatoria está limitada en el tra- 
tamiento de los SCST ováricos. Existe evidencia que indica una 
mayor supervivencia al menos en algunas mujeres con enfermedad 
recién diagnosticada que recibieron radioterapia abdominal total 
(Wolf, 1999). Sin embargo, la quimioterapia suele ser el trata- 
miento posoperatorio primario porque casi siempre es más tole- 
rable, más accesible y más fácil de administrar. Es mejor reservar 
la radioterapia para paliar síntomas locales (Dubuc-Lissoir, 2001). 


Recurrencia 


El tratamiento del SCST ovárico recurrente depende de las cir- 
cunstancias clínicas. La reducción quirúrgica secundaria de volu- 
men debe considerarse con seriedad por el patrón de crecimiento 
indolente, el intervalo libre de enfermedad casi siempre prolon- 
gado después del tratamiento inicial y la insensibilidad inherente 
a la quimioterapia (Crew, 2005; Powell, 2001). La quimioterapia 
combinada de fármacos basados en platino es el tratamiento de 
primera elección para tratar la enfermedad recurrente, con o sin 
reducción quirúrgica de volumen (Uygun, 2003). De los regíme- 
nes disponibles, la combinación de BEP es la que se usa con mayor 
frecuencia porque tiene el índice de respuesta más alto conocido 
(Homesley, 1999). El paclitaxel es otro agente prometedor que está 


en proceso de valoración en un estudio en fase 11 del Gynecologic 
Oncology Group (protocolo 44187) y amerita más investigación 
cuando se combina con platino (Brown, 2005). 

No existe tratamiento estándar para mujeres con enfermedad 
progresiva a pesar de la cirugía radical y la quimioterapia basada en 
platino. Hay que señalar que en estudios pequeños se ha observado 
que el bevacizumab tiene actividad significativa y hay un estudio 
fase Il a mayor escala (GOG protocolo ++251) (Tao, 2009). El régi- 
men con vincristina, actinomicina D y ciclofosfamida (VAC) tiene 
poca actividad (Ayhan, 1996; Zanagnolo, 2004). El tratamiento 
hormonal puede ser útil y su toxicidad es mínima en las pacientes 
con tumores resistentes a la quimioterapia. Sin embargo, la expe- 
riencia clínica con esta modalidad es muy limitada (Hardy, 2005). 
El acetato de medroxiprogesterona y la leuprorelina, un agonista 
de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH, gonadotro- 
pin-releasing hormone), tienen actividad demostrada para detener 
el crecimiento de los SCST ováricos recurrentes (Fishman, 1996; 
Homesley, 1999). Sin embargo, es probable que los antagonistas 
de GnRH no sean tan efectivos (Ameryckx, 2005). 

Además de los fármacos habituales, el descubrimiento de la 
mutación FOXL2 402C>G (exclusiva de todos los tumores de 
células de la granulosa tipo adulto) podría conducir al desarrollo 
de tratamientos dirigidos para las mujeres con enfermedad avan- 
zada o recurrente. Aunque FOXL2 no es un objetivo farmacoló- 
gico perfecto como factor de transcripción, el conocimiento sobre 
su función y sus efectos subsiguientes podrían identificar alteracio- 
nes moleculares en estos tumores posibles de tratar (Kobel, 2009). 


Pronóstico 


En general, los SCST ováricos tienen un pronóstico mucho mejor 
que los carcinomas ováricos epiteliales, sobre todo porque la 
mayoría de las mujeres con SCST se diagnostica en la etapa Í de 
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la enfermedad. Los tumores en etapas II a IV son raros, pero las 
pacientes con estos cánceres tienen un mal pronóstico, similar al 
de sus contrapartes epiteliales. Por desgracia no se han observado 
mejorías en la supervivencia en los SCST ováricos en las últimas 
décadas (Chan, 2006). 

De los factores clínicos que afectan el pronóstico, la etapa qui- 
rúrgica y la enfermedad residual son los más importantes (Lee, 
2008; Zanagnolo, 2004). Además, en un estudio de la base de 
datos Suveillance, Epidemiology and End Results (SEER), Zhang 
et al. (2007) realizaron un análisis de variables múltiples en 376 
mujeres con SCST y concluyeron que la edad menor de 50 años 
también era un factor predictivo independiente de mayor super- 
vivencia. 


Tratamiento durante el embarazo 


Raras veces se detectan SCST ováricos durante el embarazo 
(Okada, 2004). En un estudio basado en la población de California 
que incluyó a más de cuatro millones de pacientes obstétricas, se 
diagnosticó un tumor de células de la granulosa entre 202 mujeres 
con una neoplasia maligna ovárica (Leiserowitz, 2006). Los tumo- 
res de células de la granulosa son los SCST más frecuentes, pero 
sólo 10% se diagnostica durante el embarazo (Hasiakos, 2006). 
La presencia de SCST se diagnostica en un tercio de las muje- 
res embarazadas en forma incidental en la operación cesárea, un 
tercio presenta dolor o inflamación abdominal y el resto puede 
presentarse con hemoperitoneo, virilización o hemorragia vaginal 
(Young, 1984). 

El tratamiento quirúrgico debe ser el mismo que para una 
paciente no embarazada. En la mayor parte de los casos el procedi- 
miento primario es conservador con USO y estadificación quirúr- 
gica, aunque la histerectomía y la BSO están indicadas en algunas 
circunstancias (Young, 1984). En la institución donde ejercen los 
autores, la quimioterapia posoperatoria casi siempre se pospone 
hasta después del parto porque los SCST tienen un patrón de cre- 
cimiento indolente. 
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El término enfermedad trofoblástica gestacional se refiere a un espec- 
tro de tumores interrelacionados de origen placentario, que son 
distintos en términos histopatológicos (cuadro 37-1). Estas enfer- 
medades se caracterizan por tener un marcador tumoral confiable, 


CAPÍTULO 37 


Enfermedad trofoblástica 
gestacional 


la subunidad f de la gonadotropina coriónica humana (B-hCG, 
B=subunit of human chorionic gonadotropin), y patrones variables 
de invasión local y dispersión. 

La neoplasia trofoblástica gestacional (GTN, gestational tropho- 
blastic neoplasia) se refiere al subtipo de enfermedad trofoblástica 
que desarrolla secuelas malignas. En tales tumores es necesaria la 
estadificación formal y éstos casi siempre responden de manera 
favorable a la quimioterapia. Lo más frecuente es que la GTN se 
desarrolle después de un embarazo molar, aunque puede ocurrir 
detrás de cualquier embarazo. 

El pronóstico para la mayor parte de los casos de GTN es exce- 
lente y por lo general las pacientes se curan incluso en presencia 
de metástasis diseminadas. La posibilidad de conservar la fertilidad 
y tener un embarazo exitoso ulterior también es buena (Garrett, 
2008). Por consiguiente, aunque la enfermedad trofoblástica ges- 
tacional es poco frecuente, los médicos deben estar familiarizados 
con su presentación, diagnóstico y tratamiento, puesto que la 
oportunidad de curación es grande. 


EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 


Incidencia 
La incidencia de la enfermedad trofoblástica gestacional es de uno 
a dos por cada 1 000 partos en Estados Unidos y en Europa, y se 
ha mantenido constante (Drake, 2006; Loukovaara, 2005; Savage, 
2010; Smith, 2003). Se ha observado una frecuencia similar en 
Sudáfrica y Turquía (Moodley, 2003; Ozalp, 2003). Aunque hay 
reportes de un mayor número de casos en partes de Asia, es posible 
que esto sea reflejo de discrepancias entre la recopilación de datos 
en una población o en un hospital determinados. Por ejemplo, un 
estudio poblacional reciente realizado en Corea del Sur notó una 
caída en la incidencia de 40 a 2 por cada 1 000 partos, lo cual 
corresponde al refinamiento de la terminología y de la clasifica- 
ción de la enfermedad (Kim, 2004). De igual manera, los estudios 
realizados en poblaciones de Japón y Singapur mostraron un des- 
censo en la incidencia (Chong, 1999; Matsui, 2003). También 
es probable que influyan las mejores condiciones socioeconómi- 
cas y los cambios dietéticos. Sin embargo, algunos grupos étnicos 


CUADRO 37-1. Clasificación modificada de la 
Organización Mundial de la Salud para 
la enfermedad trofoblástica gestacional 


Molas hidatiformes 
ola hidatiforme 
Completa 

Parcial 
ola invasora 


Tumores trofoblásticos 

Coriocarcinoma 

Tumor trofoblástico en el sitio placentario 
Tumor trofoblástico epitelioide 


odificado de le-Ming, 2011, con autorización. 


parecen tener mayor riesgo de desarrollar enfermedad trofoblástica 
gestacional. Las mujeres hispanas y las nativas norteamericanas que 
viven en Estados Unidos tienen una incidencia más alta, al igual 
que ciertos grupos poblacionales que viven en el sureste de Asia 
(Drake, 2006; Smith 2003; Tham, 2003). 


Edad materna 


Se observó que los extremos inferior y superior de la edad materna 
conllevan un riesgo más alto de padecer enfermedad trofoblástica 
gestacional (Altman, 2008; Loukovaara, 2005; Tham, 2003). Esta 
relación es mucho mayor para las molas completas, mientras que 
el riesgo de embarazo molar varía relativamente poco con la edad. 
Además, en comparación con mujeres con edad materna de 15 
años o menos, el riesgo es mucho mayor para las de 45 años de 
edad (1%) o más (17% alos 50 años) (Savage 2010; Sebire, 20024). 
Una explicación podría ser que los óvulos de personas de mayor 
edad tienen tasas más altas de fecundación anormal. Asimismo, la 
edad paterna avanzada conlleva mayor riesgo (La Vecchia, 1984; 
Parazzini, 1986). 


Antecedentes obstétricos 


Además de la edad, el antecedente de embarazos fallidos aumenta 
el riesgo de experimentar enfermedad trofoblástica gestacional. Por 
ejemplo, un aborto espontáneo previo eleva por lo menos al doble 
la probabilidad de embarazo molar (Parazzini, 1991). Además, el 


Enfermedad trofoblástica gestacional 


antecedente personal de enfermedad trofoblástica gestacional eleva 
al menos 10 veces el riesgo de desarrollar un embarazo molar en 
una ocasión ulterior. La frecuencia en una concepción subsiguiente 
es cercana a 1% y en la mayor parte de los casos se desarrolla el 
mismo tipo de mola que en la gestación precedente (Garrett, 2008; 
Sebire, 2003). Además, después de dos episodios de embarazo 
molar, 23% de las concepciones ulteriores resulta en gestaciones 
del mismo tipo (Berkowitz, 1998). Por tal razón, las mujeres con 
antecedente de enfermedad trofoblástica gestacional deben some- 
terse a ecografía en el primer trimestre en los embarazos ulterio- 
res. No obstante, las gestaciones molares familiares son muy raras 


(Fallahian, 2003). 


Otros factores 


En varios estudios de casos y testigos, el uso de anticonceptivos 
orales se ha relacionado con aumento en el riesgo de desarrollar 
enfermedad trofoblástica gestacional. En particular, el consumo de 
dichos fármacos casi duplica la probabilidad y la mayor duración 
de su uso parece incrementar las posibilidades de manera propor- 
cional (Palmer, 1999; Parazzini, 2002). Además, algunos estudios 
indican que las mujeres que usaron anticonceptivos orales durante 
el ciclo en el que concibieron parecen tener un riesgo más alto 
(Costa, 2006; Palmer, 1999). Sin embargo, muchas de estas rela- 
ciones son débiles y podrían explicarse por factores de confusión 
distintos a la causalidad (Parazzini, 2002). 

Ciertas características epidemiológicas difieren mucho entre las 
molas parciales y las completas. Por ejemplo, la deficiencia de vita- 
mina A y la ingesta dietética baja de caroteno se relacionan con 
un mayor riesgo sólo de molas completas (Berkowitz, 1985, 1995; 
Parazzini, 1988). Las molas parciales se han vinculado con niveles 
educativos más altos, tabaquismo, ciclos menstruales irregulares y 
haber tenido sólo lactantes varones en los nacimientos vivos pre- 
vios (Berkowitz, 1995; Parazzini, 1986). 


MOLA HIDATIFORME (EMBARAZO MOLAR) 


Las molas hidatiformes son embarazos anormales que se carac- 
terizan en los estudios histológicos por cambios anormales en la 
placenta, donde las vellosidades coriónicas muestran grados varia- 
bles de proliferación trofoblástica y edema del estroma (fig. 37-1). 
Con base en el grado y la extensión de estos cambios hísticos, estas 
patologías se clasifican como molas hidatiformes completas o par- 
ciales (cuadro 37-2). Los estudios citogenéticos muestran que las 


CUADRO 37-2. Características de las molas hidatiformes completa y parcial 


Característica 


Mola completa 


Mola parcial 


Cariotipo 46,XX O 46,XY 69,XXX O 69,XXVY 
Patología 

Feto/embrión Ausente Presente 

Edema velloso Difuso Focal 
Proliferación trofoblástica Variable, puede ser marcada Focal y mínima 
Inmunotinción contra p57Kip2 Negativa Positiva 


Cuadro clínico 
Diagnóstico típico 
Secuelas malignas posteriores a embarazo molar 15% 


Embarazo molar 


Aborto fallido 
4a6% 
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FIGURA 37-1. A. Mola hidatiforme completa. Las molas completas se caracterizan por edema velloso placentario difuso, que causa crecimiento de 
las vellosidades y formación de cisternas en algunas de ellas (flecha negra). Este intenso edema velloso es la causa de la morfología parecida a 
vesículas que adquieren las vellosidades, observable a simple vista en las molas completas (fig. 37-3). Otro hallazgo típico de las molas completas 
es la proliferación trofoblástica (fecha amarilla), que puede ser focal o diseminada. (Contribución fotográfica de la Dra. Erika Fong.) B. Placenta 
normal de término que muestra vellosidades más pequeñas, no edematosas, y ausencia de proliferación trofoblástica. (Contribución fotográfica 


de la Dro. Kelley Carrick.) 
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anomalías cromosómicas tienen una función central en el 
desarrollo de dichas enfermedades (Lage, 1992). 


Mola hidatiforme completa 
Cariotipo e histología 


Por lo general, estos embarazos molares difieren de las 
molas parciales por su cariotipo, su apariencia histológica 
y su cuadro clínico. 

Las molas completas por lo general tienen un cariotipo 
diploide y de 85 a 90% es 46,XX. En estas gestaciones, sin 
embargo, todos los cromosomas son de origen paterno. 
En un proceso llamado androgénesis, el óvulo se fertiliza 
con un espermatozoide haploide que duplica sus propios 
cromosomas después de experimentar meiosis (fig. 37-2) 
(Fan, 2002; Kajii, 1977). Aunque la mayor parte de estas 
molas es 46,XX, la fertilización dispérmica de un solo 
óvulo puede producir un cariotipo 46,XY (Lawler, 1987). 
Aunque todo el DNA nuclear es de origen paterno, el 
DNA mitocondrial proviene de la madre (Azuma, 1991). 

En el estudio microscópico, las molas completas pre- 
sentan vellosidades grandes y edematosas con prolifera- 
ción trofoblástica anormal, que afectan en forma difusa a 
toda la placenta (fig. 37-1). A simple vista, tales cambios 
transforman las vellosidades coriónicas en cúmulos de 
vesículas con dimensiones variables. De hecho, el nombre 
“mola hidatiforme” proviene de esta apariencia en “racimo 
de uvas”. En estos embarazos no se produce tejido fetal 
ni amniótico. Como resultado, tal tumoración de tejido 
placentario llena por completo la cavidad endometrial 


(fig. 37-3). 


Manifestaciones clínicas 


El cuadro clínico de una mola completa ha cambiado 
de forma considerable en los últimos decenios. Más de 


FIGURA 37-3. Fotografía de un espécimen de mola hidatiforme com- 
pleta. Nótense los cúmulos de vellosidades coriónicas llenas con líquido 
parecidas a uvas. (Contribución fotográfica de la Dra. Sasha Andrews.) 


la mitad de las pacientes diagnosticadas entre 1960 y 1970 tenía 
anemia y dimensiones uterinas mayores a las esperadas para la 
edad gestacional. Además, casi un cuarto de las mujeres presen- 
taba hiperemesis gravídica, preeclampsia y quistes luteínicos de la 
teca (Montz, 1988; Soto-Wright, 1995). Como se describe en el 
capítulo 9 (pág. 266), estos últimos se desarrollan por exposición 
prolongada a la hormona luteinizante (LH, /uteinizing hormone) o 
a la B-HCG (fig. 37-4). El tamaño de estos quistes varía entre 3 
y 20 cm; la mayoría experimenta regresión con el descenso de los 
títulos de B-hCG después de evacuar la mola. Si dichas estructuras 
existen, y sobre todo si son bilaterales, el riesgo de GTN posmolar 
es mayor. 

Sin embargo, es poco común que en la actualidad las molas 
completas se presenten con estos signos y síntomas tradicionales 
(Ben-Arie, 2009; Mangili, 2008). Como resultado de las pruebas 
de las concentraciones de la B-hCG y los estudios de ecografía, 


FIGURA 37-4. Ecograma transvaginal de múltiples quistes de la teca 
luteínica dentro de un ovario de una paciente con embarazo molar 
completo. Los hallazgos característicos son múltiples quistes simples 
bilaterales. (Contribución fotográfica de la Dra. Diane Twickler.) 


Enfermedad trofoblástica gestacional 


la edad gestacional promedio al momento de la evacuación se 
aproxima a los tres meses, en comparación con 16 a 17 semanas en 
los decenios de 1960 y 1970 (Drake, 2006; Soto-Wright, 1995). 
La hemorragia vaginal se mantiene como el síntoma más frecuente, 
y los niveles de la B-hCG son por lo general mayores a los espe- 
rados. La cuarta parte de las mujeres se presenta con dimensiones 
uterinas mayores a las correspondientes, pero la incidencia de ane- 
mia es menor a 10%. Además, pocas veces se observan hiperemesis 
gravídica, preeclampsia y quistes luteínicos de la teca sintomáticos 
(Lazarus, 1999; Mosher, 1998; Soto-Wright, 1995). En la actua- 
lidad tales secuelas ocurren sobre todo en pacientes sin atención 
prenatal temprana, que se presentan a consulta con una edad ges- 
tacional más avanzada y concentraciones muy altas de la B-hCG. 
Los niveles plasmáticos de tiroxina se elevan a menudo en muje- 
res con molas completas, pero el hipertiroidismo clínico es inusual. 
En tales circunstancias, las concentraciones séricas de tiroxina libre 
se elevan como consecuencia del efecto de la B-hCG, que es seme- 
jante al de la tirotropina (cap. 15, pág. 401) (Hershman, 2004). 


Mola hidatiforme parcial 


Éstas difieren de las molas hidatiformes completas desde los pun- 
tos de vista clínico, genético e histológico. El grado y la extensión 
de la proliferación trofoblástica y el edema velloso son menores 
a los observados en las molas completas. La mayor parte de las 
molas parciales contiene tejido fetal y amnios, además de tejidos 
placentarios. 

Como resultado, las pacientes afectadas casi siempre se pre- 
sentan con signos y síntomas de aborto incompleto o fallido. La 
mayoría de las mujeres presenta hemorragia vaginal. Sin embargo, 
como la proliferación trofoblástica es ligera y sólo focal, pocas veces 
hay crecimiento uterino mayor al correspondiente para la edad 
gestacional. Asimismo, es inusual observar preeclampsia, quistes 
luteínicos de la teca, hipertiroidismo y otras manifestaciones clíni- 
cas importantes (Stefos, 2002). Las concentraciones de la B-hCG 
previas a la evacuación son menores que en las molas completas y 
a menudo no rebasan las 100 000 mUI/ml. Por tal razón, muchas 
veces las molas parciales no se identifican hasta después de la revi- 
sión histológica del material obtenido mediante legrado. 

Estas neoplasias tienen cariotipo triploide (69,XXX, 69,XXY 
o con menor frecuencia, 69,XYY), formado por un conjunto 
haploide de cromosomas maternos y dos paternos (fig. 37-2) 
(Lawler, 1991). Hay informes de molas parciales no triploides, 
pero es probable que no existan en realidad (Genest, 2002b). 
Los fetos coexistentes con molas parciales no son viables y casi 
siempre tienen múltiples malformaciones y crecimiento anormal 


(auniaux, 1999). 


Diagnóstico 
Medición de la B-hCG 


La presencia de hemorragia vaginal en mujeres en edad reproduc- 
tiva puede deberse a causas ginecológicas de sangrado y a compli- 
caciones del primer trimestre de la gestación. Una característica 
importante del embarazo molar es su tendencia a producir una 
cantidad de B-hCG muy superior a la esperada para la edad gesta- 
cional (fig. 6-3, pág. 176) (Sasaki, 2003). El trofoblasto produce 
la B-hCG y su concentración elevada es reflejo de la proliferación 
de dicha estructura. Por consiguiente, la medición inicial de esta 
hormona en la orina o en el suero y la ecografía transvaginal son 
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FIGURA 37-5. Vista ecográfica transversal de un útero con una mola 
hidatiforme completa. La apariencia típica de “tormenta de nieve” se 
produce por múltiples vesículas placentarias. La mola llena por com- 
pleto la cavidad uterina y los calibradores se sitúan en los márgenes 
externos del útero. 


herramientas valiosas para guiar la evaluación. Gracias a esto, ahora 
es frecuente el diagnóstico de la patología en el primer trimestre. 


Ecografía transvaginal 


Aunque las cifras de B-hCG son útiles, es más frecuente que el 
diagnóstico de embarazo molar se haga mediante ecografía por la 
hinchazón y el crecimiento difusos identificables de las vellosidades 
coriónicas. La mayor parte de las molas completas en el primer 
trimestre tiene una apariencia ecográfica típica: una tumoración 
intrauterina ecógena compleja que contiene muchos espacios quís- 
ticos pequeños. No existen tejidos fetales ni saco amniótico (fig. 
37-5) (Benson, 2000). En cambio, las características ecográficas de 
un embarazo molar parcial incluyen una placenta hidrópica engro- 
sada con un feto concurrente (Zhou, 2005). 

Aún existen limitaciones diagnósticas a pesar de la utilidad 
de estas herramientas. Por ejemplo, Lazarus y sus colaboradores 
(1999) publicaron que las concentraciones de la B-hCG en los 
embarazos molares tempranos no siempre se elevan en el primer 
trimestre. Los mismos investigadores también encontraron que la 
ecografía podía conducir a un diagnóstico negativo falso si se reali- 
zaba a edades gestacionales muy tempranas, antes de que las vellosi- 
dades coriónicas hayan alcanzado el patrón vesicular característico 
(Lazarus, 1999). Por ejemplo, sólo de 20 a 30% de las pacientes 
tiene evidencia ecográfica sugestiva de mola parcial (Johns, 2005; 
Lindholm, 1999; Sebire, 2001). Por consiguiente, el diagnóstico 
preoperatorio en los embarazos tempranos casi siempre es difícil y 
muchas veces se hace hasta después de la revisión histopatológica 
del material abortado. 


Histopatología 

A veces es difícil distinguir entre molas completas, molas parcia- 
les y abortos hidrópicos en etapas tempranas del embarazo. Los 
cambios histopatológicos típicos de las molas completa y parcial se 
enlistan en el cuadro 37-2. Los abortos hidrópicos son embarazos 
fallidos generados por la unión habitual de un óvulo y un esper- 
matozoide haploide. La placenta a veces experimenta degeneración 
hidrópica, que simula algunas características vellosas de las molas 


hidatiformes. Por desgracia, no hay un criterio que distinga estos 
tres diagnósticos. No obstante, en general las molas completas tie- 
nen dos rasgos notorios: 1) proliferación trofoblástica y 2) vellosi- 
dades hidrópicas. Sin embargo existen diferencias importantes de 
estos hallazgos típicos en embarazos menores de 10 semanas, en 
los cuales es posible que no se observen las vellosidades hidrópi- 
cas y que el estroma molar aún tenga vasos sanguíneos (Paradinas, 
1997). Como resultado, las molas completas a menudo deben 
caracterizarse mediante alteraciones morfológicas más sutiles. Por 
desgracia, esto puede provocar que dicha enfermedad se clasifique 
de forma errónea como mola parcial o aborto espontáneo no molar 
(Fukunaga, 2005; Mosher, 1998). 

Las molas parciales se diagnostican en forma confiable cuando 
se demuestran tres o cuatro criterios diagnósticos mayores: 1) dos 
poblaciones de vellosidades; 2) vellosidades prominentes, irregu- 
lares y dismórficas (con inclusiones trofoblásticas); 3) vellosidades 
crecidas y con cavidades (33 a 4 mm), y 4) hiperplasia o atipia del 
sincitiotrofoblasto (Chew, 2000). En la mayor parte de los casos 
aún puede obtenerse una reproducibilidad diagnóstica adecuada 
utilizando estas distinciones histológicas entre las molas parcial y 
completa. 


Determinación de la ploidía 


La identificación del tipo de embarazo molar puede facilitarse 
al combinar estudios histopatológicos y la determinación de la 
ploidía (el número de conjuntos completos de cromosomas). La 
citometría de flujo es una técnica que sirve para contar, examinar 
y clasificar células suspendidas en una corriente de líquido. Con 
esta herramienta pueden analizarse múltiples características físicas 
y químicas de células individuales al mismo tiempo, mientras éstas 
fluyen a través de un aparato electrónico de detección óptica. Un 
segundo método de análisis celular, la citometría automatizada de 
imagen, emplea figuras Ópticas de varios cientos de núcleos celu- 
lares para identificar cambios morfológicos sutiles dentro de los 
tejidos. Ambas técnicas pueden analizar la ploidía celular y utili- 
zarse para distinguir las molas completas (diploides) de las parciales 
(triploides) (fig. 37-6). Sin embargo, se demostró que la citometría 
automatizada de imagen es más sensible que la de flujo para hacer 
esta diferenciación (Crisp, 2003). 


Inmunotinción 


Además del análisis de la ploidía, las técnicas de inmunotinción 
histológica también permiten aclarar el diagnóstico. La molécula 
p57KIP2 es una proteína nuclear cuyo gen se impronta por parte 
paterna y su expresión tiene regulación materna, lo cual significa 
que el producto del gen sólo se genera en tejidos que contienen 
un alelo materno. Como las molas completas contienen sólo genes 
paternos, no contienen la proteína p57KIP2 (Merchant, 2005). 
Por el contrario, esta proteína nuclear tiene una expresión mar- 
cada en placentas normales, abortos espontáneos con cambio 
hidrópico y molas hidatiformes parciales (Castrillon, 2001). En 
consecuencia, la inmunotinción de esta proteína nuclear es un 
método adjunto práctico y preciso para el análisis de la ploidía y en 
consecuencia para la clasificación patológica de las molas hidatifor- 
mes (Castrillon, 2001; Genest, 2002a; Jun, 2003). La tinción de 
p57KIP2 tiene la ventaja adicional de poder diferenciar los abortos 
hidrópicos de las molas completas, una distinción que no se hace 
mediante el análisis de la paridad cromosómica (Merchant, 2005). 
Como resultado, el uso complementario del estudio de la ploidía 
y del estatus de p57KIP2 ahora ayuda a distinguir entre un aborto 
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FIGURA 37-6. Diagrama compuesto que ilustra las diferencias que existen entre los abortos hidrópicos normales y las molas hidatiformes parcial y 
completa. Los tejidos negativos para la tinción son azules, los positivos son de color café. La extensión (porcentaje de células teñidas) corresponde 


a una expresión baja, intermedia o alta. Nótese el aumento progresivo en la tinción de Ki-67 y el descenso gradual en la de p57KIP2 
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se comparan los productos de la concepción hidrópicos normales con las molas parcial y completa. Primero, Ki-67 es un marcador de proliferación 
que se expresa de manera más prominente en las molas completas. Por el contrario, p57 es una proteína nuclear cuyo gen se impronta por la línea 
paterna y se expresa por la materna, lo que significa que el producto génico sólo se produce en tejidos que contienen el alelo materno. Como las 
molas completas sólo contienen genes paternos, la proteína p57 está ausente en ellas. Sin embargo, esta proteína nuclear se expresa de manera 
intensa en el material de abortos espontáneos con cambio hidrópico. Por último, las gráficas de ploidía de DNA muestran un patrón diploide normal 
en abortos hidrópicos y en las molas completas, mientras que el pico de DNA es triploide (Índice de DNA 1.5) en las molas parciales. (Contribución 


fotográfica de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


espontáneo hidrópico diploide (positivo para p57KIP2), una mola 
completa diploide (negativa para p57KIP2) y una mola parcial tri- 
ploide (positiva para p57KIP2) (fig. 37-6) (Crisp, 2003). 

En resumen, la mayor parte de las molas completas y de las 
parciales es fácil de identificar por medios histológicos y representa 
poca dificultad diagnóstica. En los casos con rasgos histológicos 
limítrofes puede repetirse el muestreo en un intento por confirmar 
las características clásicas mostradas en el cuadro 37-2. El análisis 
auxiliar de la ploidía o la tinción de p57KIP2 son útiles para fines 


diagnósticos, pedagógicos y de calidad, pero estas pruebas adjuntas 
no deben convertirse en la “norma de referencia” obligatoria en 
la práctica clínica habitual, puesto que son imperfectas y no están 
disponibles en todas partes (Genest, 2001). 


Tratamiento 


El método preferible de evacuación es el legrado por succión en 
pacientes que desean conservar la fertilidad, sin importar el tamaño 
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del útero (Soper, 2004; Tidy, 2000). Las mujeres nulíparas no 
deben recibir prostanoides para madurar el cuello uterino, puesto 
que estos fármacos pueden inducir contracciones uterinas y elevar 
el riesgo de embolización trofoblástica hacia la vasculatura pulmo- 
nar (Seckl, 2010). Rara vez se recomienda la histerectomía, a menos 
que la paciente desee la esterilización quirúrgica o se aproxime a la 
menopausia (Elias, 2010). Los quistes ováricos de la teca luteínica 
sintomáticos son un hallazgo usual. Éstos tienden a experimentar 
regresión después de extirpar la mola. En casos extremos se pueden 
aspirar, pero no debe practicarse la ooforectomía, excepto cuando 
eventos de torsión produzcan infarto ovárico extenso (Mungan, 
1996). 

Antes de la operación es necesario valorar a las pacientes en 
busca de complicaciones médicas relacionadas. Por fortuna, la tor- 
menta tiroidea provocada por hipertiroidismo no tratado, la insu- 
ficiencia respiratoria por embolia trofoblástica y otros trastornos 
concomitantes graves son poco comunes. Debido a la enorme vas- 
cularidad de estas placentas, se debe disponer de productos hemo- 
derivados y colocar catéteres adecuados para infusión antes de la 
evacuación de molas grandes. 

Al principio de la evacuación, se dilata el cuello uterino para 
permitir el paso de una cánula de 10 o 12 mm. Conforme procede 
la aspiración del tejido molar, se aplica oxitocina intravenosa. En la 
institución donde ejercen los autores se mezclan 20 unidades de 
oxitocina sintética con 1 L de solución cristaloide, la cual se admi- 
nistra a un ritmo determinado para lograr la contracción uterina. 
En algunos casos está indicado realizar una ecografía transope- 
ratoria para reducir el riesgo de perforación uterina y ayudar a 
confirmar la evacuación completa. Por último, se realiza un legrado 
suave y minucioso. 

Debido a la posibilidad de una mola parcial y a la presencia de 
tejido fetal, después del legrado debe administrarse inmunoglobu- 
lina Rh a mujeres con factor Rh negativo no sensibilizadas contra 
el antígeno D. No obstante, dicho tratamiento debe evitarse si el 
diagnóstico de mola completa es definitivo (Fung Kee, 2003). 


Vigilancia posterior a embarazos molares 
Neoplasia trofoblástica gestacional posmolar 


La neoplasia trofoblástica gestacional se desarrolla después de la 
evacuación en 15% de los embarazos molares completos (Golfier, 
2007; Wolfberg, 2004). A pesar de la tendencia a diagnosticar 
dichos eventos en edades gestacionales más tempranas, esta inci- 
dencia no ha disminuido (Seckl, 2004). El 75% de las mujeres 
que desarrolla GTN tiene enfermedad molar invasora y el resto 
desarrolla metástasis. 

Por el contrario, la GTN se desarrolla sólo en 4 a 6% de las 
molas parciales después de la evacuación (Feltmate, 2006; Lavie, 
2005). Una menor incidencia de GTN (de 0.5 a 1%) después de 
una mola parcial reportada en el Reino Unido podría reflejar cri- 
terios diagnósticos más estrictos (Hancock, 2006; Seckl, 2000). Es 
posible la transformación maligna en un coriocarcinoma metastá- 
sico después de la evacuación molar parcial, pero por fortuna esto 
es raro en extremo (0.1%) (Cheung, 2004; Seckl, 2000). 


Prácticas de vigilancia 


No existen características patológicas o clínicas al momento de 
la presentación de la enfermedad que permitan pronosticar con 
exactitud qué pacientes desarrollarán GTN. Por la proliferación 
trofoblástica que caracteriza a tales neoplasias, pueden usarse las 


concentraciones séricas de la B-hCG en serie después de la eva- 
cuación para monitorizar de manera eficaz la aparición de GTN. 
Por tanto, la norma es la vigilancia posterior a un embarazo molar 
mediante la cuantificación serial de concentraciones de la B-hCG 
en suero. Es necesario revisar los títulos después de la evacuación 
uterina al menos cada una o dos semanas hasta que se vuelvan 
indetectables. 

Después de llegar a cifras indetectables de la B-hCG, casi siempre 
se recomienda hacer mediciones mensuales durante los seis meses 
de vigilancia en todas las mujeres con embarazo molar (Sebire, 
2007). Sin embargo, hay informes de cumplimiento deficiente con 
la vigilancia prolongada, sobre todo en personas indigentes y en 
ciertos grupos étnicos en Estados Unidos (Allen, 2003; Massad, 
2000). En la mayoría de los casos, una sola muestra sanguínea con 
concentración indetectable de la B-hCG después de la evacuación 
molar es suficiente para descartar la posibilidad de progresión a 
GTN. Por tanto algunas mujeres, en especial las que tuvieron una 
mola parcial, pueden liberarse de la vigilancia habitual con seguri- 
dad una vez que se obtiene un valor no perceptible (Batorfi, 2004; 
Feltmate, 2003; Lavie, 2005; Wolfberg, 2004). La vigilancia más 
corta permite que las mujeres intenten un nuevo embarazo más 
pronto. Sin embargo, aún hay casos raros de desarrollo de G'T'N 
después que la concentración de hCG se normaliza, lo que podría 
incrementar la morbilidad (Kerkmeijer, 2007; Sebire, 2007). 

Cuando la gravidez inicia en el periodo de monitorización, la 
concentración normal de la B-hCG consecuente puede ocultar la 
detección de progresión posmolar hacia GTN (Allen, 2003). Estos 
embarazos transcurren sin incidentes, exceptuando que complican 
el esquema de vigilancia (Tuncer, 1999). Para prevenir dificulta- 
des en la interpretación, se alienta a las mujeres a usar un método 
anticonceptivo efectivo hasta alcanzar títulos de B-hCG menores 
de 5 mUl/ml, o por debajo del límite de la prueba utilizada. Los 
anticonceptivos orales disminuyen la probabilidad de preñez en 
comparación con la anticoncepción de barrera, una medida menos 
efectiva, y no aumentan el riesgo de GTN (Costa, 2006; Gafhield, 
2009). El acetato de medroxiprogesterona inyectable es muy útil 
cuando se anticipa un cumplimiento deficiente (Massad, 2000). 
Por el contrario, no deben colocarse dispositivos intrauterinos 
hasta que las concentraciones de la fB-hCG sean indetectables por 
el riesgo de perforación uterina en presencia de una mola invasora. 


Quimioterapia profiláctica 

El propósito de la quimioterapia al momento de la evacuación 
molar es prevenir el desarrollo de GTN en pacientes de alto riesgo 
con poca probabilidad de cumplir con la vigilancia de los niveles de 
la B-hCG. Sin embargo en la práctica clínica es muy difícil hacer 
la clasificación correcta de las molas completas de alto riesgo, ya 
que no existe una combinación aceptada de factores predisponen- 
tes que permita predecir con exactitud el desarrollo de una GTN. 
Las pacientes típicas tienen molas completas y múltiples elementos 
de riesgo, como edad mayor de 40 años, antecedente de emba- 
razo molar o títulos de B-hCG excesiva antes de la evacuación. Sin 
importar la forma en que se defina la mola completa de alto riesgo, 
al final pocas mujeres se incluyen en este grupo y se han descrito 
casos letales en los que se usó quimioterapia profiláctica (Soper, 
2004). Por tanto, la identificación de las pacientes que podrían 
beneficiarse tiene poca importancia clínica. Por esta razón, la qui- 
mioterapia profiláctica no se ofrece en forma habitual en Estados 
Unidos ni en Europa. 


Sin embargo, se ha demostrado que una dosis única de dacti- 
nomicina reduce la incidencia de GT'N posmolar en ciertas pobla- 
ciones. Por ejemplo, en un estudio clínico, prospectivo y doble 
ciego realizado en 60 mujeres con molas completas de alto riesgo, 
Limpongsanurak ef al. (2001) asignaron al azar a mujeres tailande- 
sas para recibir dactinomicina profiláctica o placebo al momento 
de la evacuación. El tratamiento redujo la incidencia de GT'N de 
50 a 14%, pero la toxicidad fue significativa. Como resultado, la 
quimioterapia profiláctica casi siempre se usa sólo en países con 
recursos limitados para mantener la vigilancia confiable de las 
pacientes después de la evacuación (Uberti, 2009). 


Embarazo molar ectópico 


La incidencia real de la enfermedad trofoblástica gestacional ectó- 
pica se aproxima a 1.5 por cada millón de nacimientos (Gillespie, 
2004). Más de 90% de los casos sospechados refleja un diagnóstico 
excesivo de la proliferación trofoblástica florida extravellosa en la 
trompa de Falopio (Burton, 2001; Sebire, 2005b). Otros sitios de 
implantación fuera del útero son aún menos frecuentes (Bailey, 
2003). Como en cualquier embarazo ectópico, el tratamiento ini- 
cial casi siempre implica extirpación quirúrgica del feto y valora- 
ción histopatológica. 


Feto coexistente 


La incidencia estimada de preñez gemelar consistente en mola 
hidatiforme y un feto coetáneo es de uno por cada 20000 a 
100 000 gestaciones (fig. 37-7). Sebire er al. (2002b) describieron 
el resultado de 77 embarazos gemelares, cada uno compuesto por 
una mola completa y un gemelo sano. De este grupo, 24 mujeres 
eligieron la terminación electiva y 53 continuaron con la gravidez. 
Veintitrés de estos embarazos terminaron en aborto 
espontáneo antes de las 24 semanas y dos se inte- 
rrumpieron por preeclampsia grave; 28 duraron al 
menos 24 semanas, con 20 nacimientos vivos. Los 
autores demostraron que las gestaciones gemelares de 
mola completa con un gemelo sano tienen un alto 
riesgo de aborto espontáneo, pero cerca de 40% cul- 
mina en el nacimiento de un neonato vivo. 

En este estudio, el riesgo de progresión a GTN 
fue de 16% en las terminaciones durante el primer 
trimestre y no mucho mayor (21%) en mujeres que 
continuaron la preñez. Como el riesgo de malignidad 
no cambia con el avance de la edad gestacional, puede 
permitirse la continuación del embarazo, siempre 
que se controlen las complicaciones maternas graves 
y el crecimiento fetal sea normal. También se reco- 
mienda la evaluación del cariotipo del feto para con- 
firmar un patrón cromosómico normal (Marcorelles, 
2005; Matsui, 2000). 


NEOPLASIA TROFOBLÁSTICA 
GESTACIONAL 


Este término abarca sobre todo a entidades patoló- 
gicas que se caracterizan por invasión agresiva del 
endometrio y del miometrio por células trofoblás- 
ticas. Las categorías histológicas incluyen neoplasias 
frecuentes (como la mola invasora y el coriocarcinoma 
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gestacional), el raro tumor trofoblástico del sitio placentario y el tumor 
trofoblástico epitelioide. Aunque dichos tipos histopatológicos ya se 
caracterizaron y describieron, en la mayor parte de los casos de 
GTN no hay tejido disponible para el estudio patológico. Por esta 
razón, la mayor parte de estos eventos se diagnostica y trata en 
forma clínica. La neoplasia trofoblástica gestacional casi siempre 
se desarrolla al mismo tiempo que alguna forma de embarazo, o 
después de ésta, aunque en ocasiones no es posible confirmar con 
certeza una preñez antecedente. Muchos de los casos no molares 
registrados en realidad podrían representar enfermedad causada 
por una gravidez molar temprana no identificada (Sebire, 20054). 
Muy rara vez esta neoplasia se desarrolla después del nacimiento de 
un neonato vivo, un aborto provocado, o de término. 


Clasificación histológica 
Mola invasora 


Ésta es una manifestación frecuente de GTN, caracterizada por la 
presencia de vellosidades coriónicas completas que acompañan al 
crecimiento y a la invasión trofoblásticos excesivos. Tales tejidos 
penetran con profundidad el miometrio y a veces afectan el peri- 
toneo, el parametrio adyacente o la cúpula vaginal. Dichas molas 
producen invasión local, pero casi siempre carecen de tendencia 
marcada a desarrollar las metástasis diseminadas típicas del corio- 
carcinoma. La mola invasora se origina casi de manera exclusiva de 
embarazos molares completos o parciales (Sebire, 20054). 


Coriocarcinoma gestacional 


Este tumor maligno en extremo está formado por láminas de células 
anaplásicas del citotrofoblasto y del sincitiotrofoblasto con presencia 
importante de hemorragia, necrosis e invasión vascular (fig. 37-8). 
A diferencia de la enfermedad molar, sin embargo, no existen vello- 


FIGURA 37-7. Fotografía de placentas de un embarazo gemelar con un gemelo normal 
y una mola completa. Ésta (izquierda) presenta la estructura vesicular característica. La 
placenta de la derecha parece normal a simple vista. Se muestra un corte transversal 
del límite entre las dos (inserto). (Contribución fotográfica de los doctores April Bleich 
y Brian Levenson.) 
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FIGURA 37-8. Micrografía de un coriocarcinoma. Los rasgos histológicos 
característicos incluyen una proliferación citotrofoblástica anormal cu- 
bierta por sincitiotrofoblasto. Estos tumores tienen numerosos vasos 
sanguíneos; nótese la sangre abundante en el fondo. (Contribución fo- 
tográfica de la Dra. Raheela Ashfaq.) 


sidades coriónicas. Al principio los coriocarcinomas gestacionales 
invaden el endometrio y el miometrio, pero tienden a desarrollar 
metástasis sistémicas tempranas por vía sanguínea (fig. 37-9). 

Aunque la mayoría de casos se desarrolla después de la evacua- 
ción de un embarazo molar, tales tumores también pueden apare- 
cer raramente después de una gestación no molar. Por otra parte, 
los coriocarcinomas “no gestacionales” ováricos primarios origina- 
dos de células germinales, aunque poco comunes, tienen apariencia 
histopatológica idéntica y se distinguen en parte por ausencia de 
cualquier embarazo previo (cap. 36, pág. 884) (Lee, 2009). 

El coriocarcinoma gestacional se desarrolla en cerca de uno 
de cada 30 000 embarazos no molares. Dos tercios de estos casos 
siguen a embarazos de término y la tercera parte aparece des- 
pués de un aborto espontáneo o de la interrupción del embarazo. 


FIGURA 37-9. Imagen por tomografía computarizada (CT) de un corio- 
carcinoma que invade el útero. 


Tidy et al. (1995) revisaron 100 pacientes con coriocarcinoma 
gestacional no molar y encontraron que 62 casos se presentaron 
después del nacimiento de un lactante vivo, seis a continuación 
de un nacimiento vivo precedido por un embarazo molar y 32 
en seguida de un aborto no molar. La hemorragia vaginal fue el 
síntoma más frecuente en todos los grupos. Por tal razón, debe 
valorarse la presencia de hemorragia anormal durante más de seis 
semanas después de un embarazo con una prueba de B-hCG para 
descartar una nueva gestación o GTN (Soper, 2004). 

Cuando se diagnostica un coriocarcinoma después del naci- 
miento de un lactante vivo, casi siempre se descubre que el emba- 
razo antecedente no había llegado a término normal. Por ejemplo, 
Rodabaugh et al. (1998) encontraron en un estudio que en 89% de 
los casos la gestación precedente había terminado en el nacimiento 
de un lactante vivo sin complicaciones. Sin embargo, la hidropesía 
era una complicación notable en los fetos restantes. En ocasiones 
se diagnostica durante un parto un coriocarcinoma inesperado en 
una placenta de apariencia por lo demás normal. No obstante, es 
más frecuente que el diagnóstico se retrase durante meses por las 
manifestaciones sutiles de la enfermedad. Al final, la mayoría de 
las pacientes se presenta con metrorragia y concentraciones altas 
de la B-hCG (Lok, 2006). Los coriocarcinomas siguientes a emba- 
razos de término tienen un índice de mortalidad mucho más alto 
que la GTN después de abortos no molares, que en ocasiones se 
deben al retraso típico del diagnóstico (Tidy, 1995). En dos estu- 
dios retrospectivos separados se publicó un índice de mortalidad de 
14% en 44 mujeres con diagnóstico de coriocarcinoma después 
de un embarazo de término (Lok, 2006; Rodabaugh, 1998). 

Más de 50% de quienes se presentaron con metástasis cere- 
brales o tumores trofoblásticos en el sitio placentario tuvo un 
embarazo de término previo (Feltmate, 2001; Newlands, 2002). 
La frecuencia de estas características de alto riesgo también ayuda 
a explicar el peor pronóstico del coriocarcinoma después de un 
embarazo de término. 


Tumor trofoblástico en el sitio placentario 


Este tumor consiste sobre todo en trofoblastos intermedios en el 
sitio placentario y es una variante rara de GTN con comporta- 
miento único. Estas neoplasias pueden seguir a cualquier tipo de 
embarazo, pero se desarrollan más a menudo después de una ges- 
tación normal (Papadopoulos, 2002). Por lo general, las pacientes 
tienen hemorragia irregular durante meses o años después de un 
embarazo y el diagnóstico no se considera hasta que se obtiene una 
muestra endometrial (Feltmate, 2001). Estos tumores tienden a 
infiltrar nada más el interior del útero, se diseminan sólo en etapas 
avanzadas de la enfermedad y producen concentraciones bajas de 
la B-hCG. Es interesante que un porcentaje alto de la subunidad 
B libre (>30% de la HCG total) es útil para la diferenciación de 
otras formas de GTN, si los resultados de la biopsia endometrial 
son dudosos (Cole, 2008; Harvey, 2008). Cuando este tumor 
se disemina, el patrón es similar al del coriocarcinoma gestacio- 
nal, desarrollando con frecuencia metástasis en los pulmones, el 
hígado o la vagina (Baergen, 2006). La histerectomía es el princi- 
pal tratamiento para el tumor trofoblástico del sitio placentario no 
metastásico debido a su relativa insensibilidad a la quimioterapia, 
aunque hay informes de procedimientos que conservan la fertilidad 
en pacientes muy motivadas (Feltmate, 2001; Machtinger, 2005; 
Papadopoulos, 2002; Pfeffer, 2007). 

El tumor trofoblástico del sitio placentario metastásico tiene 
un pronóstico mucho peor que los otros tipos más frecuentes de 


GTN metastásica. Por consiguiente está indicada la quimioterapia 
combinada enérgica. El tratamiento más eficaz es un régimen de 
etopósido, metotrexato y dactinomicina, alternado con etopósido 
y cisplatino (EMA/EP) (Newlands, 2000). Sin embargo, la radia- 
ción también puede ser funcional en ciertas situaciones. La super- 
vivencia general a 10 años es de 70%, sin embargo las pacientes 
con metástasis y las mujeres en las que han pasado más de cuatro 
años desde el embarazo previo tienen un pronóstico mucho peor 


(Hassadia, 2005; Schmid, 2009). 


Tumor trofoblástico epitelioide 


Esta neoplasia poco común es distinta del coriocarcinoma gesta- 
cional y del tumor trofoblástico del sitio placentario. Es posible 
que el embarazo precedente sea remoto, en algunos casos no puede 
confirmarse una gestación previa (Palmer, 2008). El tumor trofo- 
blástico epitelioide se desarrolla de la transformación neoplásica 
del trofoblasto intermedio de tipo coriónico. Al microscopio, esta 
neoplasia se parece al tumor trofoblástico del sitio placentario, 
pero las células son más pequeñas y presentan menor pleomor- 
fismo nuclear. A simple vista, el tumor trofoblástico crece en forma 
nodular y no con el patrón infiltrativo del tumor trofoblástico del 
sitio placentario (Shih, 1998). También en este caso la histerecto- 
mía es el principal método terapéutico por la presumible resistencia 
a la quimioterapia y porque el diagnóstico casi siempre se confirma 
antes mediante biopsia endometrial. Casi un tercio de las pacien- 
tes se presenta ya con metástasis, aunque hay muy pocos infor- 
mes de casos para evaluar la eficacia de la quimioterapia (Palmer, 
2008). 


Clasificación clínica 
Diagnóstico 
La mayoría de los casos con GTN se diagnostica en la clínica, uti- 
lizando la concentración de la f-hCG como prueba de la presencia 
de tejido trofoblástico persistente (cuadro 37-3). Pocas veces se 
cuenta con tejido para hacer el diagnóstico patológico, a menos que 
se considere el diagnóstico de un tumor en el sitio placentario o no 
gestacional. Por consiguiente, la mayoría de los centros en Estados 
Unidos diagnostica la GTN con base en los valores crecientes de la 
B-hCG o una meseta persistente de los mismos, al menos durante 
tres semanas. Por desgracia no existe uniformidad en la definición 
de una meseta persistente. Además, los criterios diagnósticos son 
menos estrictos en Estados Unidos que en Europa, en parte por 
la preocupación de que algunas pacientes puedan perderse en el 
seguimiento si se utilizan parámetros más estrictos. 

Cuando se cumplen los criterios serológicos para GTN, debe 
descartarse un nuevo embarazo intrauterino utilizando las concen- 
traciones de la fB-hCG en correlación con los datos ecográficos, 
sobre todo cuando hubo un retraso importante en la vigilancia 
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serial de los niveles de dicha molécula, falta de cumplimiento con 
el método anticonceptivo o ambos. 


Valoración diagnóstica 


Las pacientes con GTN se deben someter a una valoración minu- 
ciosa antes del tratamiento para identificar la extensión de la enfer- 
medad. La evaluación clínica incluye ecografía pélvica, radiografía 
torácica y tomografía computarizada (CT, computed tomography) 
abdominal y pélvica. Aunque cerca de 40% de las pacientes tiene 
micrometástasis invisibles en las radiografías torácicas, no es nece- 
sario tomar una CT del tórax porque estas pequeñas lesiones no 
afectan el resultado (Darby, 2009; Garner, 2004). Sin embargo las 
lesiones pulmonares identificadas en las radiografías torácicas obli- 
gan a obtener CT del tórax e imágenes por resonancia magnética 
(MR, magnetic resonance) del cerebro. Por fortuna, el compromiso 
del sistema nervioso central es raro en ausencia de manifestaciones 
neurológicas (Price, 2010). La tomografía por emisión de posi- 
trones (PET, positron emission tomography) a veces resulta útil en 
la búsqueda de un coriocarcinoma oculto o en casos de recaída 
de GTN ya tratada cuando las imágenes convencionales resul- 
tan dudosas o no permiten identificar la enfermedad metastásica 
(Dhillon, 2006; Numnum, 2005). 


Estadificación 


La estadificación de la neoplasia trofoblástica gestacional se rea- 
liza tomando en cuenta criterios anatómicos basados en un sis- 
tema adoptado por la International Federation of Gynecology and. 
Obstetrics (FIGO) (cuadro 37-4 y fig. 37-10). Las pacientes con 
bajo riesgo de falla terapéutica se distinguen de aquellas con mayor 
probabilidad mediante el sistema modificado de calificación pro- 
nóstica de la Organización Mundial de la Salud (OMS) (cuadro 
37-5). Las pacientes con calificaciones de la OMS de 0 a 6 se con- 
sideran con enfermedad de bajo riesgo, mientras que aquellas con 
una puntuación de 7 o más se asignan al grupo de GT'N de alto 
riesgo. Para hacer una descripción más precisa de estas mujeres, el 
número romano correspondiente a la etapa según el sistema de la 
FIGO se separa mediante dos puntos de la suma de todas las califi- 
caciones de factores reales de riesgo; por ejemplo, etapa 11:4 o etapa 
IV:9 (FIGO 2009; Petru, 2009). Se demostró que esta adición de 
la calificación del riesgo a la estadificación anatómica refleja mejor 
el comportamiento de la enfermedad (Ngan, 2004). Las mujeres 
con calificaciones de alto riesgo tienen mayor probabilidad de 
tener tumores resistentes a la quimioterapia con un solo fármaco. 
Por tanto, desde el principio se tratan con esquemas combinados. 
Aunque las pacientes con enfermedad en etapa Í pocas veces tienen 
calificación de alto riesgo, aquéllas en etapa IV siempre tienen una 
evaluación de probabilidad elevada. Las personas con diagnóstico 
de GTN en etapas 1, Il y III, según el sistema de la FIGO, tienen 
una tasa de supervivencia cercana a 100% (Lurian, 2010). 


CUADRO 37-3. Criterios para el diagnóstico de neoplasia trofoblástica gestacional 


1. La meseta de la B-hCG dura cuatro mediciones en un periodo de tres semanas o más (días 1, 7, 14 y 21). 
2. Incremento de la B-hCG en tres mediciones semanales consecutivas o más, en un periodo =2 semanas (días 1, 7 y 14). 


3. La B-hCG permanece elevada durante seis meses o más. 
4. Diagnóstico histopatológico de coriocarcinoma. 


B-hCG, fracción B de la gonadotropina coriónica humana. 
Tomado del FIGO Oncology Committee, 2002, con autorización. 
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CUADRO 37-4. Estadificación de la neoplasia trofoblástica gestacional según la FIGO 


Características 


Estadio 


Etapa | Enfermedad confinada al útero 

Etapa Il La GTN se extiende fuera del útero, pero está limitada a estructuras genitales (anexos, vagina, ligamento ancho) 
Etapa 111 La GTN se extiende a los pulmones, con o sin compromiso genital conocido 

Etapa IV Todos los demás sitios metastásicos 


FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics; GTN, neoplasia trofoblástica gestacional. 


invasora local después de la evacuación, en comparación con sólo 
4 a 6% de las molas parciales. Los tumores trofoblásticos del sitio 
placentario y los epitelioides son otras causas raras de GTN no 
metastásica. Los tumores trofoblásticos con invasión local pue- 
den perforar el miometrio y causar hemorragia intraperitoneal 
(Mackenzie, 1993). También es posible que haya hemorragia vagi- 
nal después de la erosión tumoral hacia los vasos uterinos o que el 
tumor necrótico afecte la pared del útero y sirva como nido para 
una infección. Por fortuna, el pronóstico es excelente para todos 
los tipos de enfermedad no metastásica a pesar de estas posibles 
manifestaciones. 


Enfermedad metastásica 


Los coriocarcinomas que surgen de embarazos molares completos 
representan la mayor parte de los casos de GTN metastásicas. Entre 
3 y 4% de las molas completas da origen a coriocarcinoma metas- 
tásico posterior a la evacuación. La incidencia después de cualquier 
otro tipo de gestación molar o no molar es muy baja. Los coriocar- 
cinomas son propensos a diseminación distante y su presencia debe 
sospecharse en cualquier mujer en edad reproductiva con enferme- 


FIGURA 37-10. Estadificación de la FIGO para la neoplasia trofoblástica 
gestacional. 


Enfermedad no metastásica 


Las molas invasoras derivadas de embarazos molares completos 
representan la mayor parte de los casos de GT'N no metastásica. 
Alrededor de 12% de las molas completas desarrolla enfermedad 


dad metastásica de un tumor primario desconocido (Tidy, 1995). 
Además, por esta tendencia, la quimioterapia está indicada siempre 
que haya diagnóstico histológico de coriocarcinoma. 

Aunque muchas pacientes permanecen casi asintomáticas, 
la GTN metastásica está muy vascularizada y tiende a presentar 
hemorragias profusas, que ocurren de forma espontánea o durante 
la toma de biopsia. La menorragia es un síntoma frecuente de pre- 
sentación. Los sitios más usuales de diseminación son los pulmones 


CUADRO 37-5. Sistema modificado de calificación pronóstica de la OMS, adaptado por la FIGO 


Calificaciones 0 1 2 4 

Edad (años) <40 =40 = = 

Embarazo antecedente Mola Aborto De término = 

Meses desde el embarazo Índice <4 436 7312 12 

Concentraciones séricas de la B-hCG antes de  <10* 103 <10* 1Wa <i0 =10* 
tratamiento (mUul/ml) 

Diámetro mayor del tumor (incluido el Útero) <3 cm 3a4cm =5 cm = 

Sitio de metástasis Bazo y riñones Aparato gastrointestinal Hígado y cerebro 

Número de metástasis = 1a4 538 >8 

Agentes quimioterapéuticos previos fallidos = = 1 >2 


Riesgo bajo = calificación de la OMS de 0 a 6; alto riesgo = calificación de la OMS =7. 
FIGO, International Federation of Gynecology and Obstetrics; B-hCG, fracción B de la gonadotropina coriónica humana; OMS, Organización Mundial 
de la Salud. 


FIGURA 37-11. Sitios frecuentes de metástasis de GTN. A. Radiografía 
torácica que muestra lesiones metastásicas diseminadas. (Contribución 
fotográfica del Dr. Michael G. Connor.) B. Tomografía computarizada 
de enfermedad metastásica pulmonar. C. Espécimen de necropsia que 
muestra múltiples metástasis hepáticas hemorrágicas. (Contribución 
fotográfica del Dr. Michael G. Connor.) 


(80%), la vagina (30%), la pelvis (20%), el hígado (10%) y el 
cerebro (10%) ( 
nares Casi siempre tienen lesiones asintomáticas que se identifi- 


). Las pacientes con metástasis pulmo- 


can en una radiografía torácica de rutina; pocas veces presentan 
tos, hemoptisis, dolor pélvico o signos de hipertensión pulmonar 
(Seckl, 1991). En pacientes con desarrollo temprano de insuficien- 
cia respiratoria que necesitan intubación, el pronóstico general es 
malo. El compromiso hepático o cerebral es casi exclusivo de muje- 
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res con antecedente de embarazo no molar y un retraso prolongado 
en el diagnóstico tumoral (Newlands, 2002). Estas personas pue- 
den presentarse a consulta con fenómenos hemorrágicos relacio- 
nados. Las pacientes con metástasis cerebrales tienen compromiso 
concurrente en pulmones, vagina o ambos. Debe tenerse mucha 
precaución al intentar la extirpación de cualquier lesión metastá- 
sica por el riesgo de hemorragia profusa. Por tanto, casi siempre 
se evita esta práctica excepto en circunstancias extenuantes como 
la herniación del tallo encefálico que ponen en peligro la vida o la 
enfermedad resistente a la quimioterapia. 


Tratamiento 
Tratamiento quirúrgico 


La mayoría de las pacientes con diagnóstico de GTN posterior a 
embarazo molar tiene tumores persistentes confinados a la cavidad 
endometrial y se tratan sobre todo con quimioterapia. Por lo gene- 
ral, se evitan la dilatación y el legrado repetitivos para prevenir la 
morbilidad y la mortalidad a causa de perforación del útero, hemo- 
rragia, infección, adherencias uterinas y complicaciones anestésicas 
(Soper, 2004). Por consiguiente, no suelen practicarse segundas 
evacuaciones en Estados Unidos, a menos que las pacientes tengan 
hemorragia uterina persistente y cantidades considerables de tejido 
molar retenido. El legrado uterino repetido es una medida mucho 
más usual del tratamiento de la GN posterior a embarazo molar 
en Europa. Se demostró que dicha intervención reduce en forma 
significativa la cantidad de pacientes que requieren tratamiento 
adicional y el número de cursos en las mujeres que necesitan qui- 
mioterapia (Pezeshki, 2004; van Trommel, 2005). Sin embargo, 
una segunda evacuación seguida de vigilancia continua es una 
alternativa mucho menos atractiva para pacientes cuyo cumpli- 
miento es deficiente, que la quimioterapia con un solo fármaco 
(Allen, 2003; Massad, 2000). 

La histerectomía puede tener varias funciones en el tratamiento 
de la GTN. Primero, puede utilizarse como régimen terapéutico 
primario para tumores trofoblásticos del sitio placentario, tumores 
trofoblásticos epitelioides o enfermedad resistente a quimiotera- 
pia. En casos de hemorragias vaginales graves o intraabdominales 
incontrolables, cuya incidencia va disminuyendo afortunadamente, 
puede ser necesaria la histerectomía como procedimiento de urgen- 
cia (Chao, 2002; Clark, 2010). Debido a estas indicaciones más 
extremas, la mayoría de las mujeres que se somete a dicha inter- 
vención tiene alto riesgo antes del tratamiento, rasgos patológicos 
inusuales y mortalidad más elevada (Pisal, 2002). Por último, la 
histerectomía adyuvante disminuye la dosis total de quimioterapia 
necesaria para alcanzar la remisión clínica en GTN de bajo riesgo. 
A las personas con enfermedad que parece confinada al útero y no 
desean conservar la fertilidad se les debe recomendar esta opción 
(Suzuka, 2001). Sin embargo, el riesgo de persistencia de GTN 
después de la histerectomía todavía es de 3 a 5%, por lo cual es 
necesario vigilar a estas pacientes después de la intervención qui- 
rúrgica (Soper, 2004). 

Las metástasis pulmonares residuales pueden persistir en 10 a 
20% de las pacientes que alcanzan la remisión clínica de GTN 
(reflejada por B-hCG indetectable) después de completar la qui- 
mioterapia. Tales pacientes no parecen tener un riesgo más alto de 
recaída en comparación con las que tienen radiografías torácicas 
o CT normales. Por tanto la toracotomía casi nunca es necesa- 
ria, a menos que no pueda lograrse la remisión de otra manera 
(Powles, 2006). En general, una paciente óptima a la que se le 
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CUADRO 37-6. Regímenes de metotrexato intramuscular para el tratamiento de GTN de bajo riesgo 


Frecuencia Dosis Población estudiada Tasa de CR (%) Autor principal 
Semanal 30 a 50 mg/m? GTN no metastásica 74381 Homesley, 1988, 1990 
50 mg/m? GTN de bajo riesgo 70 Kang, 2010 
DES E 1 mg/kg GTN de bajo riesgo 67 a 72 McNeish, 2002 
Khan, 2003 
Kang, 2010 
GTN de bajo riesgo 78 Chalouhi, 2009 
CR, remisión clínica (calculada para el tratamiento de primera línea sin necesidad de quimioterapia alternativa); 


GTN, neoplasia trofoblástica gestacional. 


sugiere la toracotomía presenta GTN en etapa III, una concentra- 
ción preoperatoria de la B-hHCG <1 500 mUI/ml y un nódulo pul- 
monar solitario resistente a la quimioterapia (Cao, 2009; Fleming, 
2008; Lurain, 2006). 


Quimioterapia para GTN de bajo riesgo 


Metotrexato. Cerca de 95% de las pacientes con mola hidati- 
forme que desarrolla GTN tiene riesgo bajo de resistencia a la qui- 
mioterapia (calificación 0-6) (Seckl, 2010). El metotrexato como 
fármaco único es el tratamiento más usual; las tasas de respuesta 
completa publicadas oscilan entre 67 y 81% para variaciones de 
los dos regímenes más frecuentes de metotrexato intramuscular 
(cuadro 37-6). El 19 a 33% restante de las mujeres desarrolla 
resistencia al fármaco y es necesario sustituirlo por otros medi- 
camentos que se describen más adelante. El Gynecologic Oncology 
Group (GOG) llevó a cabo un estudio prospectivo de cohorte para 
analizar incrementos de la cantidad semanal administrada de meto- 
trexato (protocolo ++79), en el que se estableció una dosis máxima 
de 50 mg/m? con toxicidad mínima (Homesley, 1988, 1990). Este 
régimen se continúa cada semana hasta que la concentración de 
la B-hCG sea indetectable, luego se aplican dos dosis más cada 
siete días. Como alternativa, los investigadores del Charing Cross 
Hospital y de la University of Sheffield utilizan un régimen alternado 
de metotrexato de ocho días, en el cual se administra 1 mg/kg de 
dicho fármaco los días uno, tres, cinco y siete, y una dosis de 7.5 
mg de ácido folínico oral los días dos, cuatro, seis y ocho. El trata- 
miento se repite cada dos semanas (Khan, 2003; McNeish, 2002). 

Como se revisa con más detalle en el capítulo 27 (pág. 698), el 
metotrexato es un antagonista del ácido fólico que inhibe la síntesis 
de DNA al causar deficiencia intracelular aguda de coenzimas del 
folato. El efecto secundario más frecuente es la estomatitis leve, 
pero otros síntomas vinculados con las serosas, en particular pleu- 
resía, se desarrollan hasta en un cuarto de las pacientes tratadas con 
dosis bajas del fármaco. La pericarditis, la peritonitis y la neumo- 
nitis son poco comunes (Sharma, 1999). La toxicidad se presenta 
más a menudo con los regímenes diarios más intensos que con la 
administración semanal, a pesar del “rescate” habitual con ácido 
folínico de las células normales de mucosas y serosas (cap. 27, págs. 
698-699) (Gleeson, 1993). 

En comparación con la administración intramuscular, la infu- 
sión intravenosa de metotrexato parece ser menos efectiva. Por 
ejemplo, un bolo de 100 mg/m? seguido de 200 mg/m? admi- 
nistrados durante 12 h conlleva un índice de respuesta completa 
de 65% (Garrett, 2002). El rescate con ácido folínico no es nece- 
sario durante este régimen, por las concentraciones no tóxicas de 


metotrexato que se alcanzan 24 h después de la infusión (Allen, 
2003; Wong, 2000). Como este régimen casi siempre tiene éxito 
con una sola dosis, reduce el número de visitas necesarias y puede 
ser el más apropiado para pacientes con cumplimiento terapéutico 
inadecuado (Schorge, 2003). El metotrexato oral tiene pocas indi- 
caciones en el tratamiento de la GTN (Farley, 2005). 


Dactinomicina. Debido a su toxicidad, la dactinomicina se usa 
con menor frecuencia en el tratamiento primario de la enferme- 
dad de bajo riesgo, pero tiene mayor eficacia como fármaco único 
(Alazzam, 2009; Gilani, 2005; Yarandi, 2008). En un estudio 
prospectivo del GOG (protocolo ++174) sobre GTN de bajo riesgo, 
las pacientes se distribuyeron al azar para recibir un “pulso” quin- 
cenal de 1.25 mg de dactinomicina o de metotrexato semanal en 
dosis de 30 mg/m”. De las 215 pacientes elegibles, se obtuvo una 
respuesta completa en el 69% de las que recibieron dactinomi- 
cina y en 53% de las tratadas con metotrexato. Sin embargo, los 
defensores del metotrexato especulan que la eficacia menor a la 
esperada de éste, observada en dicho estudio, podría explicarse por 
una dosis inferior a la terapéutica. Además, las personas que se asig- 
naron de manera aleatoria para recibir dactinomicina tenían una 
probabilidad dos veces mayor de experimentar alopecia y fueron 
las únicas que desarrollaron toxicidad de grado 4 (cap. 27, pág. 
700) (Osborne, 2008). Hasta ahora, ningún estudio ha compa- 
rado en forma directa la administración de dactinomicina en pulso 
con el usual régimen de ocho días de metotrexato. Como las tasas 
de supervivencia son tan altas, casi siempre se intenta primero el 
último porque la mayoría de los médicos considera que es el trata- 
miento menos tóxico. 

Las pacientes que no responden a un régimen de quimioterapia 
inicial con un solo fármaco no presentan un descenso persistente de 
la B-hCG. En estas mujeres debe calcularse de nuevo su calificación 
con el sistema pronóstico modificado de la OMS. La mayoría de 
las pacientes todavía se considera de bajo riesgo y puede cambiarse 
a un tratamiento de segunda línea con un solo fármaco. La GT'N 
resistente al metotrexato a menudo responde a la dactinomicina 
(Chen, 2004). En fecha reciente, el GOG demostró un índice de 
éxito de 74% en un estudio en fase II (protocolo 4176) que evaluó 
la administración de dactinomicina en pulsos como tratamiento de 
salvamento para 38 pacientes con GTN resistente al metotrexato 
(Covens, 2006). El etopósido se utiliza con menor frecuencia 
en estas circunstancias, pero también es eficaz (Mangili, 1996). 
Las mujeres que reciben al principio pulsos de dactinomicina y 
desarrollan GTN resistente, aún pueden tratarse en forma exitosa 
con un curso de cinco días de dactinomicina (Kohorn, 2002). 


Como alternativa, el metotrexato y el etopósido como fármacos 
individuales son eficaces en tales casos (Matsui, 2005). 


Quimioterapia para GTN de alto riesgo. La mayoría de las 
pacientes con GTN de alto riesgo se presenta con múltiples metás- 
tasis meses o años después del embarazo causante de cualquier 
tipo. Estas mujeres tienen un riesgo elevado de desarrollar resisten- 
cia farmacológica y es muy improbable que se curen con un solo 
agente quimioterapéutico (Seckl, 2010). Un régimen bien tolerado 
y muy efectivo para la GT'N de alto riesgo es el que incluye eto- 
pósido, metotrexato y dactinomicina (actinomicina D), alternados 
con ciclofosfamida y vincristina (EMA/CO). Debe considerarse el 
tratamiento preferible en la mayoría de las circunstancias. Bower 
et al. (1997) del Charing Cross Hospital publicaron una tasa de 
78% de remisión completa en 272 mujeres consecutivas. De igual 
manera, otros investigadores observaron una respuesta de 71 a 
78% con el régimen EMA/CO (Escobar, 2003; Lu, 2008). Las 
tasas de respuesta son comparables cuando el tratamiento es prima- 
rio o cuando se administra después de la falla del tratamiento con 
metotrexato o dactinomicina como fármacos únicos. 

Las pacientes con enfermedad de alto riesgo tienen una super- 
vivencia general de 86 a 92%, aunque casi la cuarta parte se 
vuelve resistente o recae con el régimen EMA/CO (Bower, 1997; 
Escobar, 2003; Lu, 2008; Lurain, 2010). Por lo general, el tra- 
tamiento secundario incluye quimioterapia basada en platino 
combinada con la posible escisión quirúrgica de la enfermedad 
resistente. Newlands y sus colaboradores (2000) del Charing Cross 
Hospital publicaron una tasa de supervivencia de 88% entre 34 
pacientes cuando sustituyeron el componente de ciclofosfamida y 
vincristina por etopósido y cisplatino (EMA/EP). Aunque el régi- 
men EMA/EP es una opción efectiva en pacientes resistentes al 
protocolo de tratamiento con EMA/CO, se ha demostrado que 
el paclitaxel alternado con platino y etopósido (I'P/TE) tiene una 
eficacia comparable y parece ser menos tóxico (Kim, 2007; Mao, 
2007; Osborne, 2004; Patel, 2010; Wang, 2008). Otro régimen 
que puede ser efectivo es el de bleomicina, etopósido y cisplatino 
(BEP) (Lurain, 2005; Patel, 2010). 


Metástasis cerebrales. Las pacientes con metástasis cerebra- 
les pueden presentarse con convulsiones, cefalea o hemiparesia 
(Newlands, 2002). En ocasiones están moribundas o llegan después 
de no haber reconocido la importancia de sus síntomas o de un 
retraso prolongado del diagnóstico. En tales circunstancias atenuan- 
tes, a veces está indicado realizar una craneotomía para estabilizar 
las condiciones de la paciente y luego se continúa con cuidados 
intensivos de apoyo durante toda la fase activa del tratamiento 
(Yang, 2005). En centros experimentados, todas las muertes vincu- 
ladas con GTN se producen en pacientes en etapa IV con califica- 
ciones de riesgo del sistema de la OMS de 12 o más (Lurain, 2010). 

Por fortuna, la tasa de curación para las mujeres con metástasis 
cerebrales es alta si no hay deterioro neurológico en el primer par 
de semanas posteriores al diagnóstico. La secuencia del tratamiento 
intensivo con múltiples modalidades es controversial, pero incluye 
quimioterapia, cirugía y radiación (Soper, 2004). Newlands et al. 
(2002) del Charing Cross Hospital publicaron una supervivencia 
de 80% entre 39 pacientes tratadas con EMA/CO, con una dosis 
creciente de metotrexato y ácido folínico. También se administró 
metotrexato intratecal hasta que la concentración de la fB-hCG fue 
indetectable. Se realizó la extirpación quirúrgica del principal sitio 
activo de la enfermedad en 16 pacientes. De éstas, cuatro murie- 
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ron en los ocho días siguientes a su presentación. La presencia de 
metástasis hepáticas y cerebrales fue una combinación con pronós- 
tico muy adverso, sólo una de cinco mujeres sobrevivió (Newlands, 
2002). La radioterapia cerebral total también puede ser una medida 
útil adjunta a la quimioterapia y a la cirugía, pero puede causar 
daño intelectual permanente (Cagayan, 2006; Schechter, 1998). 


Vigilancia posterior al tratamiento. La vigilancia de las 
pacientes con bajo riesgo consiste en mediciones semanales de 
la B-hCG hasta que las concentraciones sean indetectables durante 
tres semanas, seguidas de títulos mensuales hasta que sea imposible 
detectar la hormona durante 12 meses. Las mujeres con enferme- 
dad en etapa IV se vigilan durante dos años por el mayor riesgo 
de recaída. Como se observó antes, se indica a las mujeres utilizar 
un método anticonceptivo eficaz durante el periodo de vigilancia. 


Consecuencias psicológicas 


El diagnóstico de la enfermedad trofoblástica gestacional puede 
tener un impacto devastador en la vida de una mujer. Con frecuen- 
cia provoca ansiedad intensa, enojo, fatiga y confusión. A pesar del 
pronóstico favorable, las pacientes y su pareja conservan preocupa- 
ciones sobre el embarazo durante mucho tiempo (Wenzel, 1992, 
1994). La disfunción sexual es otra complicación frecuente, pero 
no siempre informada (Cagayan, 2008). Estas y otras posibles 
secuelas resaltan la importancia de una estrategia multidisciplinaria 
para el tratamiento (Ferreira, 2009). 


Resultado de embarazos subsiguientes 


Aunque las pacientes pueden esperar un resultado reproductivo 
normal después de la remisión de la enfermedad trofoblástica ges- 
tacional, cierta evidencia sugiere que los efectos adversos maternos 
y el aborto espontáneo son más frecuentes entre las personas que 
conciben en los seis meses siguientes al final de la quimioterapia 
(Braga, 2009). A las mujeres con un embarazo afectado por una 
mola completa o parcial confirmada por estudio histopatológico se 
les puede informar que el riesgo de una nueva mola en un emba- 
razo ulterior es de 1 a 2% (Garrett 2008). La mayoría de las molas 
será del mismo tipo que la del embarazo precedente (Sebire, 2003). 
La preñez posterior a una combinación de quimioterapia con 
EMA/CO para GTN también tiene alta probabilidad de éxito y 
un resultado favorable (Lok, 2003). Aunque la quimioterapia para 
GTN induce la menopausia tres años más temprano, en promedio, 
no se espera un compromiso grave de la fertilidad (Bower, 1998). 


Tumores secundarios 


La quimioterapia combinada basada en etopósido se relaciona con 
mayor riesgo de desarrollar leucemia, cáncer de colon, melanoma y 
cáncer mamario hasta 25 años después del tratamiento para GTN. 
Se observó un exceso de riesgo general de 50% (Rustin, 1996). 
Por lo tanto, dicho fármaco se reserva para tratar a pacientes con 
probable resistencia a la quimioterapia con un solo fármaco y, en 
particular, para las personas con enfermedad metastásica de alto 
riesgo. 


Lectura falsa de la concentración de f-hCG 


En ocasiones se detectan persistentes elevaciones leves de la B-hCG 
en el suero que conducen, en forma errónea, a los médicos a tratar a 
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las pacientes con quimioterapia citotóxica, histerecromía o ambas, 
cuando en realidad no existe B-hCG o enfermedad trofoblástica 
(Cole, 1998; Rotmensch, 2000). Este resultado “falso” se debe a la 
presencia de anticuerpos heterófilos en el suero que interfieren con 
el inmunoensayo para detectar la B-hCG y producen un resultado 
positivo falso (Soper, 2004). 

Hay varias formas de aclarar el diagnóstico. Primero, puede 
realizarse una prueba urinaria de embarazo. En caso de una lec- 
tura falsa del nivel de B-hCG, los anticuerpos heterófilos no se 
filtran ni excretan por vía renal. Por tanto, la prueba urinaria tiene 
resultados negativos para B-hCG. Un dato importante es que para 
excluir la enfermedad trofoblástica de manera concluyente con 
este método, la concentración índice de la B-hCG sérica debe 
ser mucho más alta que el umbral de detección de la prueba uri- 
naria. La segunda es realizar diluciones en serie de la muestra de 
suero, lo que produce un descenso proporcional en el nivel de la 
B-hCG si ésta en realidad se encuentra presente; las mediciones de 
la B-hCG falsas no se modifican con esta técnica. Además, en caso 
de sospecha algunos laboratorios especializados pueden bloquear 
los anticuerpos heterófilos. Por último, un ensayo distinto para 
detectar la B-hCG con un método alterno podría demostrar con 
precisión la ausencia de hormona verdadera (Cole, 1998; Olsen, 
2001; Rotmensch, 2000). 


Enfermedad trofoblástica gestacional 
quiescente 


Las pacientes con elevaciones leves persistentes (casi siempre alrede- 
dor de 50 mUl/ml o menos) de la B-hCG verdadera pueden tener 
un trastorno premaligno latente si no se identifica un tumor en la 
exploración física o en los estudios de imagen (Khanlian, 2003). 
En tal caso, también debe descartarse con certeza la posibilidad de 
una lectura falsa de la concentración de B-hCG. Los niveles bajos 
de esta hormona pueden persistir durante meses o años antes de 
desaparecer. Por lo general la quimioterapia y la cirugía no tienen 
efecto alguno. La anticoncepción hormonal puede ayudar a dismi- 
nuir los títulos a concentraciones indetectables, pero las pacientes 
deben mantenerse bajo vigilancia estrecha porque es posible que 
desarrollen GTN metastásica (Khanlian, 2003; Kohorn, 2002; 
Palmieri, 2007). 
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Un ginecólogo debe estar familiarizado con la anatomía de la pelvis 
femenina y la pared abdominal inferior. En los últimos 20 años, el 
conocimiento habitual de la anatomía pélvica se complementó con 
una mejor comprensión de la fisiología neuromuscular que regula 
la función de dicha área. Este capítulo presenta una revisión amplia 
de estas relaciones. 


PARED ABDOMINAL ANTERIOR 


La pared abdominal anterior brinda soporte central al tronco 
humano, confina las vísceras abdominales y contribuye con la 
acción muscular para funciones como la respiración y la evacua- 
ción. En el área de ginecología se necesita el conocimiento integral 
de la estructura estratificada de la pared abdominal anterior para 


CAPÍTULO 38 


Anatomía 


practicar intervenciones quirúrgicas sin complicaciones neurovas- 
culares. 


Piel 
El término líneas de Langer describe la orientación de las fibras 
dérmicas dentro de la piel. En la pared abdominal anterior, éstas 
tienen una disposición transversal (fig. 38-1). Como resultado, las 
incisiones cutáneas verticales soportan mayor tensión lateral y por 
tanto, en general, producen cicatrices más anchas en comparación 
con los cortes transversales. 


Tejido celular subcutáneo 


Este estrato de la pared abdominal anterior puede separarse en una 
capa superficial de predominio adiposo, conocida como fascia de 
Camper, y una túnica más profunda y membranosa, llamada fascia 
de Scarpa (fig. 38-2). Dichas fascias no son capas separadas, sino 
que son continuación del tejido celular subcutáneo. La fascia de 
Scarpa continúa con la de Colles en el perineo. 


Correlación clínica 


La fascia de Scarpa está mejor desarrollada en la parte inferior del 
abdomen y se identifica con más facilidad en las porciones laterales 
de una incisión transversal inferior, justo en disposición superficial 
a la aponeurosis del recto del abdomen. Rara vez se identifica en 
incisiones de la línea media. 


Vaina del recto 


Las aponeurosis de los músculos oblicuo externo, oblicuo interno y 
transverso del abdomen (músculos del fanco) se unen para crear la 
vaina del recto (fig. 38-2). Estas capas aponeuróticas se fusionan 
en la región media para crear la línea alba. En la parte inferior del 
abdomen, la transición del componente muscular al aponeurótico 
de los músculos oblicuos externos ocurre sobre una línea vertical 
que pasa por la espina iliaca anterosuperior. La transición de múscu- 
lo a aponeurosis en el oblicuo interno y el transverso del abdomen 


FIGURA 38-1. Líneas de tensión cutánea de Langer. 


Músculo recto del abdomen 


Arteria y vaso epigástricos 


Vaina posterior 


Anatomía 


ocurre en la parte interna. Por esta razón, a menudo se notan las 
fibras musculares del oblicuo interno bajo la capa aponeurótica del 
oblicuo externo en las incisiones transversales inferiores. 

La anatomía de la vaina del recto por arriba y abajo de la línea 
arqueada tiene importancia para los cirujanos (fig. 38-2). Esta lí- 
nea define el punto donde la vaina del recto pasa delante de los 
músculos rectos y casi siempre se halla a la mitad de la distancia 
entre la cicatriz umbilical y la sínfisis del pubis. En posición cefálica 
a la línea arqueada, la vaina del recto se encuentra por delante y 
por detrás del músculo recto del abdomen. Por arriba de la línea 
arqueada, la vaina del recto se encuentra anterior y posterior a los 
músculos rectos. En este nivel, la aponeurosis del oblicuo externo 
y la aponeurosis dividida de los músculos oblicuos internos forman 
la vaina anterior del músculo recto del abdomen. La vaina poste- 
rior del recto se compone con la aponeurosis dividida del músculo 
oblicuo interno y la aponeurosis del transverso del abdomen. Por 
debajo de la línea arqueada, todas las capas aponeuróticas pasan 
por delante de los músculos rectos. Por tanto, en la parte inferior 
del abdomen, la superficie posterior de los músculos rectos está en 
contacto directo con la fascia transversal. 


Correlación clínica 


En la parte inferior del abdomen, las aponeurosis de los músculos 
oblicuo interno y transverso del abdomen se fusionan. Por lo tanto, 
sólo se identifican dos capas durante las incisiones transversas sobre 
las aponeurosis en la porción inferior del abdomen (Sección 41-2, 
pág. 1022). En contraste, en la incisión vertical medial a través de 
la línea alba, sólo se encuentra una capa aponeurótica. 
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FIGURA 38-2. Cortes transversales de la pared abdominal anterior por arriba (A) y debajo (B) de la línea arqueada. 
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Como ocurre con las fibras de la piel, la principal orientación de 
las fibras musculares del flanco es transversal. Por lo tanto, las líneas 
de sutura aplicadas en una incisión vertical de la fascia deben sopor- 
tar más tensión que las de un corte transversal. Como consecuencia, 
las incisiones verticales de la fascia son más proclives a la dehiscencia 
y a la formación de hernias. Además de las hernias incisionales, las 
de la pared anterior son más frecuentes sobre la línea alba. Otro tipo 
de hernia en la pared abdominal anterior, la de Spiegel, es rara y se 
forma en el borde del recto lateral del abdomen, casi siempre en el 
nivel de la línea arqueada (fig. 11-9, pág. 324). 


Fascia transversal 


Esta capa delgada de tejido fibroso se encuentra entre la superficie 
interna del músculo transverso del abdomen y la grasa preperito- 
neal, por lo que forma parte de la capa aponeurótica general que 
recubre la cavidad abdominal (fig. 38-2) (Memon, 1999). En la 
parte inferior, la fascia transversal se pliega con el periostio de la 
sínfisis púbica en un punto lateral a la inserción del músculo recto. 


Correlación clínica 


Esta aponeurosis se reconoce mejor como una capa que se separa 
con disección roma o cortante de la superficie anterior de la vejiga 
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durante el acceso a la cavidad abdominal. Esta es la última capa de 
tejido que se penetra para obtener acceso extraperitoneal hacia el 
espacio retropúbico (pág. 936). 


Peritoneo 


El peritoneo que recubre la superficie interna de las paredes abdo- 
minales se denomina peritoneo parietal. En la pared abdominal 
anterior existen cinco pliegues verticales de dicho epitelio que 
surgen de distintas estructuras (fig. 38-2). Los cinco pliegues con- 
vergen hacia la cicatriz onfálica y se les conoce como ligamentos 
umbilicales. 

El uraco da origen al ligamento umbilical mediano, un conducto 
obstruido que se extiende desde el vértice de la vejiga hasta la cica- 
triz umbilical. En la vida fetal, el uraco (remanente fibroso del 
alantoides) se extiende desde el intestino posterior fetal hasta el 
cordón umbilical. Los dos ligamentos umbilicales mediales se for- 
man por las arterias umbilicales clausuradas que conectaban las 
arterias iliacas internas con el cordón umbilical en la vida fetal. Los 
dos ligamentos umbilicales laterales contienen los vasos epigástricos 
inferiores permeables. 

El trayecto inicial de estos vasos es apenas medial al ligamento 


redondo en el tramo en el que ingresa al anillo inguinal profundo 


(fig. 38-3). 
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FIGURA 38-3. Anatomía de la pared abdominal anterior. 


Correlación clínica 


La sección de un uraco permeable causa salida de orina hacia la 
cavidad abdominal. Además, el diagnóstico diferencial de un quiste 
en la línea media de la pared abdominal anterior debe incluir quis- 
tes y senos y divertículos del uraco. 

Los ligamentos umbilicales sirven como referencias laparoscó- 
picas valiosas (fig. 42-1.17, pág. 1109). Primero, los vasos epigás- 
tricos inferiores pueden dañarse durante la colocación del trocar 
(Hurd, 1994; Rahn, 2010). La visualización directa de los pliegues 
umbilicales laterales permite prevenir la lesión a estos vasos durante 
la colocación del puerto laparoscópico. Segundo, si se siguen los 
ligamentos umbilicales mediales en sentido proximal, el cirujano 
obtiene una guía hacia la arteria iliaca interna y las arterias uterinas. 
El ligamento umbilical medial también forma el borde interno del 
espacio paravesical, que se desarrolla durante la histerectomía radi- 
cal para aislar el parametrio (fig. 44-3.2, pág. 1269). 


Irrigación sanguínea 


La lesión de los vasos de la pared abdominal puede incrementar 
la pérdida de sangre y el riesgo de formación de un hematoma 
posoperatorio. Por consiguiente, es crucial conocer el origen y el 
trayecto de los vasos que irrigan las estructuras de la pared anterior 
del abdomen. 


Ramas femorales 

Las arterias epigástrica superficial, iliaca circunfleja superficial y 
pudenda externa se originan en la arteria femoral, justo debajo del 
ligamento inguinal en la región del triángulo femoral (fig. 38-3). 


Estos vasos irrigan la piel y los estratos subcutáneos de la pared 
abdominal anterior y el monte de Venus. Los vasos epigástricos 
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superficiales tienen un trayecto diagonal hacia la cicatriz umbilical, 
similar al de los vasos epigástricos inferiores “profundos”. 


Correlación clínica. Durante las incisiones transversales infe- 
riores de la piel, casi siempre es posible identificar los vasos epi- 
gástricos superficiales a la mitad de la distancia entre la piel y 
la aponeurosis del recto, a varios centímetros de la línea media. 
Durante los procedimientos laparoscópicos en las pacientes del- 
gadas, estos vasos pueden identificarse mediante transiluminación 
(cap. 42, pág. 1116). 

Los vasos pudendos internos forman anastomosis abundantes 
con sus equivalentes del lado contrario y con otras ramas super- 
ficiales. Estas anastomosis explican la hemorragia abundante que 
ocurre a veces cuando se realiza un corte en el área del monte de 
Venus, como las incisiones que se utilizan para formar un cabestri- 
llo uretral medio retropúbico. 


Ramas de la arteria iliaca externa 


Los vasos epigástricos inferiores “profundos” y los vasos iliacos circun- 
Jlejos profundos son ramas de los vasos iliacos externos (fig. 38-3). 
Irrigan a los músculos y aponeurosis de la pared abdominal ante- 
rior. Al principio, los vasos epigástricos inferiores viajan en sentido 
lateral y luego posterior a los músculos rectos, a los que irrigan 
(figs. 38-2 y 38-3). Después pasan por delante de la vaina posterior 
del recto y transcurren entre ésta y los músculos rectos. Cerca de la 
cicatriz umbilical, los vasos epigástricos inferiores forman anasto- 
mosis con la arteria y las venas epigástricas superiores, ramas de las 
arterias torácicas internas. 

El triángulo de Hesselbach es la región de la pared abdominal 
anterior limitada por debajo por el ligamento inguinal, en medio 
por el borde lateral de los músculos rectos y en sentido lateral por 


los vasos epigástricos inferiores (fig. 38-4). 
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FIGURA 38-4. Anatomía inguinal y de la parte superior del muslo. 
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Correlación clínica. Las incisiones transversales de la región infe- 
rior del abdomen que se extienden más allá de los márgenes late- 
rales de los músculos rectos pueden causar laceración de los vasos 
epigástricos inferiores, con hemorragia abundante o desarrollo de 
un hematoma en la pared abdominal anterior. Estos vasos deben 
identificarse y ligarse cuando se realice una incisión de Maylard 
(Sección 41-4, pág. 1025). La vena iliaca circunfleja profunda sirve 
como borde caudal durante la disección de los ganglios linfáticos 
pélvicos descrita en la Sección 44-11 (pág. 1296). 

Las hernias directas sobresalen por la pared abdominal dentro 
del triángulo de Hesselbach. En contraste, las indirectas protru- 
yen a través del anillo inguinal interno, lateral a este polígono (fig. 
11-10). 


Inervación 


La pared abdominal anterior está inervada por las extensiones abdo- 
minales de los nervios intercostales (T7-11); el nervio subcostal 
(112), y los nervios iliohipogástrico e ilioinguinal (L1) (fig. 38-3) 
El dermatoma T10 se encuentra en el nivel de la cicatriz umbilical. 
El nervio iliohipogástrico proporciona sensibilidad a la piel de la 
región suprapúbica. El nervio ilioinguinal inerva la piel de la pared 
abdominal inferior, la parte superior de los labios mayores y la cara 
interna de los muslos (fig. 38-4). Estos dos nervios pasan 2 o 3 cm 
por dentro de la espina iliaca anterosuperior y siguen su trayecto 
entre las capas de la vaina del recto (Whiteside, 2003). 


Correlación clínica 


Los nervios ilioinguinal e iliohipogástrico pueden quedar atrapa- 
dos durante el cierre de incisiones transversales inferiores, sobre 
todo si éstas rebasan los bordes del músculo recto. También pue- 
den dañarse con la colocación de trócares accesorios en la región 
inferior del abdomen. El riesgo de lesión de estos nervios puede 
minimizarse si trócares laterales se colocan por arriba de las espinas 
iliacas anterosuperiores y si las incisiones transversales en la fascia 
no se extienden más allá de los bordes laterales del músculo recto 
(Rahn, 2010). 


ANATOMÍA PÉLVICA 


Pelvis ósea y articulaciones pélvicas 


La pelvis ósea está formada por los dos huesos de la cadera (lla- 
mados huesos iliacos), el sacro, y el cóccix (fig. 38-5). Los primeros 
están formados por el ¿lion, el isquion y el pubis, que se fusionan 
en el acetábulo, estructura en forma de copa que se articula con la 
cabeza femoral. El ilion se articula con el sacro en la parte posterior, 
en la articulación sacroiliaca, y los huesos del pubis se articulan 
entre sí en la parte anterior, en la sínfisis del pubis. La sacroiliaca 
es una articulación sinovial que conecta las superficies articulares 
del sacro y el ilion. Ésta y sus ligamentos contribuyen en forma 
significativa a la estabilidad de la pelvis ósea. La sínfisis del pubis es 
una articulación cartilaginosa que conecta las superficies articulares 
de los huesos púbicos mediante un disco fibrocartilaginoso. Las 
espinas isquiáticas son prominencias óseas de importancia clínica 
que se proyectan en sentido posteromedial a partir de la superficie 
interna del isquion, más o menos en el nivel de la quinta vértebra 


sacra (S5). 
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FIGURA 38-5. Hueso coxal derecho. 


Aberturas pélvicas 


Las paredes posterior, lateral e inferior de la pelvis tienen varias 
aberturas a través de las cuales pasan muchas estructuras impor- 
tantes. El agujero obturador es un orificio grande entre el isquion 
y el pubis, que está ocupado casi por completo por la membrana 
obturatriz. En la parte superior de esta membrana, una pequeña 
abertura conocida como conducto del obturador permite el paso del 
paquete neurovascular obturador hacia el compartimiento medial 
(aductor) del muslo (fig. 38-6). 

Las paredes posterolaterales de la pelvis no están cubiertas 
con hueso. En cambio, dos ligamentos accesorios importantes, 
el sacroespinoso y el sacrotuberoso, dividen las hendiduras ciáticas 
mayor y menor del isquion en el agujero ciático mayor y el agujero 
ciático menor. El músculo piriforme, los vasos pudendos internos 
y glúteos inferiores, el nervio ciático y otras ramas del plexo ner- 
vioso sacro pasan por el agujero ciático mayor, muy próximos a las 
espinas isquiáticas. 

Los vasos pudendos internos, el nervio pudendo y el tendón 
interno del obturador pasan por el agujero ciático menor. En la 
parte posterior existen cuatro pares de agujeros sacros pélvicos que 
permiten el paso de las divisiones anteriores de los primeros cuatro 
nervios sacros, así como las arterias y venas sacras laterales. 


Correlación clínica 


El conocimiento anatómico del área del agujero ciático mayor es 
crucial para evitar lesiones neurovasculares durante los procedi- 
mientos de fijación sacroespinosa y cuando se aplica un bloqueo al 
nervio pudendo (Roshanravan, 2007). 


Ligamentos 


El término ligamento se usa más a menudo para describir al tejido 
conjuntivo denso que conecta dos huesos. Sin embargo, los liga- 
mentos de la pelvis son variables en cuanto a su composición y fun- 
ción. Varían desde estructuras de tejido conjuntivo que soportan la 
pelvis ósea y los órganos pélvicos, hasta músculo liso y tejido areo- 
lar laxo que no dan sostén significativo. De éstos, los ligamentos 
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FIGURA 38-6. Huesos, ligamentos y aberturas de las paredes pélvicas y estructuras relacionadas. Nótese el músculo obturador interno que se 
extiende debajo del músculo elevador del ano y luego sale por el agujero ciático menor para insertarse en el trocánter lateral del fémur. La espina 
isquiática está señalada con un asterisco. L5, 5* vértebra lumbar; LST, tronco lumbosacro; PS, sínfisis del pubis; 51-53, 1% a 3% nervios sacros; 


SSL, ligamento sacroespinoso, STL, ligamento sacrotuberoso. 


sacroespinoso, sacrotuberoso y longitudinal anterior del sacro consisten 
en tejido conjuntivo denso que une estructuras óseas y contribuye 
a la estabilidad de la pelvis ósea (Ag. 38-6). 

Los ligamentos redondo y ancho consisten en músculo liso y 
tejido areolar laxo, en dicho orden. Aunque unen el útero y los 
anexos con las paredes pélvicas, no contribuyen al soporte de estos 
órganos. En contraste, los ligamentos cardinal y uterosacro sí par- 
ticipan en el soporte de los órganos pélvicos, como se describe más 
adelante (pág. 930). 


Correlación clínica 


Los ligamentos sacroespinoso y longitudinal anterior sirven como 
sitios de fijación para material de sutura en los procedimientos 
suspensorios que se emplean para corregir el prolapso de órganos 
pélvicos. El ligamento iliopectíneo, también llamado “de Cooper”, 
es un engrosamiento del periostio del pubis y a menudo se usa para 
fijar suturas en los procedimientos retropúbicos de suspensión del 
cuello vesical (fig. 38-7). 


Músculos y fascias de la pared pélvica 


Músculos 


Las paredes posterior, lateral e inferior de la pelvis están parcial- 
mente cubiertas con músculos estriados y las fascias que los envuel- 
ven (fig. 38-7). El músculo piriforme surge de las superficies anterior 
y lateral del sacro, y ocupa parte de las paredes pélvicas posterola- 
terales. Sale de la pelvis por el agujero ciático mayor, se inserta en 
el trocánter mayor del fémur y funciona como rotador externo o 
lateral de la cadera. El músculo obturador interno ocupa una parte 
de las paredes laterales de la pelvis. Éste se origina en las superficies 
pélvicas del ilion y del isquion, así como de la membrana obtura- 
triz. Sale de la pelvis a través del agujero ciático menor, se inserta 
en el trocánter mayor del fémur y también funciona como rotador 
externo de la cadera. 

El hiato urogenital es la abertura con forma de U localizada en 
los músculos del piso pélvico por la que pasan la uretra, la vagina 
y el recto (fig. 38-8). 
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FIGURA 38-8. Vista superior del piso de la pelvis y de los músculos de su pared. 


Correlación clínica. La lesión por estiramiento del músculo 
piriforme puede causar dolor persistente en la cadera que puede 
confundirse con otra alteración pélvica o de la cadera. El debilita- 
miento y la abertura del hiato urogenital por lesión neuromuscular 
de los músculos del piso pélvico permiten el prolapso urogenital, 
como se describe más adelante. 


Aponeurosis 


La aponeurosis que recubre los músculos estriados se denomina 
aponeurosis parietal. Desde el punto de vista histológico, este tejido 
está formado por fibras de colágena dispuestas en forma regular. 
La aponeurosis parietal pélvica brinda adhesión de los músculos 
a la pelvis ósea y sirve como punto de fijación para la aponeurosis 
visceral, también llamada aponeurosis endopélvica. El arco tendinoso 
del elevador del ano es una condensación de aponeurosis parietal 
que cubre la superficie medial del músculo obturador interno (figs. 
38-7 y 38-8). Esta estructura sirve como punto de origen de algu- 
nas partes de los muy importantes músculos elevadores del ano. 
También se muestra la aponeurosis pélvica del arco tendinoso, una 
condensación de aponeurosis parietal que cubre la cara interna de 
los músculos obturador interno y elevadores del ano. Es el punto 
de inserción lateral de la pared vaginal anterior. 


Piso pélvico 
Los músculos que forman el piso pélvico se conocen en conjunto 
como diafragma pélvico (figs. 38-7, 38-8 y 38-9). Éste consiste en 
los músculos elevadores del ano y los coccígeos, junto con sus 
cubiertas superiores e inferiores de aponeurosis. Por debajo del 
diafragma pélvico, la membrana y el cuerpo perineales también 
forman parte del piso de la pelvis (pág. 942). 


Músculos elevadores del ano 


Este grupo muscular es el más importante del piso pélvico, repre- 
senta un componente crítico del soporte de los órganos pélvicos 
(figs. 38-7 a 38-9). Desde el punto de vista fisiológico, los músculos 
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elevadores del ano mantienen un estado de contracción constante. 
Proporcionan un piso firme que sostiene el peso del contenido 
abdominal y de la pelvis contra las fuerzas intraabdominales. 

El músculo elevador del ano es una unidad compleja que con- 
siste en varios componentes musculares con orígenes e inserciones 
distintos y por tanto, diferentes funciones. Los músculos pubococcí- 
geo, puborrectal e iliococcígeo son los tres componentes de este grupo 
muscular reconocidos en la publicación Terminologia Anatomica 
(1998). El pubococcígeo se subdivide en los músculos pubova- 
ginal, puboperineal y puboanal de acuerdo con las inserciones de 
sus fibras. Por los encajamientos significativos del pubococcígeo 
a las paredes de las vísceras pélvicas, para describir esta estructura 
a menudo se usa el término músculo pubovisceral (Kerney, 2004; 
Lawson, 1974). 


Músculo pubococcígeo. Los extremos anteriores del pubococcí- 
geo (músculo pubovisceral) surgen de ambos lados de la superficie 
interna del pubis. El pubovaginal se refiere a las fibras mediales que 
se insertan en las paredes laterales de la vagina (fig. 38-9). Aunque 
en las mujeres no existen inserciones directas de los músculos ele- 
vadores del ano con la uretra, las fibras musculares que llegan a la 
vagina son las encargadas de elevar la uretra durante la contracción 
de la musculatura pélvica. De ahí que contribuyan a la continencia 
urinaria (DeLancey, 1990). El puboperineal incluye a las fibras que 
se insertan en el cuerpo perineal y jalan esta estructura hacia la 
sínfisis del pubis. El puboanal abarca los filamentos que se insertan 
en el ano en la hendidura interesfintérica, entre los esfínteres anales 
interno y externo. Estas fibras musculares elevan el ano y, junto 
con el resto de las fibras pubococcígeas y puborrectales, mantienen 
estrecho el hiato urogenital (fig. 38-8). 


Músculo puborrectal. El puborrectal representa las fibras tanto 
mediales como inferiores del complejo muscular elevador del ano 
que se originan a ambos lados del pubis y forman un cabestrillo 
con forma de U detrás de la unión anorrectal (figs. 38-8 a 38-10). 
La acción del puborrectal atrae la unión anorrectal hacia el pubis, 
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FIGURA 38-9. Vista inferior del piso pélvico. 
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FIGURA 38-10. Interacción de los órganos de la pelvis con los músculos y el tejido conjuntivo 
del piso en reposo (A) y con aumento de la presión intraabdominal (B). 


lo que contribuye a mantener el ángulo anorrectal. Este músculo se 
considera parte del complejo esfintérico anal y contribuye a mante- 
ner la continencia fecal (cap. 25, pág. 660). 


Músculo iliococcígeo. El iliococcígeo, la parte más posterior y 
delgada de los músculos elevadores del ano, tiene una importante 
función de sostén. Se origina a los lados, en el arco tendinoso del 
elevador del ano y las espinas isquiáticas (Ags. 38-7 a 38-10). Las 
fibras musculares de un lado se unen con las del sitio contrario en 
el cóccix y el rafe iliococcígeo, también denominado rafe anococcígeo. 

Además del músculo iliococcígeo, algunas fibras del músculo 
pubococcígeo pasan detrás del recto y se unen al cóccix. Estas fibras 
transcurren en un plano cefálico o profundo al músculo iliococcí- 
geo y también contribuyen al rafe anococcígeo. 

La placa del elevador es el término clínico usado para describir al 
rafe anococcígeo (fig. 38-10). Esta parte de los músculos elevadores 
forma una placa de apoyo sobre la que descansan el recto, la parte 
superior de la vagina y el útero. 

Un trascendente estudio con miografía radiográfica del ele- 
vador, realizado por Berglas y Rubin (1953), generó la duradera 
creencia de que en las mujeres con soporte normal la placa del 
elevador se encuentra casi paralela al plano horizontal cuando están 
de pie. Su estudio también mostró que la placa del elevador se 
desplaza a un plano más vertical durante el pujo en las mujeres con 
prolapso que en aquellas con soporte normal. 

En contraste con la posición horizontal de la placa del elevador 
ya descrita, un estudio reciente con imágenes por resonancia mag- 
nética (MR, magnetic resonance) encontró que en las mujeres con 
soporte normal, la placa del elevador tiene un ángulo medio de 
44 grados con respecto a la línea horizontal de referencia durante 
la maniobra de Valsalva (Hsu, 2006). Como en las observaciones 
previas, los autores mostraron también que durante dicho proce- 
dimiento las pacientes con prolapso tienen un ángulo de la placa 
del elevador mucho mayor que las mujeres sanas. El ángulo más 
grande mostró una correlación moderada entre una mayor lon- 
gitud del hiato del elevador y un desplazamiento aumentado del 
cuerpo perineal en las féminas con prolapso, comparadas con las 
del grupo de control. 


Una teoría sugiere que el soporte de la 
placa del elevador previene la tensión o el 
estiramiento excesivos del tejido conjun- 
tivo de los ligamentos pélvicos y las fascias 
(Paramore, 1908). Por consiguiente, la lesión 
neuromuscular de los músculos elevadores 
del ano puede provocar de manera eventual 
colgamiento o inclinación vertical de la placa 
del elevador y del hiato urogenital. Por consi- 
guiente, el eje vaginal se yergue más y el cue- 
llo uterino se orienta sobre el hiato abierto 
(fig. 38-11). El efecto mecánico de este 
cambio es el aumento de la tensión sobre los 
tejidos conjuntivos que soportan las vísceras 
pélvicas. Está demostrado que el aumento del 
tamaño del hiato urogenital se relaciona con 
una mayor gravedad del prolapso de órganos 
pélvicos (DeLancey, 1998). 


Inervación del piso pélvico 


Los músculos del diafragma pélvico están 

inervados sobre todo por ramas eferentes 
somáticas directas del segundo al quinto nervios radiculares sacros 
(S2-5) (fig. 38-7) (Barber 2002; Roshanravan, 2007). 

La descripción tradicional indica una inervación doble. La 
superficie pélvica o superior de los músculos recibe ramas eferentes 
directas de S2-5, que llegan al elevador del ano. La superficie peri- 
neal o inferior está inervada por ramas del nervio pudendo. Esta 
última relación se ha cuestionado en fechas recientes. Se sugirió 
que el nervio pudendo no contribuye a la inervación del músculo 
elevador del ano (Barber, 2002). Sin embargo, sus ramas inervan 
partes del esfínter uretral estriado y los músculos del esfínter anal 
externo (pág. 944). 

El separado suministro nervioso del músculo elevador del ano 
y de los esfínteres estriados uretral y anal podría explicar por qué 
algunas mujeres presentan prolapso de órganos pélvicos y otras 
desarrollan incontinencia urinaria o fecal (Heit, 1996). 
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FIGURA 38-11. Interacción de los músculos y el tejido conjuntivo del 
piso de la pelvis en presencia de prolapso de órgano pélvico. 
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CUADRO 38-1. Diferencias entre la aponeurosis visceral y parietal de los músculos del piso pélvico 


Característica 


Visceral o endopélvica 


Histológica Disposición laxa de colágena, elastina y tejido 
adiposo 
Función Permite la expansión y contracción de las 


estructuras que cubre 


Función de soporte 


neurovasculares 


Fuerza de tensión Elástica 


Tejido conjuntivo pélvico 

En toda la pelvis se encuentran tejido conjuntivo perivascular 
subperitoneal y agregados celulares de tipo areolar laxo. Estos teji- 
dos conectan las vísceras de la pelvis con las paredes de ésta y se les 
denomina “fascia” visceral o endopélvica. Recuérdese que la apo- 
neurosis visceral tiene diferencias anatómicas e histológicas con la 
parietal, que recubre la mayoría de los músculos estriados (cuadro 
38-1). La primera mantiene una estrecha relación con las paredes 
de los órganos y no puede disecarse de la misma forma que la apo- 
neurosis parietal, por ejemplo, la fascia del recto puede separarse 
de su músculo estriado correspondiente. 
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Tipo de fascia 
Parietal 


Disposición organizada de colágena 
Permite la inserción muscular en los huesos 


Cubre músculos para brindar estabilidad y función 
al piso pélvico 


Rígida 


Las condensaciones de tejido conjuntivo visceral que asumen 
funciones especiales de soporte reciben distintos nombres. Algunos 
ejemplos incluyen los ligamentos cardinales y uterosacro, y las fas- 
cias vesicovaginal y rectovaginal. Éstos se describen con más detalle 
en secciones subsiguientes. 


Irrigación de la pelvis 


Los órganos pélvicos están irrigados por las ramas viscerales de la ar- 
teria iliaca interna (hipogástrica) y por derivaciones directas de la 
aorta abdominal (fig. 38-12). La arteria iliaca interna casi siempre 
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FIGURA 38-12. Arterias pélvicas. En esta imagen, el útero y el recto se reflejaron a la izquierda. 
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CUADRO 38-2. Irrigación sanguínea de la pelvis 
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“Nótese la gran variabilidad que hay en el origen y la distribución de las ramas iliacas internas. 


se divide en una rama anterior y una posterior en la zona del agu- 
jero ciático mayor (fig. 38-6). Cada división tiene tres ramas parie- 
tales que irrigan estructuras no viscerales. Las arterias iliolumbar, 
sacra lateral y glútea superior son las tres ramificaciones parietales 
de la división posterior. Las arterias pudenda interna, obturatriz 
y glútea inferior son ramas parietales que a menudo nacen de la 
división anterior. 

Las derivaciones restantes de la división anterior irrigan las vís- 
ceras pélvicas (la vejiga, el útero, la vagina y el recto). Incluyen las 
arterias uterina, vaginal y rectal media, así como las arterias vesicales 
superiores. Estas últimas a menudo nacen de la parte permeable de 
las arterias umbilicales (cuadro 38-2). 

Las dos ramas directas más importantes de la aorta que con- 
tribuyen a la irrigación de órganos pélvicos son las arterias rectal 
superior y la ovárica. La primera, que es la derivación terminal de 
la arteria mesentérica inferior, forma anastomosis con las arterias 
rectales medias, con lo que contribuye al flujo sanguíneo del recto 
y la vagina. 

Las arterias ováricas, ramas directas de la aorta, inferiores inme- 
diatas a los vasos renales, forman anastomosis con la rama ascen- 
dente de la arteria uterina. Estas anastomosis contribuyen a la 
irrigación del útero y los anexos. 

Otras anastomosis importantes entre la aorta y las arterias ilia- 
cas internas incluyen las formadas entre las arterias sacra media y 
sacra lateral, así como también las que unen las arterias lumbar e 
iliolumbar. 


Inervación pélvica 


La inervación de las estructuras viscerales de la pelvis (la vejiga, la 
uretra, la vagina, el útero, los anexos y el recto) proviene del sis- 
tema nervioso autónomo. Los dos componentes principales de este 
sistema pélvico incluyen los plexos hipogástricos superior e inferior. 
El primero, también conocido como nervio presacro, es una exten- 


sión del plexo aórtico que se distribuye debajo de la bifurcación 
aórtica (fig. 38-13). 

Esta anastomosis de nervios contiene sobre todo fibras simpáti- 
cas y fibras aferentes sensitivas del útero. 

El plexo hipogástrico superior termina al dividirse en los nervios 
hipogástricos. Éstos se unen con fibras eferentes parasimpáticas del 
segundo al cuarto nervios radiculares sacros (nervios esplácnicos 
pélvicos o erectores) para formar el plexo hipogástrico inferior, tam- 
bién conocido como plexo pélvico. 

Las fibras del plexo hipogástrico inferior acompañan a las ramas 
de la arteria iliaca interna hacia las vísceras pélvicas. Por consi- 
guiente, se dividen en tres porciones: los plexos vesical, uterovagi- 
nal (ganglio de Frankenháuser) y rectal medio. Las extensiones del 
plexo hipogástrico llegan al perineo por la vagina y la uretra para 
inervar el clítoris y los bulbos vestibulares. 


Correlación clínica 


Las fibras aferentes sensitivas contenidas en el plexo hipogástrico 
superior son el objetivo de la neurectomía presacra, un procedi- 
miento quirúrgico que se realiza para tratar la dismenorrea y el 
dolor pélvico central resistente al tratamiento médico (cap. 11, 
pág. 316). 

La lesión de las ramas del plexo hipogástrico inferior durante 
las operaciones para reducción de volumen de tumores malignos 
y otros procedimientos pélvicos extensos causa grados variables de 
disfunción sexual, de la micción y la defecación. 


Vísceras pélvicas 
Útero 
El útero es un órgano hueco y fibromuscular, situado entre la 
vejiga y el recto. Desde los puntos de vista estructural y funcional 
se divide en dos porciones: el cuerpo (región superior de predomi- 
nio muscular) y el cuello uterino (estructura fibrosa localizada en la 
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FIGURA 38-13. Nervios autónomos de la pelvis. Plexos hipogástricos superior e inferior. 51-54, 1er a 4o nervios sacros. 


parte inferior) (fig. 38-14). La transición entre dichas porciones se 
conoce como istmo uterino. Este punto también marca el cambio 
del conducto endocervical a la cavidad endometrial. La parte del 
cuerpo que se extiende por arriba del nivel de la entrada de las 
trompas de Falopio a la cavidad endometrial se conoce como fondo. 

La forma, el peso y las dimensiones del útero varían según la 
paridad y la estimulación estrogénica. Antes de la menarquia y des- 
pués de la menopausia, el cuerpo y el cuello uterinos tienen un 
tamaño muy parecido, pero durante la edad fértil el primero es 
mucho más grande. En mujeres adultas no embarazadas, el útero 
mide alrededor de 7 cm de largo y 5 cm de ancho en el nivel del 


fondo. 


Endometrio y serosa. El útero consiste en una capa interna de 
mucosa llamada endometrio, que rodea la cavidad endometrial, y 
una pared muscular gruesa conocida como miometrio. El primero 
está formado por un epitelio de células cilíndricas y estroma espe- 
cializado. La parte superficial sufre cambios periódicos con el ciclo 
menstrual (fig. 15-19, pág. 423). 

Las arteriolas espirales localizadas en el endometrio experimen- 
tan constricción o espasmo mediado por las hormonas que indu- 


cen el desprendimiento de la parte superficial de esta capa con 
cada ciclo menstrual. La región basal más profunda se conserva 
después del ciclo menstrual y es la que permite la regeneración de 
una nueva capa superficial (fig. 8-3, pág. 222). 

La serosa peritoneal cubre la pared externa, salvo en dos sitios. 
El primero es la porción anterior del cuello uterino, que está 
cubierta por la vejiga, y el segundo es la región que abarca las por- 
ciones laterales del cuerpo y del cuello uterino, que se unen con los 
ligamentos ancho y cardinal. 


Cuello uterino. El cuello uterino empieza abajo del istmo ute- 
rino y mide alrededor de 3 cm de largo. La mayoría de su pared 
está formada por tejido fibroso y una cantidad menor (cerca de 
10%) de músculo liso. Éste se encuentra en la periferia de la pared 
cervicouterina y sirve como punto de inserción para los ligamen- 
tos cardinal y uterosacro, así como para las paredes laterales de la 
vagina. 

Las inserciones de las paredes vaginales en la periferia del cuello 
uterino lo dividen en dos porciones: vaginal y supravaginal (£g. 
38-14). La primera está cubierta por epitelio escamoso no quera- 
tinizado. 
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FIGURA 38-14. Útero, anexos y aspectos anatómicos relacionados. 


El conducto endocervical está revestido por epitelio columnar 
secretor de moco. El borde inferior del conducto, llamado orifi- 
cio cervicouterino externo, contiene una transición del epitelio 
escamoso de la porción vaginal a epitelio cilíndrico del conducto 
cervicouterino (fig. 29-5, pág. 733). La localización exacta de esta 
metamorfosis, denominada unión escamocolumnar o zona de trans- 
formación, varía según el estado hormonal. En el borde superior 
del conducto endocervical se encuentra el orificio cervicouterino 
interno, donde se continúa con la cavidad endometrial más amplia. 


Medios de fijación del útero. El principal soporte del útero 
y del cuello uterino se obtiene por la interacción que ocurre entre 
los músculos elevadores del ano y el tejido conjuntivo que adhiere 
las paredes del cuello uterino con los paneles pélvicos. El tejido 
conjuntivo que une la pared lateral con el útero y el cuello uterino 
se llama parametrio y continúa a lo largo de la vagina como para- 
colpio. El parametrio forma lo que en clínica es conocido como 
ligamento cardinal y ligamento uterosacro (fig. 38-15). 

Éstos son condensaciones de tejido conjuntivo que asumieron 
funciones especiales de soporte. Los ligamentos cardinales, también 
llamados ligamentos cervicouterinos transversos o de Mackenrodi, 
consisten sobre todo en tejido conjuntivo perivascular (Range, 
1964). Se insertan en las paredes posterolaterales de la pelvis, cerca 
del origen de la arteria iliaca interna, y rodean los vasos que irrigan 
al útero y la vagina. 

Los ligamentos uterosacros se insertan en un área amplia del 
sacro en la parte posterior y forman los límites laterales del fondo 
de saco de Douglas. Aunque el nombre de estos ligamentos implica 
adhesión en la parte posterior del sacro, un estudio de imagen por 
MR mostró que su inserción en la pared lateral de la pelvis se 
sitúa en el complejo que forman el músculo coccígeo y el liga- 


mento sacroespinoso en 82% de los casos revisados; al músculo 
piriforme en 11%; y con el sacro sólo en 7%. Estos ligamentos se 
originan en la superficie posterior inferior del cuello uterino, pero 
una parte también proviene de la región proximal posterior de la 
vagina (Umek, 2004). Están formados sobre todo de músculo liso 
y contienen algunos de los nervios autónomos pélvicos (Campbell, 


1950). 


Correlación clínica. El recto se sitúa medial a los ligamentos ute- 
rosacros. El uréter y los vasos de la pared de la pelvis viajan en un 
plano lateral, en la proximidad de estos ligamentos. Por lo tanto, 
durante las operaciones reconstructivas pélvicas que emplean los 
ligamentos uterosacros como sitios de unión para el fondo vaginal, 
estas estructuras circundantes son muy vulnerables a las lesiones 
(Wieslander, 2007). 


Ligamentos redondos. Los ligamentos redondos del útero son 
extensiones de músculo liso del cuerpo uterino y representan el 
homólogo del gubernáculo testicular. Estos ligamentos se origi- 
nan en las caras laterales del cuerpo, justo por debajo y adelante 
del origen de las trompas de Falopio. Se extienden a los lados a 
la pared lateral de la pelvis (fig. 38-14). Entran al espacio retro- 
peritoneal y pasan a los lados de los vasos epigástricos inferiores 
antes de ingresar al conducto inguinal a través del anillo inguinal 
interno. 

Después de pasar por dicha vía, los ligamentos redondos salen 
por el anillo inguinal externo hasta terminar en el tejido subcu- 
táneo de los labios mayores (fig. 38-4). Los ligamentos redondos 
no contribuyen al soporte uterino. Reciben la irrigación de una 
pequeña rama de la arteria uterina u ovárica conocida como arteria 


de Sampson (pág. 927). 
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FIGURA 38-15. Vísceras pélvicas y su soporte de tejido conjuntivo. Relación de la uretra, el trígono vesical y la parte distal del uréter con la pared 


vaginal anterior y el cuello uterino. 


Correlación clínica. La localización del ligamento redondo, ante- 
rior a la trompa de Falopio, ayuda al cirujano durante la esteriliza- 
ción tubárica a través de una incisión de minilaparotomía. Esto es 
válido sobre todo si las adherencias pélvicas limitan la movilidad de 
las trompas y, por lo tanto, la identificación de las fimbrias antes 
de la ligadura. 

La división del ligamento redondo casi siempre es el paso inicial 
en las histerecromías abdominal y laparoscópica. Este corte abre 
los ligamentos anchos y brinda acceso a la región retroperitoneal 
de la pared lateral pélvica, permitiendo la visualización directa del 
uréter y la “esqueletización” de la arteria uterina para su ligadura 
y corte seguros. 


Ligamentos anchos. Los ligamentos anchos son capas dobles de 
peritoneo que se extienden desde los muros laterales del útero hasta 
las paredes pélvicas (Ag. 38-14). Dentro de la porción superior de 
estas dos túnicas se encuentran las trompas de Falopio, y los liga- 
mentos ovárico y redondo. Las primeras, los ovarios y los ligamen- 
tos redondos tienen un mesenterio cada uno, llamados mesosálpinx, 
mesoovario y mesoteres, en dicho orden; llevan nervios y vasos a 
estas estructuras. En el borde lateral de la trompa de Falopio y el 
ovario, el ligamento ancho termina donde el ligamento infundibu- 
lopélvico (descrito en las páginas 932-933) se fusiona con la pared 
pélvica. Los ligamentos cardinal y uterosacro se encuentran dentro 
de la porción inferior o “base” de los ligamentos anchos. 


Irrigación uterina. El aporte sanguíneo al cuerpo uterino pro- 
viene de la rama ascendente de la arteria uterina y de la rama 
medial o uterina de la arteria ovárica (figs. 38-14 y 38-15). La 
arteria uterina puede ser una derivación directa de la arteria iliaca, 
desarrollándose como una rama independiente, o puede tener un 
origen común con la arteria pudenda interna o con la vaginal (Kg. 
38-12). 

La arteria uterina se aproxima al útero por la región del istmo 
de dicho órgano. En esta área, este vaso sanguíneo pasa sobre el 
uréter y emite una pequeña rama para esta estructura. Varias venas 
uterinas transcurren al lado de la arteria, con una posición variable 
sobre o debajo del uréter. 

Luego, la arteria uterina se divide en una rama ascendente 
mayor y una descendente menor que transcurren al lado del útero 
y del cuello uterino. Estos vasos se conectan en el borde externo del 
útero y forman un arco arterial anastomótico que irriga las paredes 
uterinas (fig. 8-4, pág. 222). 

El cuello uterino está irrigado por la rama descendente o cervi- 
cal de la arteria uterina y por derivaciones ascendentes de la arteria 
vaginal. 


Correlación clínica. El útero recibe un aporte sanguíneo doble, 
de los vasos ováricos y de los uterinos. Por esta razón, durante 
las miomectomías algunos cirujanos colocan torniquetes tanto en 
el ligamento infundibulopélvico como en el istmo uterino, para 
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FIGURA 38-16. Ganglios linfáticos pélvicos y trayecto del uréter y los vasos ováricos. 


disminuir el flujo sanguíneo de las arterias ováricas y uterinas, en 
dicho orden. 


Drenaje linfático uterino. El vaciado linfático principal del 
útero llega a los ganglios del obturador y a los iliacos interno y 
externo (fig. 38-16). Sin embargo, algunos vasos linfáticos del 
cuerpo uterino viajan por los ligamentos redondos hasta los gan- 
glios inguinales superficiales y otros se extienden por los ligamen- 
tos uterosacros hasta los ganglios sacros laterales. 


Inervación uterina. El útero está inervado por fibras del plexo 
uterovaginal, también conocido como ganglio de Frankenháuser. 
Estos haces nerviosos transcurren junto con las arterias uterinas y 
se encuentran en el tejido conjuntivo de los ligamentos cardinales 


(fig. 38-13). 


Ovarios y trompas de Falopio 


Ovarios. Los ovarios y las trompas de Falopio constituyen los 
anexos uterinos. El tamaño y la actividad hormonal de los ovarios 
dependen de la edad, el momento del ciclo menstrual y la supre- 
sión hormonal exógena. Durante la edad reproductiva, los ovarios 
miden 2.5 a 5 cm de largo, 1.5 a 3 cm de grosor y 0.7 a 1.5 cm 
de anchura. 

Los ovarios están formados por una corteza externa y una 
médula interna. La primera está compuesta por estroma especiali- 
zado punteado con folículos, cuerpos amarillos y cuerpos blancos 
(fig. 15-20, pág. 424). Una sola capa de células mesoteliales cubre 
esta corteza a manera de epitelio superficial. La porción medular 
del ovario consiste sobre todo en tejido fibromuscular y vasos san- 
guíneos. Las regiones mediales de los ovarios están conectadas al 
útero mediante el ligamento uteroovárico (fig. 38-14). A los lados, 


cada ovario está unido con la pared pélvica mediante un ligamento 
infundibulopélvico, también llamado ligamento suspensorio del ova- 
rio, que contiene los vasos y los nervios ováricos. 


Irrigación, drenaje linfático e inervación de los ovarios. El 
suministro sanguíneo de los ovarios proviene de las arterias ovdri- 
cas, que nacen de la superficie anterior de la aorta abdominal (justo 
por debajo del origen de las arterias renales) y de las ramas ováricas 
de las arterias uterinas (fig. 38-16). Las venas ováricas siguen el 
mismo trayecto retroperitoneal que las arterias. La vena ovárica 
derecha drena en la vena cava inferior. Sin embargo, la izquierda 
desemboca en la vena renal del mismo lado. 

El drenaje linfático de los ovarios sigue a los vasos ováricos hasta 
la parte inferior de la aorta abdominal, donde drenan en los gan- 
glios paraaórticos. La inervación de los ovarios proviene de exten- 
siones del plexo renal que viaja junto con los vasos ováricos en el 
ligamento infundibulopélvico. 


Trompas de Falopio. Las trompas de Falopio son estructuras 
tubulares que miden de 7 a 12 cm de largo (fig. 38-14). Cada 
trompa tiene cuatro porciones identificables (fig. 7-1, pág. 199). La 
porción intersticial pasa por el cuerpo uterino en la región conocida 
como cuerno. La porción istmica comienza junto al cuerpo uterino; 
tiene una luz estrecha y una pared muscular gruesa. La ampolla 
se reconoce cuando se amplía el interior de la porción ístmica de 
la trompa. Además de la luz más amplia, este segmento tiene una 
mucosa más plegada (fig. 7-4). La continuación distal de la ampo- 
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lla es la fimbria. Su extremo tiene muchas proyecciones que brin- 
dan una superficie amplia para captar el óvulo. La fimbria ovárica 
es la proyección que está en contacto con el ovario. 

La arteria ovárica corre a lo largo del hilio del ovario y emite 
varias ramas a través del mesosálpinx para irrigar las trompas de 
Falopio (fig. 38-14). El plexo venoso, el drenaje linfático y la iner- 
vación de las trompas de Falopio siguen un trayecto similar al de 
los ovarios. 


Vagina 

La vagina es una víscera hueca cuya forma depende de las estruc- 
turas que la rodean y de las inserciones de sus muros laterales a las 
paredes pélvicas, como se describe más adelante. La porción distal 
de la vagina se constriñe por la acción de los músculos elevadores 
del ano (fig. 38-10). Por arriba del piso pélvico, la luz vaginal tiene 
más capacidad volumétrica y de distensión. Con la mujer de pie o 
en posición anatómica, el vértice se dirige hacia atrás, a las espinas 
isquiáticas, y los dos tercios superiores del tubo vaginal son casi 
paralelos con el plano elevado. 

Aunque se refiere una gran variabilidad en la longitud de la 
pared vaginal, la extensión promedio de la región anterior es de 
7 cm y la de la pared posterior es de 9 cm. La distancia más corta 
de la pared vaginal anterior explica la posición antepuesta del cue- 
llo uterino en la mayoría de las mujeres. Los recesos dentro de la 
luz vaginal al frente o detrás del cuello uterino se conocen como 
fondo de saco anterior y fondo de saco posterior, en dicho orden (fig. 
38-17). 
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FIGURA 38-17. Planos de división quirúrgica y capas de la pared vaginal. 
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FIGURA 38-18. Tejido conjuntivo y espacios quirúrgicos de la pelvis. 


Las paredes vaginales tienen tres capas: adyacente a la luz se 
encuentra una capa mucosa formada de epitelio escamoso no 
queratinizado, organizado sobre una lámina propia; un estrato 
muscular de músculo liso y fibras de colágena y de elastina; y una 
capa adventicia formada por proteínas del mismo tipo (fig. 24-6) 
(Weber, 1995, 1997). 

La vagina se encuentra entre la vejiga y el recto, y junto con sus 
conexiones con las paredes pélvicas brinda soporte a estas estructu- 
ras (figs. 38-15 y 38-17). La adventicia vaginal separa a la vagina 
de la vejiga y de la uretra por delante, y del recto por detrás. La 
continuación lateral de la capa adventicia constituye el tejido para- 
vaginal que une las paredes de la vagina con las paredes pélvicas. Se 
trata de tejido areolar laxo y adiposo que contiene nervios y vasos 
sanguíneos y linfáticos. 

La pared fibromuscular anterior de la vagina y sus inserciones 
paravaginales representan la capa que da sostén a la vejiga y a la 
uretra. En la clínica se conoce como fascia pubovesicocervical (fig. 
38-15). 

Las inserciones laterales de las paredes vaginales posteriores son 
las fascias que cubren la superficie medial de los músculos elevado- 
res del ano. La pared posterior y sus uniones de tejido conjuntivo 
con la pared lateral sostienen el recto. En la clínica, esta capa se 
conoce como fascia rectovaginal o de Denonvilliers. Sin embargo, 
como ocurre con los hallazgos microscópicos de la pared vaginal 
anterior, los estudios histológicos no han podido demostrar una 
capa separada entre la pared posterior de la vagina y el recto, salvo 
en los 3 o 4 cm distales, donde el tejido fibromuscular denso del 
cuerpo perineal separa estas estructuras (DeLancey, 1999). Similar 
a las disecciones quirúrgicas en la pared vaginal anterior, en la parte 
posterior el plano que se diseca en las operaciones para separar la 
pared vaginal del recto incluye porciones de la capa muscular de 
la vagina. 


Como no existe una capa “aponeurótica” real entre la vagina 
y la vejiga, ni entre la primera y el recto, algunos recomiendan 
que se abandonen términos como “fascia pubocervical/pubovesi- 
cal” o “fascia rectovaginal”. Proponen que éstos se sustituyan por 
nombres descriptivos más precisos, como estrato muscular vaginal 
o capa fibromuscular de las paredes vaginales anterior y posterior. 


Espacios “potenciales” vesicocervical y vesicovaginal. El 
espacio vesicocervical inicia debajo del pliegue peritoneal vesicoute- 
rino, que representa uniones laxas del peritoneo en la región del 
fondo de saco anterior (figs. 38-17 y 38-18). El espacio vesico- 
cervical continúa hacia abajo como el espacio vesicovaginal, que se 
extiende hasta la unión de los tercios proximal y medio de la uretra. 
Por debajo de este punto, la uretra y la vagina se fusionan. 


Correlación clínica. El pliegue peritoneal vesicouterino puede 
levantarse y cortarse con facilidad para crear un colgajo vesical 
durante una histerectomía abdominal o en una operación cesá- 
rea. La distancia entre el peritoneo del fondo de saco anterior y el 
fondo de saco vaginal anterior es importante durante las histerec- 
tomías vaginales. Por lo tanto, antes de tener acceso a la cavidad 
peritoneal, son necesarias la identificación apropiada y la disección 
cortante del tejido conjuntivo laxo que se encuentra dentro de 
los espacios vesicovaginal y vesicocervical (fig. 38-17) (Balgobin, 
2011). 


Espacio rectovaginal. Esta área es adyacente a la superficie pos- 
terior de la vagina. Se extiende desde el fondo de saco de Douglas 
hasta el borde superior del cuerpo perineal, que termina 2 o 3 cm 
por arriba del anillo del himen (figs. 38-17 y 38-18). Los pilares 
rectales son fibras del complejo ligamentario cardinal uterosacro 
que se extiende hasta el cuello uterino y se une con la porción supe- 
rior de la pared vaginal posterior. Estas fibras conectan la vagina 


con las paredes laterales del recto y con el sacro, y separan el espa- 
cio rectovaginal medial del pararrectal. 


Correlación clínica. El espacio rectovaginal contiene tejido 
arcolar laxo y es fácil de abrir mediante disección digital durante 
la intervención quirúrgica abdominal. En procedimientos de sus- 
pensión vaginal, la perforación de las fibras del pilar rectal brinda 
acceso a los ligamentos sacroespinosos que se emplean en procedi- 
mientos de suspensión vaginal (Sección 43-21, pág. 1238). 

El peritoneo del fondo de saco posterior desciende por la pared 
vaginal posterior de 2 a 3 cm por debajo del fondo de saco vagi- 
nal posterior (Kuhn, 1982). Por tanto durante una histerectomía 
vaginal, en contraste con el acceso a la cavidad peritoneal anterior, 
el ingreso al espacio peritoneal por la parte posterior es sencillo 
mediante la incisión de la pared de la vagina en el área del fondo 
de saco posterior (fig. 38-17). 


Soporte vaginal. El principal apoyo de la vagina deriva de la 
interacción entre los músculos elevadores del ano y el tejido con- 
juntivo que une las paredes laterales de la vagina a las paredes pél- 
vicas. Este tejido está formado de las extensiones distales de lo que 
en términos clínicos se conoce como ligamentos cardinal y uterosa- 
cro. Aunque el tejido conjuntivo visceral de la pelvis es continuo e 
interdependiente, DeLancey (1992) describió tres niveles de sostén 
con tejido conjuntivo que ayudan a explicar varias manifestaciones 
clínicas de la disfunción del soporte pélvico. 


Medios de fijación en la porción superior de la vagina. El 
parametrio desciende junto a la vagina, como el paracolpio (fig. 
38-15). Este tejido une la parte superior de la vagina con la pared 
de la pelvis, suspendiendo a la primera sobre el piso de la segunda. 
Estas inserciones también se conocen como soporte de nivel To eje 
suspensorio. Proporcionan sostén con tejido conjuntivo al vértice 
vaginal después de una histereccomía. Con la mujer de pie, las 
fibras de soporte de nivel I están orientadas en sentido vertical. 
Las manifestaciones clínicas de los defectos de este grado incluyen 
prolapso de la cúpula vaginal después de histerectomía. 


Medios de fijación en la porción media de la vagina. Las 
paredes laterales de la porción media de la vagina están unidas a 
las paredes pélvicas de ambos lados mediante tejido conjuntivo vis- 
ceral llamado aponeurosis endopélvica. Estas inserciones laterales 
de los muros vaginales se flexionan hacia el arco tendinoso de la 
aponeurosis pélvica y la cara medial de los músculos elevadores del 
ano. De esta manera, dichas inserciones laterales crean un surco 
vaginal lateral anterior y uno posterior (fig. 38-15). Estas hendidu- 
ras corren por las paredes laterales de la vagina y dan a ésta forma 
de H cuando se ve en un corte transversal. El arco tendinoso de la 
aponeurosis pélvica es una condensación de tejido conjuntivo denso 
regular que cubre la cara medial de los músculos obturador interno 
y elevadores del ano. Se extiende desde la superficie interna de los 
huesos del pubis hasta las espinas isquiáticas (figs. 38-7 y 38-15). 

La inserción de la pared vaginal anterior en los músculos ele- 
vadores del ano permite la elevación del cuello vesical que se nota 
con la tos o la maniobra de Valsalva (fig. 38-10). Por lo tanto, 
estas uniones tienen importancia para la continencia urinaria. Las 
inclusiones de la parte intermedia de la vagina se conocen como 
soporte de nivel IT o eje de inserción. Las manifestaciones clínicas de 
los defectos en dicho grado incluyen prolapso de las paredes vagi- 
nales anterior y posterior, con prolapso e incontinencia urinaria 
de esfuerzo. 


Anatomía 


Medios de fijación en la porción distal de la vagina. El 
tercio distal de la vagina se une de manera directa a las estructuras 
circundantes (fig. 38-9). En la parte anterior la vagina se fusiona 
con la uretra, a los lados con el músculo pubovaginal y la mem- 
brana perineal y en la región posterior se une con el cuerpo peri- 
neal. Estas inserciones vaginales se conocen como soporte de nivel 
To eje de fusión. Alteraciones en este nivel de sostén dan origen a 
rectocele o descenso perineal. También puede haber incontinencia 
anal si el cuerpo perineal está ausente, como puede ocurrir después 
de un traumatismo obstétrico. 


Irrigación, drenaje linfático e inervación de la vagina. Las 
principales fuentes de sangre de la vagina son la rama descendente 
o cervical de la arteria uterina y la arteria vaginal, derivación de 
la arteria iliaca interna (fig. 38-12). Estos vasos forman un arco 
anastomótico a los lados de la vagina, en el nivel de los surcos vagi- 
nales. Se unen con los vasos contralaterales en las paredes anterior y 
posterior de la vagina. Además la arteria rectal media, proveniente 
de la iliaca interna, contribuye a la irrigación de la pared vaginal 
posterior. Las partes distales de los muros vaginales también reci- 
ben ramas de la arteria pudenda interna (pág. 944). 

El drenaje linfático de los dos tercios superiores de la vagina es 
similar al del útero, como se describió en la página 932. El vaciado 
de la parte distal de la vagina llega junto con los linfáticos vulvares 
a los ganglios inguinales. En la sección dedicada a la vulva y el 
perineo en la página 945 se presenta una descripción más detallada 
de los vasos linfáticos de la vulva. 

La vagina recibe su inervación de las extensiones inferiores del 
plexo uterovaginal, un componente del plexo hipogástrico inferior 
o pélvico (fig. 38-13). 


Estructuras inferiores del sistema urinario 


Vejiga. La vejiga es un órgano hueco que permite el almacena- 
miento y la evacuación de orina (fig. 38-19). En su parte anterior, 
descansa sobre la pared abdominal anterior; en la región posterior 
lo hace en la vagina y el cuello uterino. Por debajo y a los lados, 
está en contacto con la superficie interna de los huesos púbicos. 
En estas áreas carece de cobertura peritoneal. El reflejo de la vejiga 
sobre la pared abdominal es de forma triangular. El vértice de este 
ángulo se continúa con el ligamento umbilical medial 

La pared vesical consiste en haces gruesos de músculo liso cono- 
cidos como músculo detrusor, que se extiende hacia la parte supe- 
rior de la uretra. Aunque se describen capas separadas de dicho 
músculo, no están tan bien definidas como las estructuras de otras 
vísceras, como el intestino o el uréter (fig. 23-2, pág. 610). La capa 
más interna de la pared vesical es plexiforme y puede identificarse 
por el patrón reticular que se observa en la cistoscopia. La mucosa 
de la vejiga está cubierta por un epitelio de transición. 

La vejiga puede dividirse en fondo y base, más o menos en el 
nivel de los orificios ureterales. El primero tiene pared delgada y 
es distensible, mientras que la segunda tiene un muro más grueso 
que permite menos expansión durante el llenado (fig. 38-15). La 
base de la vejiga está formada por el trígono vesical y las asas del 
músculo detrusor. Éstas son dos bandas de fibras en forma de U que 
se encuentran en el cuello vesical, el área donde la uretra entra a la 
pared de la vejiga. 

La irrigación de esta estructura proviene de las arterias vesicales 
superiores y de las inferiores. Las primeras son ramas de la porción 
permeable de la arteria umbilical. Cuando existe, la arteria vesical 
inferior nace de la arteria pudenda interna o de la vaginal (fig. 
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FIGURA 38-19. Vista media sagital de las estructuras pélvicas y aspectos anatómicos relacionados. 


38-12). La inervación de la vejiga proviene del plexo vesical, que es 
un componente del plexo hipogástrico inferior (Ag. 38-13). 


Uretra. La uretra femenina es un órgano complejo que mide 3 
o 4 cm de largo. Su luz comienza en el meato urinario interno y 
pasa por la base vesical una distancia menor a un centímetro. Esta 
región se llama cuello de la vejiga. Los dos tercios distales de la 
uretra se fusionan con la pared anterior de la vagina. 
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FIGURA 38-20. Uretra y músculos relacionados. 


Músculo del esfínter 


Rama isquiopúbica (corte) 


Las paredes uretrales comienzan fuera de la pared vesical. 
Consisten en dos capas de músculo liso, una longitudinal interna 
y otra circular externa. A su vez, este estrato exterior está rodeado 
por una capa circular de músculo esquelético denominado esfínter 
uretral o rabdoesfínter (£ig. 38-20). Cerca de la unión de los tercios 
medio e inferior de la uretra, y justo por arriba de la membrana 
perineal, existen dos bandas de músculo estriado conocidas como 
esfínter uretrovaginal y compresor uretral. En mujeres estas estruc- 

turas antes se conocían como músculos perinea- 
les transversos profundos y junto con el esfínter 
uretral constituyen el complejo esfintérico uro- 
genital de músculo estriado. En conjunto, estos 
tres músculos funcionan como una unidad y 
tienen una inervación compleja y controversial. 
Sus fibras se combinan para mantener un tono 


Complejo constante y para proporcionar actividad refleja 
esfintérico- de urgencia, sobre todo en la mitad distal de la 
urogenital uretra para mantener la continencia. 

de músculo Distal a la profundidad de la membrana 
estriado 


perineal, las paredes de la uretra consisten en 
tejido fibroso que sirve como boquilla que 
dirige el chorro de orina. La uretra tiene una 
capa submucosa prominente que está recu- 
bierta por epitelio escamoso estratificado sen- 
sible a hormonas (fig. 23-9, pág. 614). Dentro 
de la capa submucosa en la superficie dorsal o 
vaginal de la uretra existe un grupo de glán- 
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FIGURA 38-21. Fosa isquioanal y complejo del esfínter anal. 


dulas conocidas como parauretrales, que desembocan en la luz de 
la superficie dorsal de la uretra (fig. 26-4, pág. 684). Las abertu- 
ras de los conductos de las dos glándulas más prominentes, las de 
Skene, se ven en la superficie interna del orificio uretral externo 
(pág. 941). 

La uretra recibe su irrigación de ramas de las arterias vesical/ 
vaginal inferior y pudenda interna. Aunque todavía existe contro- 
versia, se cree que el nervio pudendo inerva la parte más distal 
del complejo esfintérico urogenital de músculo estriado. Las ramas 
eferentes somáticas del nervio pélvico, componente del plexo hipo- 
gástrico inferior o pélvico, inerva de manera variable el esfínter 
uretral. En el capítulo 23 se presenta una discusión adicional sobre 
la inervación de la vía urinaria inferior (pág. 609). 


Correlación clínica. La infección crónica de las glándulas para- 
uretrales puede conducir al desarrollo de divertículos uretrales. 
Debido a las múltiples aberturas de estos órganos a lo largo de la 
uretra, los divertículos pueden desarrollarse en varios sitios de la mis- 
ma (cap. 26, pág. 683). 


Uréteres. En la página 938 se presenta una descripción detallada 
del segmento pélvico del uréter, en la discusión sobre la pared late- 
ral del retroperitoneo. 


Recto 


El recto continúa con el colon sigmoide más o menos en nivel de 
la tercera vértebra sacra (fig. 38-19). Desciende 12 cm por la super- 
ficie anterior del sacro y termina en el conducto anal después de 
pasar por el hiato del elevador. Las porciones anterior y lateral de los 
dos tercios proximales del recto están cubiertas por peritoneo. 
Luego el peritoneo se refleja en la pared vaginal anterior y forma 
el fondo de saco de Douglas, también llamado saco rectouterino. En 
las mujeres, el fondo de saco se sitúa a 5 o 6 cm del orificio anal y 


puede palparse en forma manual durante el examen rectal o vagi- 
nal. En su inicio, la pared rectal es similar a la del sigmoides, pero 
cerca de su terminación se dilata para formar la ampolla rectal, que 
empieza debajo del peritoneo del fondo de saco posterior. 

El recto contiene varios pliegues transversales (casi siempre 
tres), los pliegues transversales del recto, o válvulas de Houston (fig. 
38-21). El más grande y constante se localiza en la parte anterior 
y ala derecha, a unos 8 cm del orificio anal. Estos pliegues contri- 
buyen a la continencia fecal porque sostienen las heces por arriba 
del conducto anal. 


Correlación clínica. Cuando el recto se encuentra vacío, los 
pliegues rectales transversales se superponen unos a otros, lo que 
a veces dificulta el avance del dedo explorador o del endoscopio 
después de este nivel. 


Espacios quirúrgicos retroperitoneales 
Pared pélvica 


Es importante que el cirujano de pelvis conozca varios espacios 
retroperitoneales. De éstos, el área retroperitoneal de las paredes 
laterales pélvicas contienen los vasos iliacos internos y los linfáticos 
pélvicos, el segmento pélvico del uréter y el nervio obturador. 


Correlación clínica. El ingreso al retroperitoneo por las pare- 
des laterales pélvicas permite identificar los uréteres (fig. 38-22). 
Además, es un paso esencial para muchas de las operaciones descri- 
tas en oncología ginecológica y para la ligadura de la arteria uterina 
o de la iliaca interna en caso de hemorragia. 


Vasos sanguíneos. Las figuras 38-12, 38-14 y 38-22 presen- 
tan los principales vasos sanguíneos pélvicos. Los iliacos interno 
y externo, y sus grupos correspondientes de ganglios linfáticos, se 
encuentran en el espacio retroperitoneal lateral pélvico (fig. 38-16). 
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FIGURA 38-22. Vista quirúrgica del espacio retroperitoneal adyacente 
ligamento ancho. 


Correlación clínica. En caso de hemorragia durante una opera- 
ción pélvica, puede ligarse la arteria iliaca interna para disminuir 
la presión del pulso en los órganos pélvicos. Cuando se diseca este 
vaso, es preciso identificar y evitar el uréter. La arteria iliaca interna 
se liga en un punto distal al origen de las ramas de su división pos- 
terior. Esto ayuda a prevenir la desvascularización sustancial de los 
músculos glúteos. Estas ramas de la división posterior casi siempre 
surgen de la pared posterolateral de la arteria iliaca interna, a unos 
3 o 4 cm de su nacimiento en la arteria iliaca primitiva (Bleich, 
2007). 


Uréter pélvico. El uréter entra a la pelvis al cruzar sobre la bifur- 
cación de la arteria iliaca primitiva, entre las arterias iliacas interna 
y externa, justo medial a los vasos ováricos (fig. 38-15). Desciende 
hacia la pelvis unida a la hoja medial del peritoneo de la pared 
lateral de la pelvis. En su trayecto, el uréter se sitúa en posición 
medial con respecto a las ramas iliacas internas y de forma antero- 
lateral a los ligamentos uterosacros (figs. 38-14, 38-15 y 38-22). 
Luego, el uréter cruza el ligamento cardinal, más o menos 1 o 2 cm 
por fuera del cuello uterino. Cerca del nivel del istmo del útero, 
pasa por debajo de la arteria uterina (como “agua bajo el puente”). 
Después se dirige en sentido anteromedial hacia la base de la vejiga 
(fig. 38-15). En este trayecto, pasa cerca del tercio superior de la 
pared vaginal anterior (Rahn, 2007). Por último, entra a la vejiga 
y viaja en sentido oblicuo cerca de 1.5 cm antes de desembocar en 
el orificio ureteral. 
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La porción pélvica del uréter recibe su irrigación de las arte- 
rias próximas a su trayecto: los vasos iliacos primitivos, los iliacos 
internos y los vesicales superiores. Las anastomosis vasculares en la 
vaina del tejido conjuntivo que envuelve al uréter forman una red 
longitudinal. 


Correlación clínica. Por la proximidad de los uréteres pélvicos a 
muchas estructuras que se encuentran durante las intervenciones 
quirúrgicas ginecológicas, debe ponerse énfasis en su identificación 
precisa durante las operaciones. La mayoría de las lesiones urete- 
rales ocurre durante intervenciones quirúrgicas ginecológicas por 
enfermedades benignas (Ibeanu, 2009). Más de 50% de éstas no se 
diagnostica durante la operación. Los sitios de daño más frecuentes 
incluyen: 1) el borde pélvico durante la colocación de pinzas en el 
ligamento infundibulopélvico; 2) la región ístmica del útero al ligar 
la arteria uterina; 3) la pared lateral de la pelvis durante la sutura 
del ligamento uterosacro, y 4) el vértice vaginal al poner pinzas o 
material de sutura en el manguito vaginal. 


Espacio presacro 


Esta área retroperitoneal se localiza entre el sacro y el recto sigmoi- 
des, y el peritoneo de la pared abdominal posterior (figs. 38-18 y 
38-23). Empieza debajo de la bifurcación aórtica y se extiende de 
forma caudal hacia el piso pélvico. A los lados, este espacio está limi- 
tado por los vasos iliacos internos y sus ramas. Contenidos dentro 
del tejido areolar laxo y conjuntivo de este espacio se encuentran 
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FIGURA 38-23. Espacio presacro. L5, 


el plexo hipogástrico superior, los nervios hipogástricos y partes del 
plexo hipogástrico inferior (figs. 38-14 y 38-23). El grupo sacro de 
ganglios linfáticos también se encuentra ahí (fig. 38-16). 

La anatomía vascular del espacio presacro es compleja e incluye 
una anastomosis venosa extensa e intrincada, llamada plexo venoso 
sacro. Éste se forma sobre todo por la unión de las venas sacra 
media y lateral en la superficie anterior del sacro. La vena sacra 
media a menudo drena en la vena iliaca primitiva izquierda, mien- 
tras que la sacra lateral vierte su contenido en la iliaca interna. Por 
último, estos vasos vacían su contenido en el sistema cava. El plexo 
venoso sacro también recibe contribuciones de las venas lumbares 
de la pared abdominal posterior y de las venas basivertebrales que 
pasan por los agujeros intervertebrales sacros pélvicos. La arteria 
sacra media, que pasa en la proximidad de la vena sacra media, nace 
de la parte posterior y distal de la aorta abdominal. 

En un estudio reciente que revisó la anatomía vascular del espa- 
cio presacro, la vena iliaca primitiva izquierda fue el vaso mayor 
más cercano identificado en sentido tanto cefálico como lateral del 
promontorio medio del sacro. La distancia promedio entre la vena 
iliaca primitiva izquierda y el promontorio sacro medio en este 
estudio fue de 2.7 cm (intervalo de 0.9 a 5.2 cm) (Wieslander, 
2006). La proximidad de la vena iliaca primitiva izquierda al pro- 
montorio sacro hace que este vaso sea muy vulnerable a las lesiones 
durante el acceso y la disección en este espacio. 
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Correlación clínica. Los ginecólogos penetran al espacio presa- 
cro para realizar sacrocolpopexias (Sección 43-17, pág. 1225) y 
neurectomías presacras (cap. 11, pág. 316). Además, es impor- 
tante mencionar que durante las cirugías las hemorragias del plexo 
venoso sacro pueden ser difíciles de controlar porque las venas a 
menudo se retraen hacia los agujeros intervertebrales sacros. 


Espacio prevesical 


Este sitio también se llama espacio de Retzius o retropúbico. Puede 
ingresarse a él al cortar la fascia transversal de la pared abdominal 
anterior (fig. 38-19). Este espacio está limitado adelante y a los 
lados por la pelvis ósea y los músculos de la pared pélvica. En la 
parte superior, esta área se encuentra cerrada por la pared abdo- 
minal anterior (figs. 38-18, 38-19 y 38-24). La vejiga y la parte 
proximal de la uretra se encuentran detrás de este espacio. Las 
uniones del tejido conjuntivo paravaginal con el arco tendinoso 
de la aponeurosis pélvica constituyen el límite posterolateral de 
esta región y lo separan de los espacios vesicovaginal y vesicocer- 
vicouterino. 

En este sitio hay varios vasos y nervios. La vena dorsal del clí- 
toris pasa bajo el borde inferior de la sínfisis del pubis y drena 
en el plexo venoso periuretral-perivesical, también llamado plexo de 
Santorini (Pathi, 2009). El paquete neurovascular obturatriz viaja 
por las paredes laterales de la pelvis y entra al conducto del obtu- 
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Arteria umbilical ocluida 
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Vena rectal media 


FIGURA 38-24. Espacio retropúbico. PS, sínfisis del pubis. 


rador para llegar al compartimiento medial del muslo. Las ramas 
nerviosas autónomas que inervan la vejiga y la uretra pasan por 
los bordes laterales de estas estructuras. Además, en la mayoría de 
las mujeres los vasos accesorios del obturador que se originan de 
los vasos epigástricos inferiores o iliacos externos cruzan las ramas 
púbicas superiores y se conectan con los vasos del obturador, cerca 
del conducto del mismo nombre. 


Correlación clínica. La lesión del paquete neurovascular o de los 
vasos accesorios del obturador ocurre más a menudo durante las 
disecciones de ganglios linfáticos pélvicos y procedimientos para 
reparación de defectos paravaginales y fracturas pélvicas. Por tanto 
es crucial para la disección de este espacio el conocimiento de la 
localización aproximada de estos vasos y del conducto del obtura- 
dor. Éste se encuentra a 5 o 6 cm de la línea media en la sínfisis 
del pubis, y a 1 o 2 cm debajo del margen superior del ligamento 
iliopectíneo (Drewes, 2005). 

A menudo se produce hemorragia del plexo venoso periuretral- 
perivesical cuando se coloca el material de sutura en este espacio 
durante la suspensión retropúbica del cuello vesical o cuando se 
pasan las agujas en los procedimientos retropúbicos en la parte 
media de la uretra. El sangrado venoso casi siempre se detiene 
cuando se aplica presión o cuando se anudan las suturas. 


VULVA Y PERINEO 


Vulva 


Los genitales femeninos externos, conocidos en conjunto como 
vulva, se encuentran sobre los huesos púbicos y se extienden en 
sentido posterior bajo el arco púbico. Las estructuras que incluyen 
son el monte de Venus, los labios mayores y los menores, el clítoris, 


el vestíbulo, los bulbos vestibulares, los orificios uretral y vaginal y 
las glándulas vestibulares mayores (de Bartholin), las vestibulares 
menores y las parauretrales (de Skene) (fig. 38-25). El desarrollo 
embrionario de estos componentes puede encontrarse en el cuadro 


18-1 (pág. 484). 


Monte de Venus y labios mayores 


El monte de Venus es la eminencia redondeada que se encuentra por 
delante de la sínfisis del pubis. Los labios mayores son dos pliegues 
prominentes que se extienden desde el monte de Venus hasta el 
cuerpo perineal, por detrás. La piel sobre el monte de Venus y los 
labios mayores está cubierta de pelo y una capa subcutánea similar 
a la de la pared abdominal anterior, que consiste en una franja 
de tejido adiposo superficial similar a la fascia de Camper y un 
estrato membranoso más profundo, la fascia de Colles (Ag. 38-25). 
Ésta, también conocida como fascia perineal superficial, la fascia de 
Colles es similar y tiene continuidad con la fascia de Scarpa de la 
pared abdominal anterior. 

El ligamento redondo y el proceso vaginal ocluido, también lla- 
mado canal de Nuck, sale del conducto inguinal y se inserta en el 
tejido adiposo o la piel de los labios mayores. 


Correlación clínica. La fascia de Colles se inserta con firmeza 
en las ramas isquiopúbicas a los lados y en la membrana perineal 
en la parte posterior. Estas uniones impiden la diseminación de 
líquido, sangre o infecciones del espacio perineal superficial a los 
muslos o al triángulo perineal posterior. En la parte anterior, la 
fascia de Colles no tiene uniones con las ramas púbicas, por lo que 
se extiende con la pared abdominal anterior (fig. 38-25). Esta con- 
tinuidad permite la diseminación de fluidos, sangre e infecciones 
entre estos compartimientos. 
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FIGURA 38-25. Estructuras vulvares y capa subcutánea del triángulo perineal anterior. Nótese la continuidad de las fascias de Colles y de Scarpa. 


Inserto: límites y aberturas del vestíbulo. 


El diagnóstico diferencial de una tumoración en un labio 
mayor incluye leiomiomas provenientes del ligamento redondo y 
la persistencia del proceso vaginal. Una hernia inguinal indirecta 
también puede llegar al labio mayor al pasar por el anillo interno 
y el conducto inguinales. En contraste con las hernias inguinales 
directas, que casi siempre se deben a defectos adquiridos en la apo- 
neurosis de la pared abdominal anterior, las indirectas casi siempre 
son congénitas. 


Labios menores 


Estos dos pliegues cutáneos se encuentran entre los labios mayores 
(fig. 38-25). En su parte anterior, cada uno se bifurca para formar 
dos pliegues que rodean el glande del clítoris. El prepucio es el 
doblez anterior que cubre el glande y el frenillo es el que pasa por 
debajo del clítoris. En la parte posterior, los labios menores termi- 
nan en la horquilla. 

A diferencia de la piel que cubre los labios mayores, la de los 
menores no está cubierta por pelo. Además, el tejido subcutáneo 
carece de grasa y es sobre todo de tipo conjuntivo laxo. Este último 
atributo permite la movilidad de la piel durante el coito y explica 
la facilidad de la disección con la vulvectomía. 


Correlación clínica. Por lo general, los labios menores son 
simétricos, pero su tamaño y forma pueden variar mucho de una 
mujer a otra. En algunas personas estas estructuras, con aspecto de 
alas, son péndulas y pueden ser llevadas hacia la vagina durante el 
coito. Si se experimenta dispareunia en estas circunstancias, puede 
hacerse una reducción quirúrgica de los labios (Sección 41-23, pág. 
1072). Además, las enfermedades dermatológicas crónicas, como el 


liquen escleroso, pueden causar atrofia importante o desaparición 
de los labios menores (cap. 4, pág. 113). 


Clítoris 


Es la estructura eréctil femenina homóloga al pene. Está formado 
por el glande, el cuerpo y dos pilares. El primero contiene muchas 
terminaciones nerviosas y está cubierto por un epitelio plano estra- 
tificado con una delgada capa de queratina. El segundo mide alre- 
dedor de 2 cm y está conectado a la rama del pubis por los pilares 


(fig. 38-26). 


Vestíbulo vaginal 


Esta es el área que se encuentra entre los dos labios menores. Está 
limitada en la parte medial por el anillo del himen y a los lados 
por la línea de Hart. Ésta representa el límite entre la piel y la 
mucosa en la superficie interna de los labios menores. El vestíbulo 
se extiende desde el clítoris en la parte anterior hasta la horquilla 
en la posterior (fig. 38-25, inserto). Contiene las aberturas de la 
uretra, la vagina, las glándulas vestibulares mayores (también cono- 
cidas como de Bartholin) y las glándulas de Skene, que son el par 
más grande de órganos secretores parauretrales. También contiene 
las múltiples aberturas de las glándulas vestibulares menores. Existe 
una depresión poco profunda, conocida como fosa navicular, entre 
el orificio vaginal y la horquilla. 


Correlación clínica. La disestesia vulvar localizada, también 
llamada vestibulitis vulvar, se caracteriza por dolor durante la 
penetración vaginal, hipersensibilidad localizada en un punto 
determinado y eritema de la mucosa vestibular. 


941 


y 


2) 
> 
an 
mo] 
€ 
== 
o 
UU 
00 


942 


Aspectos de cirugía ginecológica 


Músculo isquiocavernoso ., 
. 
Rama isquiopúbica .... [5 


Borde cortado de la fascia de Colles ..._. 


Músculo bulbocavernoso -__ _ 


Membrana perineal 
Tuberosidad isquiática - — “£ 


Músculo perineal --* 
transverso superficial 


Músculo esfínter anal externo 


Cuerpo del clítoris 
7 Pilar del clítoris 


.-* Bulbo vestibular 
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isquiocavernoso 


- Membrana perineal 


“*-- Músculo elevador del ano 


”* Músculo glúteo mayor 


FIGURA 38-26. Triángulos perineales anterior (espacio superficial del triángulo anterior) y posterior. A la izquierda de la imagen se encuentran las 
estructuras observadas después de retirar la fascia de Colles. A la derecha de la imagen están las estructuras que se pueden apreciar después de 


remover los músculos perineales superficiales. 


La línea de Hart tiene relevancia clínica cuando se eligen los 
sitios de incisión para el drenaje o marsupialización de los conduc- 
tos de las glándulas de Bartholin (Secciones 41-18 y 41-19, págs. 
1063-1065). En un intento por recrear conductos de anatomía casi 
normal para dichos órganos después de estos procedimientos, deben 
evitarse las incisiones externas a la línea de Hart (Kaufman, 1994). 


Bulbos vestibulares 


Éstos son homólogos del bulbo y del cuerpo esponjoso del pene. 
Son dos masas eréctiles prolongadas, de unos 3 cm de largo, con 
vascularización abundante que rodean el orificio vaginal (fig. 
38-26). Sus extremos posteriores están en contacto con las glán- 
dulas de Bartholin y los anteriores se unen entre sí y con el clíto- 
ris. Sus superficies profundas están en contacto con la membrana 
perineal y sus caras superficiales están cubiertas en parte por los 
músculos bulbocavernosos. 


Correlación clínica. La proximidad de las glándulas de Bartholin 
con los bulbos vestibulares explica la hemorragia considerable que 
se observa a veces con la resección de dichos órganos secretores 
(Sección 41-20, pág. 1066). 


Glándulas vestibulares mayores o de Bartholin 


Son homólogas de las glándulas masculinas bulbouretrales o de 
Cowper. Están en contacto con los extremos posteriores de los 
bulbos vestibulares, y a menudo se encuentran superpuestas por 
ellos (fig. 38-26). Cada glándula está conectada con el vestíbulo 
por un conducto de unos 2 cm de largo. Éste se abre en la hendi- 
dura que hay entre los labios menores y el himen (el vestíbulo), en 
posiciones aproximadas a las cinco y a las siete horas en la carátula 
de un reloj. 

Las glándulas contienen células cilíndricas que secretan moco 
claro o blanquecino con propiedades lubricantes. Estos órganos 
se estimulan con la excitación sexual. La contracción del músculo 
bulbocavernoso que cubre la cara superficial de la glándula esti- 
mula la secreción. 


Correlación clínica. La obstrucción de los conductos de Bartho- 
lin con material proteináceo o por inflamación infecciosa puede 
originar la formación de vejigas membranosas de tamaño varia- 
ble. Un quiste infectado puede dar lugar a un absceso que por lo 
general se debe drenar en forma quirúrgica, y aquellos que son 
sintomáticos o recurrentes a veces requieren marsupialización o 
resección de las glándulas. 


Perineo 


El perineo es el área romboidal que se encuentra entre los muslos 
(fig. 38-25). En el plano profundo está limitado por la fascia infe- 
rior del diafragma pélvico y en la parte superior, por la piel entre 
los muslos. Los límites anterior, posterior y laterales del perineo 
son los mismos que los de la salida pélvica ósea: la sínfisis del pubis 
adelante, las ramas isquiopúbicas y las tuberosidades isquiáticas por 
la parte anterolateral, el cóccix por detrás y los ligamentos sacrotu- 
berosos en la región posterolateral. Una línea arbitraria que une las 
tuberosidades isquiáticas divide al perineo en un triángulo urogeni- 
tal o anterior y un triángulo anal o posterior. 


Triángulo anterior (urogenital) 


Las estructuras que forman la vulva, o los genitales femeninos 
externos, se encuentran en el triángulo anterior del perineo. La 
base o el borde posterior de éste es la línea interisquiática, que casi 
siempre pasa sobre los músculos perineales transversales superficiales 
(fig. 38-26). 

El triángulo anterior puede dividirse además en un saco O 
espacio superficial y uno profundo por medio de la membrana peri- 
neal. El espacio perineal superficial se encuentra por debajo de 
la membrana perineal y el espacio profundo está por arriba de la 
membrana, o en un plano profundo con respecto a ésta. 


Espacio perineal superficial. Este espacio del triángulo ante- 
rior es un compartimiento cerrado que se encuentra entre la fascia 
de Colles y la membrana perineal. Contiene los músculos isquio- 
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FIGURA 38-27. Espacio profundo del triángulo perineal anterior. A la derecha de la imagen están las estructuras encontradas después de retirar 


la membrana perineal. Inserto: músculos del esfínter urogenital estriado. También se muestran todas las estructuras que se insertan en el cuerpo 
perineal: los músculos bulbocavernoso, transversal superficial del perineo, esfínter anal externo y puboperineal; la membrana perineal; y el esfínter 


uretrovaginal. 


cavernoso, bulbocavernoso y el transverso superficial del perineo; 
las glándulas de Bartholin; los bulbos vestibulares; el clítoris, y las 
ramas de los vasos y del nervio pudendos. La uretra y la vagina 
atraviesan este espacio. 

El músculo isquiocavernoso se inserta en la cara medial de las 
tuberosidades isquiáticas por detrás y en las ramas isquiopúbicas a 
los lados. En la parte anterior se fija con el pilar del clítoris. Este 
músculo ayuda a mantener la erección de éste mediante la compre- 
sión del pilar, lo que retrasa el drenaje venoso. 

El músculo bulbocavernoso, también llamado bulboesponjoso, 
cubre la parte superficial de los bulbos vestibulares y las glándulas 
de Bartholin. Estos músculos se insertan en el cuerpo del clítoris 
en la parte anterior y en el cuerpo perineal en la región contraria. 
Su acción constriñe la luz vaginal, lo que contribuye a la liberación 
de secreciones de las glándulas de Bartholin. También contribuyen 
a la erección del clítoris mediante la compresión de la vena dorsal 
profunda del mismo. Los músculos bulbocavernoso e isquiocaver- 
noso actúan para jalar el clítoris hacia abajo. 

Los músculos transversos superficiales del perineo son tiras delga- 
das que se insertan en la tuberosidad isquiática a los lados y en el 
cuerpo perineal en la parte medial. Pueden estar atenuados, incluso 
ausentes, pero cuando existen contribuyen al cuerpo perineal. 


Espacio perineal profundo. Este saco se encuentra en un 
plano profundo o superior a la membrana perineal (fig. 38-27). 
A diferencia del espacio perineal superficial, que es un comparti- 
miento cerrado, el espacio profundo se continúa hacia arriba con 
la cavidad pélvica. Contiene el músculo compresor de la uretra, los 
esfínteres uretrovaginal y uretral externo, partes de la uretra y de 


la vagina, ramas de la arteria pudenda interna y el nervio y la vena 
dorsales del clítoris. 


Membrana perineal (diafragma urogenital). La descripción 
tradicional del principal componente del saco perineal profundo es 
un diafragma urogenital triangular trilaminar. De acuerdo con este 
concepto, dicha estructura consistía en los músculos transversos 
profundos del perineo y los del esfínter uretral localizados entre la 
membrana perineal (fascia inferior del diafragma urogenital) y la 
capa superior de la fascia (fascia superior del diafragma urogenital). 
Sin embargo, el término diafragma se usa para describir un com- 
partimiento cerrado. Como se describió antes, el saco profundo es 
una cavidad abierta. Está limitado abajo por la membrana perineal 
y se extiende hacia arriba hasta el interior de la pelvis (Oelrich, 
1980, 1983). Como resultado, cuando se describe la anatomía 
perineal, los términos diafragma urogenital y fascia inferior del dia- 
fragma urogenital son nombres erróneos y se sustituyeron por la 
palabra anatómica correcta membrana perineal. 

La membrana perineal constituye el límite profundo del espa- 
cio perineal superficial (Ag. 38-27). Se une en la parte lateral a las 
ramas isquiopúbicas, por detrás al cuerpo perineal y en la región 
medial al tercio distal de la uretra y la vagina. En la porción ante- 
rior se une con el ligamento arqueado del pubis. En esta zona, la 
membrana perineal es muy gruesa y a menudo se le llama ligamento 
pubouretral. 

En fecha reciente se demostró que la membrana perineal con- 
siste en dos porciones con diferencias histológicas, y quizá funcio- 
nales, que abarcan la abertura del triángulo pélvico anterior (Stein, 
2008). La parte dorsal o posterior consiste en una lámina de tejido 
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fibroso denso que se une por los lados a las ramas isquiopúbicas y en 
la parte medial al tercio distal de la vagina y al cuerpo perineal (Kg. 
38-27). La parte ventral o anterior de la membrana perineal tiene 
una relación estrecha con el músculo constrictor de la uretra y el 
esfínter uretrovaginal, antes llamados músculos perineales trans- 
versales profundos en la mujer (véase inserto de la fig. 38-27). 
Además, la porción ventral de la membrana perineal continúa con 
la inserción del arco tendinoso de la aponeurosis pélvica a los hue- 
sos púbicos (fig. 38-20). En este mismo estudio histológico se mos- 
tró que la superficie profunda o superior de la membrana perineal 
tiene conexiones directas con los músculos elevadores del ano y 
que la región superficial o inferior de la membrana se fusiona con 
el bulbo vestibular y el pilar del clítoris. 


Correlación clínica. La membrana perineal se une con las pare- 
des laterales de la vagina, casi en el nivel del himen. Da soporte a la 
parte distal de la vagina y uretra mediante la unión de estas estruc- 
turas con la pelvis ósea. Además, sus inserciones en los músculos 
elevadores del ano sugieren que la membrana perineal podría tener 
una participación más activa en el soporte de lo que se pensaba 
antes. 


Triángulo posterior (anal) 


Este triángulo contiene la fosa isquioanal, el conducto y el com- 
plejo esfintérico anales, ramas de los vasos pudendos internos y 
derivaciones del nervio pudendo (figs. 38-21, 38-27 y 38-28). En 
el plano profundo está limitado por la fascia que cubre la superfi- 
cie inferior de los músculos elevadores del ano y a los lados por la 
fascia que cubre el plano medial de los músculos obturadores inter- 
nos. Una separación de la fascia del obturador interno en esta área 
se conoce como conducto pudendo o de Alcock (figs. 38-6 y 38-21), 
el cual permite el paso de los vasos pudendos internos y del nervio 


pudendo antes de que estas estructuras se dividan en sus ramas 
terminales para distribuirse en la vulva y el perineo (fig. 38-28). 

La fosa isquioanal o isquiorrectal llena la mayor parte del trián- 
gulo anal (figs. 38-21 y 38-28). Contiene tejido adiposo y algunos 
vasos sanguíneos ocasionales. El conducto y el complejo esfinté- 
rico anales se encuentran en el centro de esta estructura. La fosa 
isquioanal está limitada en su parte superomedial por la aponeu- 
rosis inferior de los músculos elevadores; en la región anterola- 
teral por la fascia que cubre la superficie medial de los músculos 
obturadores internos y las tuberosidades isquiáticas; y en la zona 
posterolateral por el borde inferior de los músculos glúteos mayo- 
res y los ligamentos sacrotuberosos. En el nivel superficial, la fosa 
isquioanal está limitada adelante por los músculos transversos 
superficiales del perineo. En un plano superior o más profundo no 
existe una fascia limitante entre la fosa y los tejidos profundos a la 
membrana perineal. Posterior al ano, el contenido de la depresión 
se continúa sobre la línea media, excepto por las inserciones de las 
fibras del esfínter anal externo con el cóccix. La continuidad de 
la fosa isquioanal sobre los compartimientos perineales permite la 
diseminación de líquido, infecciones y neoplasias malignas de un 
lado del conducto anal al otro, así como hacia el compartimiento 
perineal profundo a la membrana perineal. 

Este complejo está formado por dos esfínteres y el músculo 
puborrectal. Consiste en tejido estriado que rodea la parte dis- 
tal del conducto anal. Está formado por una parte superficial y 
una profunda. Las fibras más externas se encuentran debajo del 
esfínter interno y están separadas del epitelio anal sólo por la 
submucosa. Las fibras profundas se flexionan con los filamentos 
más inferiores del músculo puborrectal. El esfínter externo, el que 
ejerce la presión de compresión del conducto anal, está inervado 
sobre todo por la rama anal inferior del nervio pudendo. El esfín- 
ter anal externo es el responsable de forzar la presión del conduc- 
to anal. 
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superficial del perineo 


Nervio perineal ...._ E 
Nervio pudendo — | : 


Fosa isquioanal - - 


Músculo esfínter -""* 
anal externo 


Músculo elevador del ano - 


pe ¿7 «Glande y pilares del clítoris 


.. Músculos del esfínter urogenital estriado 


"Rama isquiopúbica 


_.--"* Membrana perineal con ventana 
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urogenital estriado 


— Nervio y arteria dorsales del clítoris 


“ *- Nervio y arteria perineales 


"*- Rama perineal del nervio 
cutáneo femoral posterior 


“* Nervio y arteria rectales inferiores 


Músculo glúteo mayor 


FIGURA 38-28. Nervio y vasos pudendos. Inervación al esfínter urogenital estriado y a los músculos del esfínter anal externo. 


El esfínter anal interno es el engrosamiento de la capa circular 
de músculo liso de la pared anal (fig. 38-21). Está bajo el control 
del sistema nervioso autónomo y es el que mantiene cerca de 80% 
de la presión de reposo del conducto anal. 

El músculo puborrectal comprende toda la porción medial del 
músculo elevador del ano a ambos lados, desde la superficie interna 
de los huesos del pubis. Pasa detrás del recto y forma un cabestri- 
llo atrás de la unión anorrectal, lo que contribuye a mantener el 
ángulo en dicha estructura y tal vez la continencia fecal (figs. 38-9, 
38-10 y 38-27). 


Cuerpo perineal 


Se trata de una masa de tejido fibromuscular que se encuentra entre 
la parte distal de la pared vaginal posterior y el ano. Está formado 
por la unión de varias estructuras, que incluyen (de abajo a la parte 
superficial) los músculos bulbocavernoso, transverso superficial del 
perineo y esfínter anal externo (fig. 38-26). Las partes que se unen 
en un nivel superior o más profundo son la membrana perineal, la 
parte distal de la pared vaginal posterior y los músculos elevadores 
del ano (con la aponeurosis que los cubre) y los del esfínter uretro- 
vaginal (fig. 38-27). En sus extensiones anteroposterior y superoin- 
ferior, el cuerpo perineal mide de 2 a 4 cm (fig. 38-17). 


Correlación clínica. Durante la episiotomía y otras reparaciones 
de laceraciones vaginales, así como en procedimientos reconstruc- 
tivos, debe ponerse atención especial a la reconstrucción del cuerpo 
perineal en un esfuerzo por prevenir el prolapso de órganos de la 
pelvis y alguna otra disfunción del piso de dicha región. 


Irrigación, drenaje linfático e inervación 
La vulva y el perineo, junto con las estructuras que contienen, tie- 
nen un patrón intrincado y un número de variantes anatómicas. 


Arteria epigástrica superficial -.., 


Arteria iliaca circunfleja superficial .. 


Fosa oval (abertura safena) ..,__ 


Fascia lata- — _ _ 


Vena safena -= "7" 


Arteria pudenda externa 


, A ma 
Músculo pectíneo 


Anatomía 


Vasos sanguíneos 


La arteria pudenda externa es una rama de la arteria femoral que 
irriga la piel y el tejido subcutáneo del monte de Venus (fig. 38-3). 
La arteria pudenda interna es una de las ramas terminales de la 
arteria iliaca interna (fig. 38-6). Recorre un trayecto largo desde su 
origen y la relación de este vaso con otras estructuras tiene impor- 
tancia clínica. Sale de la pelvis por el agujero ciático mayor, pasa 
detrás de las espinas isquiáticas y reingresa al perineo a través del 
agujero ciático menor. Luego tiene un recorrido variable, casi siem- 
pre de 2 a 3 cm, a través del conducto pudendo o de Alcock para 
luego dividirse en sus ramas terminales. Éstas son las arterias rectal 
inferior, perineal y clitorídea (fig. 38-28). Las ramas que llegan al 
perineo a veces nacen de la arteria pudenda antes de que ésta salga 
de la pelvis. Dichos vasos se llaman arterias pudendas accesorias. 
Otros vasos accesorios también se originan de forma directa de la 
división anterior o posterior de la arteria iliaca interna. 

Las venas que drenan las estructuras de la vulva y el perineo 
tienen trayectos y nombres similares a los de las arterias. La sangre 
venosa de los bulbos vestibulares y otras estructuras, excepto por el 
tejido eréctil del clítoris, sale hacia las venas pudendas internas. 
El tejido eréctil se vacía en la vena dorsal del clítoris (Ag. 38-27). 
Ésta se dirige hacia atrás en la pelvis y termina en el plexo venoso 
periuretral-perivesical (fig. 38-24). La anastomosis venosa que 
drena el recto y el conducto anal vierten su contenido en las venas 
rectales superior, media e inferior. La primera vacía su contenido 
en la vena mesentérica inferior, una tributaria de la vena porta. 
La segunda drena en la vena iliaca interna y la tercera en la vena 
pudenda interna y luego en la vena iliaca interna. 


Drenaje linfático 


La linfa de las estructuras de la vulva y el perineo drenan en los 
ganglios inguinales, que se sitúan debajo del ligamento inguinal en 
la parte anterosuperior y medial del muslo (fig. 38-29). Existen de 


E er Ganglios iliacos externos 
) e 


1." Ligamento inguinal 


_.-- Ganglio de Cloquet 


- —- —Músculo sartorio 


eS 
*-Músculo iliopsoas 


Nervio crural 


ES. 
53 
dd Arteria femoral 


Po — Vena femoral 


Músculo aductor largo 


FIGURA 38-29. Ganglios linfáticos inguinales y contenido del triángulo femoral. Los ganglios inguinales superficiales se muestran a la izquierda de 


la imagen, los profundos aparecen a la derecha. 
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10 a 20 ganglios inguinales y se dividen en dos grupos, uno super- 
ficial y otro profundo. Se encuentran en la capa membranosa del 
tejido subcutáneo de la parte anterior del muslo, apenas de manera 
superficial a la fascia lata. 

El número de los ganglios inguinales profundos varía de uno a 
tres; se hallan en un plano profundo con respecto a la fascia lata 
en el triángulo femoral. Este polígono está limitado arriba por el 
ligamento inguinal, a los lados por el borde interno del músculo sar- 
torio y en la parte interna por el borde medial del músculo aductor 
largo. Los músculos iliopsoas y pectíneo forman el piso. De la parte 
lateral hacia la línea media, las estructuras que se encuentran en 
este triángulo son el nervio crural, los ganglios linfáticos inguinales 
profundos y la arteria y la vena femorales. El conducto femoral es 
el espacio que se encuentra en el lado medial de la vena del fémur 
y contiene los ganglios inguinales profundos. El anillo femoral es la 
abertura abdominal del conducto homónimo. La fosa oval o aber- 
tura safena es una hendidura en la fascia lata que permite la comu- 
nicación de los ganglios inguinales superficiales con los profundos. 
De éstos, el más superior (ganglio de Cloquet) se sitúa en la parte 
externa del anillo femoral. Los conductos eferentes de dichos órga- 
nos pasan por el conducto y el anillo femorales hacia los ganglios 
iliacos externos. 

Los linfáticos de la piel, los labios, el clítoris y el resto del peri- 
neo drenan en los ganglios inguinales superficiales. El glande y los 
cuerpos cavernosos del clítoris pueden vaciarse en forma directa a 
los ganglios inguinales profundos. 


Correlación clínica. El muestreo de los ganglios linfáticos ingui- 
nales superficiales y a veces también de los profundos forma parte 
de la vulvectomía radical (Sección 44-29, pág. 1343). Es indispen- 
sable conocer la anatomía de la región. 


Inervación 


Inervación somática. Las ramas del nervio pudendo (anal infe- 
rior, perineal y nervio dorsal del clítoris) brindan inervación sen- 
sitiva y motora al perineo (fig. 38-28). Este haz de fibras deriva 
del plexo sacro y se forma con las ramas anteriores del segundo al 
cuarto nervios radiculares sacros (fig. 38-6). Tiene un trayecto y 
una distribución similares a los de la arteria pudenda interna. 


Correlación clínica. El bloqueo del nervio pudendo puede 
hacerse por vía transvaginal o transglútea, con la inyección de anes- 
tesia local justo en el punto medial e inferior a la espina isquiática. 
Es importante señalar que la infusión inadvertida de un anestésico 
local en los vasos pudendos internos puede producir convulsiones 
y otras complicaciones (cap. 40, pág. 981). 

Hay informes de dolor posoperatorio en la distribución del 
nervio dorsal del clítoris después de procedimientos para crear un 
cabestrillo medio uretral. Sin embargo, los estudios anatómicos 
muestran que este nervio viaja en un plano superficial o caudal a la 
membrana perineal, y el trocar y la colocación de malla que se hace 
durante estos procedimientos se mantienen en un plano profundo 
o cefálico a la membrana (Montoya, 2011; Rahn, 2006). 


Inervación visceral. La erección del clítoris requiere fibras efe- 
rentes viscerales parasimpáticas del plexo nervioso pélvico o de los 
nervios erectores. Éstos tienen su origen del segundo al cuarto seg- 
mentos medulares sacros. Llegan al perineo por la uretra y la vagina 
y pasan por el hiato urogenital (fig. 38-13). Las fibras simpáticas 
llegan al perineo con el nervio pudendo. 
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Cada año se realizan más de 30 millones de procedimientos qui- 
rúrgicos. Durante éstos, casi 1 millón de pacientes sufre alguna 
complicación posoperatoria (Mangano, 2004). Como cirujanos, 
los ginecólogos asumen la responsabilidad de valorar el estado clí- 
nico de una paciente a fin de identificar los factores de riesgo modi- 
ficables y prevenir la morbilidad perioperatoria. Sin embargo, los 
médicos también deben estar preparados para diagnosticar y tratar 
tales complicaciones, en caso que se produzcan. 


VALORACIÓN PREOPERATORIA DE LA PACIENTE 


Una valoración preoperatoria bien realizada tiene dos funciones 
importantes. Descubre enfermedades concomitantes que requie- 
ren valoración adicional y optimización para evitar complicaciones 
perioperatorias. La segunda es que la valoración permite un mejor 
uso de los recursos del quirófano al aumentar su eficacia (Correll, 
2009; Roizen, 2000). 


Consulta médica 


En muchos casos, un ginecólogo puede realizar una anamnesis y 
exploración física antes de la intervención quirúrgica detalladas, lo 
cual a menudo evita la necesidad de consulta médica. Sin embargo, 
si se descubre una enfermedad mal controlada o no diagnosticada 
antes, la consulta con un internista puede ser provechosa. El propó- 
sito de una consulta preoperatoria con el especialista en medicina 
interna no es obtener la “autorización médica”, sino proporcionar 
una valoración del riesgo en el estado médico actual de una mujer. 
Durante la consulta, debe aportarse un resumen de la enfermedad 
quirúrgica y presentar preguntas claras al médico consultor (Eagle, 
2002; Fleisher, 2009; Goldman, 1983). Además, el consultor debe 
contar con expedientes clínicos con las valoraciones médicas reali- 
zadas con anterioridad, junto con las pruebas diagnósticas previas. 
Por lo general, esto previene los retrasos quirúrgicos adicionales 
causados por la repetición de pruebas. 


Valoración pulmonar 


La mayor parte de la morbilidad pulmonar incluye atelectasias, 
neumonía y exacerbación de neumopatías crónicas. La incidencia 
estimada de tales complicaciones después de una intervención qui- 
rúrgica es entre 20 y 70% (Bernstein, 2008; Brooks-Brunn, 1997; 
Qaseem, 2006). 


Factores de riesgo para complicaciones 
pulmonares 


Factores relacionados con el procedimiento. Los factores 
de riesgo para complicaciones pulmonares se encuentran en una de 
dos categorías principales: la relacionada con el procedimiento y 
la vinculada con el paciente. Por ejemplo, las incisiones abdomi- 
nales superiores que se aproximan al diafragma pueden alterar la 
función pulmonar a través de tres mecanismos, como se muestra 
en la figura 39-1. Primero, la estimulación transoperatoria de las 
vísceras disminuye las señales de la motoneurona frénica, lo que 
reduce el descenso diafragmático. Segundo, la interrupción de los 
músculos de la pared abdominal puede disminuir los esfuerzos res- 
piratorios eficaces. Por último, el dolor limita el uso voluntario 
eficaz de los músculos respiratorios. Como consecuencia, la fun- 
ción diafragmática deficiente puede ocasionar una disminución 
persistente en la capacidad vital y en la capacidad funcional resi- 
dual (Warner, 2000). La duración es otro factor relacionado con 
el procedimiento. Los métodos en los que las pacientes reciben 
anestesia general por más de tres horas casi duplican el riesgo de 
generar una complicación pulmonar posoperatoria. Por último, la 
intervención quirúrgica de urgencia se mantiene como un factor 
pronóstico independiente de complicaciones pulmonares posope- 
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FIGURA 39-1. Factores quirúrgicos que producen disfunción de los 
músculos respiratorios. Estos factores pueden reducir el volumen 
pulmonar y producir hipoventilación y atelectasia. (Tomada con auto- 
rización de Warner, 2000.) 
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ratorias. Estos factores de riesgo relacionados con el procedimiento 
casi no se pueden modificar, pero la apreciación de sus secuelas 
relacionadas obliga a aumentar la vigilancia posoperatoria. 


Edad. Las personas mayores de 60 años tienen mayor riesgo de 
generar complicaciones pulmonares posoperatorias. Después de 
estratificar a las pacientes según las enfermedades concomitantes, 
aquellas de 60 a 69 años de edad tienen un riesgo dos veces mayor. 
En las mayores de 70 años, el riesgo aumenta hasta tres veces 
(Qaseem, 2006). Debe vigilarse y documentarse la función cogni- 
tiva inicial y el estado sensorial posoperatorio porque los cambios 
podrían ser un indicio temprano de afectación de la función pul- 
monar después del procedimiento quirúrgico. 


Tabaquismo. El antecedente de tabaquismo de más de 20 
paquetes por año conlleva una mayor incidencia de complica- 
ciones pulmonares posoperatorias. Por fortuna este riesgo puede 
reducirse al abstenerse de fumar antes del procedimiento. En par- 
ticular, durante la preparación para una intervención quirúrgica 
programada, la suspensión del consumo de tabaco al menos por 
cuatro a ocho semanas ofrece una disminución del riesgo (Warner, 
1984). Los beneficios a corto plazo pueden relacionarse con con- 
centraciones más bajas de nicotina y carboxihemoglobina, mejoría 
en el funcionamiento mucociliar, menos hipersensibilidad de la vía 
respiratoria y mejoría de la cicatrización de heridas (Moller, 2002; 
Nakagawa, 2001). Las pacientes con antecedente de seis meses o 
más de suspensión del tabaquismo tienen riesgos de complicacio- 
nes similares a los de aquellas que nunca fumaron. 

Las pacientes a menudo ven una intervención quirúrgica como 
una oportunidad para un cambio positivo (Shi, 2010). La edu- 
cación por sí sola puede inducir una modificación exitosa en el 
comportamiento. Para otras, los fármacos que ayudan a abandonar 
el tabaquismo se presentan en el cuadro 1-23 (pág. 28). 


Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (COPD, chronic 
obstructive pulmonary disease). Los mediadores inflamato- 
rios pueden explicar las complicaciones intrapulmonares y extra- 
pulmonares que se observan en pacientes con COPD (Agostini, 
2010; Maddali, 2008). La simple optimización de la COPD no 
reduce la incidencia de complicaciones pulmonares posoperatorias, 
pero la espirometría incentiva con entrenamiento de músculos ins- 
piratorios y la fisioterapia posoperatoria reducen la frecuencia de 
las complicaciones (Agostini, 2010). 


Apnea obstructiva del sueño (OSA, obstructive sleep 
apnea). La obesidad es un factor de riesgo bien conocido para 
complicaciones antes y después del procedimiento operatorio. En 
particular, la OSA no identificada se relaciona con hipoxemia, 
infarto del miocardio, ingreso no anticipado a la unidad de cui- 
dados intensivos e incluso muerte súbita (Adesanya, 2011; Liao, 
2009). Existen unos cuantos cuestionarios clínicos validados para 
ayudar a la detección extrahospitalaria de la OSA. Chung et al. 
(2008) crearon un breve cuestionario para responder sí o no, cono- 
cido como encuesta S7OP-Bang, que predice de forma confiable 
las complicaciones respiratorias posoperatorias. Se trata de pregun- 
tas cerradas señaladas por la nemotecnia STOP (snoring, tiredness, 
observed. apnea y elevated. blood pressure [ronquidos, cansancio, 
apnea observada y presión arterial alta]) y Bang (BMI >35, >50 
años, perímetro cervical [neck] >40 cm y género masculino). Un 
paciente de alto riesgo se define como aquél que responde “sí” a 
tres o más preguntas. 
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Aspectos de cirugía ginecológica 


Obesidad. La disminución de la distensibilidad de la pared torá- 
cica y de la capacidad funcional residual predispone a los pacientes 
con índice de masa corporal (BMI, body mass index) =30 kg/m? 
a atelectasias transoperatorias y posoperatorias (Agostini, 2010; 
Zerah, 1993). Eichenberger et al. (2002) observaron que los cam- 
bios pulmonares en estos enfermos pueden persistir más de 24 h y 
requerían modalidades intensivas de expansión pulmonar posope- 
ratoria. Además, en pacientes obesos que se someten a laparoscopia, 
estos parámetros pulmonares se alteran aún más por el aumento en 
la presión intraabdominal causado por el neumoperitoneo, como 
se describe en el capítulo 42 (pág. 1095). 


Asma. El asma bien controlada no es un factor de riesgo para las 
complicaciones pulmonares posoperatorias. Warner et al. (1996) 
informaron que las tasas de broncoespasmo eran menores de 2% 
en pacientes asmáticos. 


Clasificación de la American Society of Anesthesiologists 
(ASA). Aunque esta clasificación se creó para ayudar a predecir la 
mortalidad perioperatoria, también está demostrado que permite 
valorar el riesgo de complicaciones cardiovasculares y pulmonares 
(Wolters, 1996). En el cuadro 39-1 se resume la clasificación de la 
American Society of Anesthesiologísts (ASA) y las tasas relacionadas 
con complicaciones pulmonares (Qaseem, 2006). 


Anamnesis y exploración física 


La anamnesis por aparatos y sistemas puede ayudar a detectar 
manifestaciones del aparato respiratorio que sugieran enfermedad 
subyacente, como intolerancia al esfuerzo, tos crónica y disnea sin 
explicación aparente (Smetana, 1999). En la exploración física, la 
disminución de ruidos respiratorios, matidez a la percusión, ester- 
tores, sibilancias, estertores gruesos y espiración prolongada pue- 
den indicar un aumento de casi seis veces en las complicaciones 
pulmonares (Lawrence, 1996; Straus, 2000). 


Pruebas diagnósticas 


Pruebas de función pulmonar y radiografía torácica. En 
general, las pruebas de función pulmonar (PET, pulmonary function 
tests) ofrecen poca información durante la valoración pulmonar 


CUADRO 39-1. Clasificación de la American Society 
of Anesthesiologists (ASA) 


Tasas de PPC 


Definición de la clase por clase (%) 


| Paciente normal y saludable 11,2 
Paciente con enfermedad sistémica 54 
Il leve : 
Paciente con enfermedad sistémica no 11.4 
111 incapacitante á 
Paciente con enfermedad sistémica 
incapacitante que no constituye una 10.9 
IV amenaza constante para su vida 


Paciente moribunda que no se espera 
V sobreviviría 24 h, con o sin la A 
intervención quirúrgica 


NA, no aplicable; PPC, complicaciones pulmonares posoperatorias. 
Modificado con autorización de Qaseem, 2006. 


preoperatoria de las pacientes que son objeto de procedimientos 
no torácicos. Aparte del diagnóstico de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (COPD), las PET no son mejores que la anam- 
nesis y la exploración física minuciosas (Johnson, 2008; Lawrence, 
1996; Qaseem, 2006). Sin embargo, si después de la anamnesis no 
queda clara la causa de los síntomas, como intolerancia al ejercicio 
o disnea, las PET podrían aportar información que modifique el 
tratamiento perioperatorio. 

La radiografía torácica no siempre se obtiene como ayuda en el 
tratamiento perioperatorio. En comparación con la anamnesis y la 
exploración física, las radiografías torácicas antes de la intervención 
quirúrgica rara vez aportan evidencia que modifique el tratamiento 
(Archer, 1993). Aunque la lista no es exhaustiva, los trastornos en 
los que la radiografía es razonable incluyen enfermedad cardio- 
vascular o pulmonar aguda o crónica, cáncer, estado de ASA >3, 
tabaquismo intenso, inmunodepresión, antecedente de radiotera- 
pia torácica reciente, migración reciente de zonas endémicas para 
enfermedad pulmonar y síntomas recientes que sugieren enferme- 
dad cardiopulmonar. 


Marcadores bioquímicos. El National Veterans Administration 
Surgical Quality Improvement Program publicó que la concentra- 
ción sérica de albúmina menor de 35 mg/100 ml tenía una relación 
considerable con el aumento en las tasas de morbilidad y mor- 
talidad pulmonares perioperatorias (Arozullah, 2000; Lee, 2009). 
Por cada 1 mg/100 ml que desciende la concentración sérica de 
albúmina, la probabilidad de mortalidad aumenta en 137% y la 
morbilidad en 89% (Vincent, 2004). La relación entre la albúmina 
sérica y la morbilidad y la mortalidad quizá se deba a la morbili- 
dad concomitante y, por tanto, es un marcador de desnutrición 
y enfermedad (Goldwasser, 1997). La medición de la albúmina 
sérica no es una recomendación sistemática para procedimientos 
ginecológicos, pero la información puede tener valor predictivo en 
mujeres de edad avanzada y en pacientes con múltiples enfermeda- 
des concomitantes. Además, la concentración de nitrógeno ureico 
en sangre (BUN, blood urea nitrogen) mayor de 21 mg/100 ml 
tiene una relación similar con el aumento en las tasas de morbili- 
dad y mortalidad pulmonares, pero no en la misma medida que la 
concentración de albúmina sérica. 

En fechas recientes, ha surgido un interés por encontrar nuevos 
marcadores del asma y la COPD. La proteína C reactiva es un 
reactante de fase aguda y su concentración se eleva mucho durante 
la inflamación. En el futuro, esta proteína tal vez permita a los 
médicos identificar a las personas con riesgo bajo, medio y alto de 
generar COPD (Dahl, 2009). Hasta que este marcador se valide 
del todo de forma prospectiva, no se recomienda la medición de 
CRP como prueba de detección preoperatoria. 


Prevención de complicaciones pulmonares 


Modalidades de expansión pulmonar. Las técnicas diri- 
gidas a reducir los descensos posoperatorios anticipados en los 
volúmenes pulmonares pueden ser sencillas e incluyen ejercicios 
posoperatorios de respiración profunda, espirometría incentiva y 
deambulación temprana. En los pacientes conscientes y coopera- 
dores, la respiración profunda mejora de manera eficaz la distensi- 
bilidad pulmonar y la distribución de gas (Chumillas, 1998; Ferris, 
1960; Thomas, 1994). Con estos ejercicios, se pide a la mujer que 
realice cinco respiraciones profundas consecutivas y las mantenga 
por cinco segundos, lo cual se repite cada hora mientras esté des- 
pierta. Puede agregarse un espirómetro incentivo para ayudarla con 


la retroalimentación visual directa de sus esfuerzos. Además de la 
respiración profunda, la deambulación temprana puede aumen- 
tar la expansión pulmonar, además de brindar protección contra 
la tromboembolia venosa. Meyers et al. (1975) demostraron un 
aumento en la capacidad pulmonar residual de hasta 20% con la 
simple preservación de una postura vertical. Como alternativa, la 
fisioterapia respiratoria formal puede incluir: 1) fisioterapia torá- 
cica en forma de percusión, palmadas o vibración; 2) respiración 
con presión positiva intermitente (1IPPB, intermittent positive-pres- 
sure breathing), y 3) presión positiva continua de la vía respiratoria 
(CPAP, continuous positive airway pressure). 

Estos métodos sencillos y más formales son eficaces para pre- 
venir la morbilidad pulmonar posoperatoria y ningún método es 
mejor que otro. “Ihomas et al. (1994) realizaron un metaanálisis 
para comparar la espirometría incentiva (18, incentive spirometry), la 
IPPB y los ejercicios de respiración profunda (DBE, deep-breathing 
exercises). En comparación con la ausencia de tratamiento, la IS y 
los DBE son mejores para prevenir las complicaciones pulmona- 
res posoperatorias y se observaron reducciones mayores de 50%. 
Además, no se hallaron diferencias notables al comparar la IS con 
los DBE, la IS con IPPB y los DBE con IPPB (Thomas, 1994). Sin 
embargo, la fisioterapia torácica, la IPPB y la CPAP son más costo- 
sas y laboriosas (Pasquina, 2006). Por consiguiente, estos métodos 
casi siempre se utilizan sólo en pacientes incapaces de realizar tra- 
tamientos más sencillos que dependen de su esfuerzo. 


Descompresión nasogástrica. Después de una intervención 
quirúrgica, a menudo se coloca una sonda nasogástrica (NGT, 
nasogastric tube) para descomprimir el estómago. Sin embargo, la 
intubación nasogástrica omite las defensas mucosas normales de 
las vías respiratorias superiores e inferiores y expone a las pacien- 
tes a los riesgos de sinusitis y neumonía intrahospitalaria. El uso 
habitual de NGT después de un procedimiento se relaciona con 
un aumento en los casos de neumonía, atelectasias y aspiración, en 
comparación con el uso selectivo (sólo en caso de distensión abdo- 
minal sintomática o náusea y vómito posoperatorios) (Cheatham, 
1995). Por consiguiente, la decisión de implementar este método 
de drenaje debe equilibrarse contra los riesgos respiratorios. 


Valoración cardiaca 


La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte en 
la mayoría de los países industrializados y contribuye mucho a la 
mortalidad perioperatoria en pacientes que se someten a operacio- 
nes cardiacas y no cardiacas. 


Factores de riesgo para complicaciones cardiacas 


Cardiopatía valvular. La auscultación torácica cuidadosa revela 
datos sospechosos de lesiones valvulares nativas. De los defectos 
más frecuentes, la estenosis aórtica es el mayor factor de riesgo 
independiente para complicaciones perioperatorias (Kertai, 2004). 
Para las otras lesiones, el grado de insuficiencia cardiaca y las arrit- 
mias relacionadas son los mejores indicadores de riesgo. Si los 
ruidos cardiacos sugieren enfermedad valvular, la ecocardiografía 
ayuda a definir la anomalía. 

Los lineamientos para la profilaxis de endocarditis durante pro- 
cedimientos del tubo digestivo o genitourinarios (GU) cambiaron. 
No se ha establecido una relación irrefutable entre la bacteriemia 
enterocócica transitoria causada por estos métodos y la aparición 
de endocarditis infecciosa. Por tanto, la American Heart Association 
ya no recomienda la profilaxis antibiótica para endocarditis infec- 
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ciosa después de procedimientos del tubo digestivo o GU (Wilson, 
2007). 


Insuficiencia cardiaca. En pacientes con antecedente de insu- 
ficiencia cardiaca congestiva importante, el cardiólogo puede usar 
estrategias para aumentar la función hemodinámica, como la 
revascularización coronaria preoperatoria o el tratamiento médico 
perioperatorio (Fleisher, 2009). Además, la utilización prudente de 
diuréticos casi siempre previene la hipovolemia transoperatoria y la 
hipotensión relacionada. 


Arritmias. Por lo general, las arritmias son síntoma de alguna 
enfermedad cardiovascular o alteraciones electrolíticas subyacentes. 
Por consiguiente, el tratamiento preoperatorio debe enfocarse en 
la corrección del proceso primario. Sin embargo, si se requieren 
marcapasos y cardioversores-desfibriladores implantables para el 
tratamiento de la arritmia antes de la intervención quirúrgica, casi 
siempre se colocan para las mismas indicaciones que en circunstan- 
cias no quirúrgicas (Gregoratos, 2002). 

En individuos con un marcapasos, la electrocirugía puede gene- 
rar interferencia electromagnética, incluso durante procedimientos 
no cardiacos y endoscópicos. Aunque es menos frecuente con los 
dispositivos nuevos, esta interferencia quizás origine una falla en 
el control del ritmo cardiaco y disfunción del sistema completo 
(Cheng, 2008). Por tanto, los lineamientos actuales recomiendan 
que un médico con la preparación adecuada valore todos los siste- 
mas antes y después de cualquier procedimiento con penetración 
corporal (Fleisher, 2009). Además, como se describe en el capítulo 
40 (págs. 1000-1001), durante la operación el cirujano debe esfor- 
zarse por disminuir la interferencia electromagnética mediante el 
menor uso posible del electrocauterio bipolar; con descargas cortas 
e intermitentes de energía electroquirúrgica del menor nivel posi- 
ble; con el aumento máximo de la distancia entre el instrumento 
electroquirúrgico y el dispositivo cardiaco y con la colocación de 
la placa de tierra en una posición que reduzca el flujo de corriente 
hacia el dispositivo. 


Hipertensión. Salvo en caso de presiones arteriales sistólicas 
mayores de 180 mmHg y presiones diastólicas mayores de 110 
mmHg, la hipertensión no predice acontecimientos cardiacos 
perioperatorios y no debe posponer una intervención quirúrgica 
(Casadei, 2005; Goldman, 1979; Weksler, 2003). Si es posible, 
para disminuir las complicaciones cardiacas posoperatorias relacio- 
nadas con hipertensión, la presión arterial debe reducirse varios 
meses antes de un procedimiento anticipado (Fleisher, 2002). 
Antes de la intervención quirúrgica, las pacientes que toman inhi- 
bidores de la enzima convertidora de angiotensina y antagonis- 
tas del receptor para angiotensina deben omitir la dosis matutina 
para disminuir el riesgo de hipotensión inmediata posterior a la 
inducción (Comfere, 2005). En pacientes con hipertensión, se 
recomienda evitar la hipotensión y la hipertensión transoperatorias 
mediante vigilancia posoperatoria cuidadosa. Un dato importante 
es que la expansión del volumen intravascular, el dolor y la agita- 
ción pueden exacerbar la hipertensión posoperatoria. 


Pruebas diagnósticas y algoritmo 


Varios grupos crearon guías preoperatorias para ayudar a predecir 
el riesgo de complicaciones cardiacas perioperatorias. Las tres listas 
principales que se usan en la práctica clínica son las formuladas 
en conjunto por el American College of Cardiology y la American 
Heart Association (ACC/AHA), los lineamientos publicados por el 
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Necesidades de energía calculadas para diversas actividades 


1 MET ¿Puede usted... 4 MET 
¿Cuidar de sí mismo? 
¿Comer, vestirse, usar el inodoro? 
¿Caminar por la casa? 
¿Caminar una cuadra o dos en piso 
sin pendiente a 3.2-4.8 kph (2-3 mph)? 
4 MET ¿Realizar trabajos ligeros en la casa, 


como sacudir el polvo o lavar platos? 


Más de 
10 MET 


¿Puede usted... 
¿Subir un segmento de escalera o subir por una colina? 
¿Caminar en suelo sin pendiente a 6.4 kph (4 mph), 
correr una distancia corta? 
¿Realizar tareas pesadas en casa, como tallar pisos 
O levantar o mover muebles pesados? 
¿Participar en actividades recreativas moderadas 
como jugar golf, bailar, jugar tenis en parejas o 
lanzar un balón? 


¿Puede usted... 
Participar en deportes extenuantes como nadar, 
jugar tenis individual, fútbol, baloncesto o esquiar? 


FIGURA 39-2. Preguntas usadas para valorar la capacidad funcional. Se utilizan unidades MET en la figura 39-3. kph, kilómetros por hora; 
MET, equivalente metabólico; mph, millas por hora. (Modificada con autorización de Hlatky, 1989; adaptada con autorización de Fleisher, 2009.) 


American College of Physicians (ACP) y el índice revisado de riesgo 
cardiovascular (RCRL, revised cardiac risk index) (American College 
of Physicians, 1997; Fleisher, 2009; Lee, 1999). Todos definen fac- 
tores pronósticos mayores y menores para ayudar a guiar la toma 
de decisiones clínicas u ofrecen recomendaciones específicas. 


Guías del American College of Cardiology y de la Ame- 
rican Heart Association. Éstas se publicaron por primera vez 
en 1996 y se actualizaron en 2009; las guías del ACC/AHA cons- 
tituyen una revisión extensa de la bibliografía realizada por 12 
miembros del comité de varias áreas de la atención cardiovascular 
(Fleisher 2009). Esta estrategia escalonada se enfoca a la valoración 
de tres elementos principales para confirmar quién es un prospecto 
adecuado para las pruebas cardiacas: factores predictivos clínicos, 
capacidad funcional y riesgo específico del procedimiento (figs. 
39-2 y 39-3). En general, para la intervención quirúrgica gineco- 
lógica, los riesgos de complicaciones cardiacas son elevados para un 
procedimiento quirúrgico mayor urgente y técnicas relacionadas 
con grandes desplazamientos de líquido intravascular. Por el con- 
trario, los riesgos más bajos se encuentran en los procedimientos 
endoscópicos breves. 


Índice revisado de riesgo cardiovascular. El RCRI es una 
valoración sencilla de los predictores clínicos, se sometió a prue- 
bas extensas y ofrece estimaciones precisas del riesgo cardiaco (Lee, 
1999). La principal diferencia entre el RCRI y las guías del ACC/ 
AHA radica en la incorporación de la capacidad para el ejercicio en 
el instrumento del ACC/AHA. Los creadores del RCRI sugieren 
que el riesgo cardiaco puede sobrestimarse por las limitaciones no 
cardiacas de la paciente, como el dolor musculoesquelético. Por 
tanto, estos investigadores ponen más énfasis en los marcadores 
cardiacos y vasculares de la enfermedad. 


Estrategias de prevención 


Bloqueadores f£ perioperatorios. Lindenauer et a/. (2005) 
hicieron una valoración retrospectiva del efecto del uso de anta- 
gonista f preoperatorio y su efecto en la mortalidad intrahospi- 
talaria. En pacientes con un RCRI de 2 o más, la mortalidad se 
redujo de forma considerable entre las personas que se sometieron 
a procedimientos mayores no cardiacos y que recibieron antago- 
nistas B perioperatorios. A últimas fechas, la Perioperative Ischemic 


Evaluation (POISE) encontró menores riesgos para incidentes car- 
diacos (como isquemia), pero un riesgo general más alto de apo- 
plejía y mortalidad no cardiaca cuando se usan bloqueadores B 
preoperatorios (POISE Study Group, 2008). Por tanto, el uso de 
estos fármacos debe limitarse a las pacientes que ya los tomaban o 
las que se identificaron antes de la intervención quirúrgica como 
prospectos para usarlos de por vida (Auerbach, 2008). 


Revascularización coronaria. El cateterismo cardiaco diagnós- 
tico debe considerarse en pacientes cardiópatas de alto riesgo si la 
prueba de esfuerzo sin penetración corporal sugiere enfermedad 
avanzada. En tales casos, la cirugía de derivación arterial coronaria 
con injerto (CABG) o angioplastia percutánea ofrece beneficios 
perioperatorios comparables (Hassan, 2001). 


Anemia y riesgo cardiaco. La anemia es un factor de riesgo 
independiente demostrado para insuficiencia cardiaca congestiva 
(Kannel, 1987). Un estudio de Silverberg ez al. (2001) encontró 
que la corrección de la anemia, incluso leve, permitía mejorías 
notables en la función cardiaca. El tratamiento con hierro no sus- 
tituye al régimen terapéutico apropiado para la cardiopatía, pero 
los datos extrapolados sugieren que preservar una concentración de 
hemoglobina mayor de 10% es importante y reduce la morbilidad 
y la mortalidad perioperatorias en las pacientes con cardiopatía. 


Valoración hepática 


El hígado tiene una participación fundamental en el metabolismo 
de los fármacos; síntesis de proteínas, glucosa y factores de coagu- 
lación, así como en la excreción de compuestos endógenos. 

En pacientes con sospecha de hepatopatía, la investigación 
debe incluir los antecedentes familiares de ictericia o anemia; ante- 
cedente de viajes recientes; exposición a alcohol u otras toxinas 
hepáticas y uso de fármacos (Suman, 2006). Los datos en la explo- 
ración física que sugieren hepatopatía subyacente incluyen ictericia 
cutánea y de las escleróticas, telangiectasias, ascitis, hepatomegalia, 
asterixis y caquexia. 

De las hepatopatías, son frecuentes las hepatitis aguda y crónica. 
La hepatitis aguda por cualquier causa tiene una relación impor- 
tante con la mortalidad perioperatoria, lo cual ha sido documen- 
tado por múltiples investigadores. Por esta razón, el tratamiento 
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Paso 1 cirugía no cardiaca. ———————=> 
de urgencia? sí 
No 
Paso 2 Trastornos , 
cardiacos activos Sí 
No 
Paso 3 oe Ls = 
bajo riesgo Sí 
No 
Y 
Capacidad funcional mayor o igual 
pao a 4 MET sin síntomas? 
Paso 5 No o desconocido 


Quirófano 


Valorar y tratar según 
lineamientos de la 
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Vigilancia perioperatoria, 
estratificación del riesgo 
posoperatorio y tratamiento 
de factor de riesgo 


—_—_—__—_—_—_—_— 


Considerar el 
ira quirófano 
ACC/AHA 


Proceder con la 
operación planificada 


Proceder con la 
Sí operación planificada 


30 más factores 
de riesgo clínicos? 


o A a: 


Cirugía 
vascular 


Cirugía de 
riesgo intermedio 


Cirugía 
vascular 


Considerar pruebas 
si los resultados 
pueden cambiar 

el tratamiento 


1-2 factores de riesgo clínico? 


Sin factores de 
riesgo clínico? 


Cirugía de v 
riesgo intermedio Proceder con la 
operación planeada 


Proceder con el procedimiento planificado con control 
de HR* o considerar pruebas sin penetración corporal si 
los resultados cambiaran el tratamiento 


FIGURA 39-3. Valoración cardiaca y algoritmo de atención para intervención quirúrgica no cardiaca. ACC/AHA, American College of Cardiology/ 
American Heart Association; MET, equivalente metabólico. (Tomada con autorización de Fleisher, 2009.) 


* Véase la figura 39-2 con respecto a la valoración de MET. 


> Cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca previa/compensada, diabetes mellitus, insuficiencia renal, enfermedad vascular cerebral. 
“ Considerar el bloqueo B perioperatorio en las pacientes apropiadas (pág. 952). 


principal incluye medidas de apoyo y retraso de la intervención 
quirúrgica programada hasta que desaparezca el proceso agudo 
(Patel, 1999). En aquéllas con hepatitis crónica, se observan gra- 
dos variables de disfunción hepática. La enfermedad compensada 
conlleva un bajo riesgo de complicaciones perioperatorias (Sirinek, 
1987). 

Si se conoce o sospecha alguna enfermedad subyacente, debe 
valorarse la función hepática. Además de las pruebas de función 
hepática, el tiempo de protrombina (PT, prothrombin time), el 
tiempo parcial de tromboplastina (PTT, partial thromboplastin 
time), la concentración sérica de albúmina y la química sanguínea 
son auxiliares valiosos. 

La calificación de Child-Pugh es un recurso útil para predecir 
las tasas de supervivencia perioperatoria en pacientes con cirrosis 
que se someten a intervención quirúrgica abdominal. El riesgo de 


mortalidad basado en la clase Child-Pugh es la siguiente: clase A, 
10%; clase B, 30%; clase C, 70% (Mansour, 1997). 


Valoración renal 


Los riñones participan en la excreción de residuos metabólicos, en 
procesos hematológicos y en el equilibrio de líquidos y electróli- 
tos. Por consiguiente, a las pacientes con insuficiencia renal cono- 
cida se les debe practicar química sanguínea y biometría hemática 
completa (CBC, complete blood count) antes de la operación. La 
anemia crónica por insuficiencia renal casi siempre requiere eri- 
tropoyetina preoperatoria o transfusión perioperatoria según sea el 
procedimiento planeado y el grado de anemia. Las pacientes que se 
someten a diálisis necesitan vigilancia intensiva antes y después de 
la intervención quirúrgica para detectar signos de alteraciones elec- 
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trolíticas y sobrecarga de líquido. Lo ideal es que en estas pacien- 
tes, el estado del volumen y los electrólitos (en especial el potasio) 
pueda llevarse a cifras óptimas con diálisis el día previo al proce- 
dimiento. Además, puede prevenirse una lesión renal mayor si se 
evita el uso de fármacos nefrotóxicos. En ocasiones, está indicada 
la valoración farmacocinética por expertos para ajustar las dosis de 
otros fármacos porque las concentraciones séricas posoperatorias 
pueden ser impredecibles en estas pacientes. 


Valoración hematológica 
Anemia 


La anemia preoperatoria es una de las alteraciones de laboratorio 
más frecuentes durante la valoración previa a la intervención qui- 
rúrgica ginecológica. En ausencia de una causa clara, se requiere 
una valoración adicional para corregir las causas reversibles. 

La entrevista preoperatoria debe enfocarse en signos de ane- 
mia sintomática, como fatiga, disnea de esfuerzo y palpitaciones. 
También es necesario intentar la identificación de los factores de 
riesgo para enfermedad cardiovascular subyacente, ya que la ane- 
mia es menos tolerable para estas personas. La exploración física 
debe incorporar exploraciones pélvica y rectal minuciosas, así 
como prueba fecal del guayaco. 

En las mujeres con anemia leve, es probable que la CBC sea 
la única prueba preoperatoria sugerida. Para aquellas con anemia 
grave o que no responden al hierro complementario, las pruebas 
relevantes incluyen CBC, medición de la concentración de hierro 
total, capacidad total de unión a hierro (TIBC, total iron binding 
capacity), concentración de ferritina, recuento de reticulocitos y 
concentraciones de vitamina B,, y folato. Los resultados de estos 
análisis de laboratorio dictan el tratamiento preoperatorio de la 
anemia. En pacientes con anemia ferropénica típica, la TIBC se 
eleva, mientras que las cifras de hemoglobina, hematócrito, índi- 
ces eritrocíticos y las concentraciones de hierro sérico y ferritina 
disminuyen. 

Hay varias alternativas farmacológicas para la complementa- 
ción preoperatoria con hierro. Las formulaciones orales incluyen 
sulfato ferroso, gluconato ferroso, fumarato ferroso y polisacárido 
de hierro. Es importante señalar que cada una de las sales ferrosas 
tiene un contenido distinto de hierro elemental. En general, el trata- 
miento para corregir la deficiencia de hierro debe aportar entre 150 
y 200 mg de hierro elemental al día. Por tanto, los regímenes de 
sustitución oral equivalentes más usuales incluyen 325 mg de sul- 
fato ferroso tres veces al día o 200 mg de fumarato ferroso cada 8 h. 
Okuyama et al. (2005) observaron que el uso de 200 mg de hierro 
elemental por dos semanas antes de la operación reduce la necesi- 
dad de transfusión transoperatoria. El estreñimiento es la principal 
causa de intolerancia de la preparación, pero puede mejorarse con 
cambios dietéticos, laxantes de volumen y ablandadores fecales. 

Además de las formas orales, ya se cuenta con preparacio- 
nes de hierro intravenosas (IV) aprobadas por la Food and Drug 
Administration (EDA). Las nuevas formulaciones tienen un riesgo 
mucho menor de reacciones anafilácticas y se consideran seguras 
(Shander, 2010). Los efectos en la hemoglobina pueden verse 
desde una semana después de la primera dosis. En la mayoría de 
las mujeres, el tratamiento con hierro oral es eficaz para eliminar 
la anemia. Sin embargo, estas modalidades IV pueden ser las más 
apropiadas en mujeres con absorción deficiente por enfermedad 


del tubo digestivo, en pacientes con nefropatía crónica y en aque- 
llas con intolerancia o falta de respuesta al hierro oral. 

La decisión perioperatoria de transfundir depende en parte del 
estado cardiaco de la paciente. Si no hay cardiopatía grave y no se 
anticipa una hemorragia importante, la mujer por lo demás sana 
puede tolerar una concentración posoperatoria de hemoglobina 
de hasta 6 a 7 g/100 ml (Simon, 1998). Por el contrario, deben 
considerarse las transfusiones si la hipotensión y la taquicardia no 
responden a la expansión del volumen con soluciones cristaloides 


o coloides (cap. 40, pág. 1007). 


Donación de sangre autóloga 


El temor a la infección por transfusiones de sangre alógena ha lle- 
vado al perfeccionamiento de las técnicas para transfusión autóloga. 
Dos de las opciones más favorecidas incluyen la donación autóloga 
preoperatoria y las transfusiones autólogas de salvamento, que se 
describen con detalle en el capítulo 40 (pág. 1002) (Vanderlinde, 
2002). 


Coagulopatías 


Por lo general, las coagulopatías se agrupan en dos categorías: here- 
ditarias y adquiridas. De las formas adquiridas, la anamnesis cui- 
dadosa y una lista completa de fármacos, incluidas preparaciones 
herbales, podría apuntar a posibles causas. En ambas modalidades 
es posible identificar los trastornos que afectan plaquetas o factores 
de coagulación mediante la anamnesis y la exploración física deta- 
lladas. Un antecedente personal de equimosis fáciles, hemorragia 
de magnitud inesperada con lesiones menores o menorragia desde 
la menarquia alertan al médico ante la posibilidad de una coagu- 
lopatía. La detección y el tratamiento de la enfermedad de von 
Willebrand se describen en el capítulo 8 (pág. 235) y los aspectos 
específicos de la sustitución de otros factores se describen en el 
capítulo 40 (pág. 1010). Sin embargo, por lo general las pacientes 
con trombocitopenia requieren transfusiones plaquetarias cuando 
el recuento es menor de 50 000 y existe el riesgo de hemorragia. 


Tratamiento preoperatorio 
de la anticoagulación oral 


Las mujeres con fibrilación auricular, válvulas cardiacas mecánicas 
o tromboembolia venosa (VTE, venous thromboembolism) reciente 
tienen mayor riesgo de VT'E. Por consiguiente, a estas pacientes 
casi siempre se les prescribe tratamiento crónico con warfarina oral, 
Por tanto, en este grupo existe una necesidad clara de anticoagula- 
ción. Sin embargo, esta necesidad debe equilibrarse con el riesgo de 
complicaciones hemorrágicas del procedimiento. Por estas razones, 
Kearon y Hirsh (1997) propusieron recomendaciones para el tra- 
tamiento preoperatorio con anticoagulantes en pacientes que usan 
estos fármacos de forma crónica (cuadro 39-2). 

Después de la suspensión transitoria del tratamiento anticoagu- 
lante, la intervención quirúrgica puede realizarse de manera segura 
una vez que la razón internacional normalizada (INR, International 
Normalized Ratio) llegue a 1.5 (Douketis, 2008; Tinker, 1978; 
White, 1995). Si el INR está entre 2.0 y 3.0, se requieren cerca 
de cinco a seis días para que la cifra llegue a 1.5. Si es necesaria la 
reversión más rápida de la anticoagulación con warfarina (en 18 a 
24 h), pueden administrarse 2.5 a 5 mg de vitamina K en infusión 
intravenosa lenta. Si es necesaria la reversión urgente (menos de 
12 h), la infusión de vitamina K se intensifica con plasma fresco 
congelado, con concentrado de complejo de protrombina o con 
factor VIla (Douketis, 2008). 


Consideraciones perioperatorias 


CUADRO 39-2. Recomendaciones para anticoagulación preoperatoria y posoperatoria en pacientes 


que usan anticoagulantes orales? 


Indicación 


Tromboembolia venosa aguda 


Mes 1 Heparina Iv? 

Meses 2 y 3 Sin cambio" 
Tromboembolia venosa recurrente? Sin cambio" 
Embolia arterial aguda 

Mes 1 Heparina IV 
Válvula cardiaca mecánica Sin cambio" 
Fibrilación auricular no valvular Sin cambio" 


Antes del procedimiento 


Después de la intervención quirúrgica 


Heparina IV? 
Heparina IV 


Heparina SC 


Heparina IV* 


Heparina SC 


Heparina SC 


“Heparina IV se refiere a heparina en dosis terapéuticas; la heparina SC denota heparina no fraccionada o subcutánea o heparina de bajo peso molecu- 
lar en dosis recomendadas para profilaxis contra tromboembolia venosa en pacientes de alto riesgo. 
"Debe considerarse la colocación de un filtro en la vena cava si hubo tromboembolia venosa aguda en las dos semanas previas o si el riesgo de hemo- 


rragia durante el tratamiento con heparina intravenosa es alto. 


“Si la paciente está hospitalizada, debe administrarse heparina subcutánea, pero no se recomienda la hospitalización sólo para este fin. 
dEl término se refiere a las pacientes cuyo último episodio de tromboembolia venosa ocurrió más de tres meses antes de la valoración, pero que 


requieren anticoagulación a largo plazo por alto riesgo de recurrencia. 


“Debe usarse heparina intravenosa después de la intervención quirúrgica sólo si el riesgo hemorrágico es bajo. 


Tomado con autorización de Kearon, 1997. 


Después del reinicio posoperatorio de la anticoagulación, 
se necesitan cerca de tres días para alcanzar valores terapéuti- 
cos (Harrison, 1997; White, 1995). Un dato importante es que 
la heparina posoperatoria no debe reiniciarse hasta que pasen al 
menos 12 h después de una operación mayor y más tiempo si hay 
evidencia de hemorragia. En el cuadro 39-3 se presenta un ejem- 
plo de protocolo puente para la anticoagulación. 


CUADRO 39-3. Protocolo puente de anticoagulación 
7 días antes del procedimiento quirúrgico 
5-6 días antes de la intervención quirúrgica 


24-48 h después de suspender la warfarina Revisar el INR 


Suspender warfarina 


En pacientes que reciben anticoagulantes después de VTE, a 
menudo el momento en que se programa la operación puede redu- 
cir el riesgo de VTE posoperatoria. Después de una VTE aguda, 
el riesgo de recurrencia sin anticoagulación es de 40 a 50%. Sin 
embargo, el riesgo de recurrencia se reduce mucho después de tres 
meses con warfarina (Coon, 1973; Kearon, 1997; Levine, 1995). 
En particular, un retraso en la intervención quirúrgica y la conti- 


Suspender ácido acetilsalicílico u otros antiplaquetarios (clopidogrel, ticlopidina, etc.) 


3-4 días antes del procedimiento quirúrgico o Iniciar enoxaparina o UFH en dosis apropiadas 


cuando el INR sea menor al terapéutico 


1 día antes de la intervención quirúrgica 


Administrar la última dosis de enoxaparina preoperatoria 12-24 h (24 h para la dosis de 


enoxaparina de 1.5 mg/kg) antes de la operación (en pacientes con cirugía matutina 
se omite la dosis nocturna previa) o se suspende la UFH al menos 6 h antes de la 
operación. Debe revisarse el INR para determinar si es necesario aplicar vitamina K 


Día del procedimiento 


El INR se revisa de nuevo, si era mayor al deseado para la intervención quirúrgica el día 


anterior. Iniciar warfarina en POD 0 


1 día después de la operación 
es bajo 


5-6 días después de la operación 


Iniciar enoxaparina o UFH 12-24 h después de la operación, si el riesgo de hemorragia 


Suspender enoxaparina o UFH cuando el INR sea >2 por 2 días 


INR, Índice internacional normalizado; UFH, heparina no fraccionada; POD, día posoperatorio. 


Tomado de Dunn, 2007. 
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nuación de la warfarina durante dos a tres meses más reducen el 
riesgo de recurrencia hasta 5 a 10% y evita la necesidad de hepa- 
rina preoperatoria (Kearon, 1997; Levine, 1995). Por tanto, en 
pacientes con VTE reciente, debe considerarse el retraso del proce- 
dimiento, de ser posible, ya que puede ser ventajoso. 


Valoración endocrina 


El estrés fisiopatológico de la intervención quirúrgica puede exa- 
cerbar trastornos endocrinos, como disfunción tiroidea, diabetes 
mellitus e insuficiencia suprarrenal. 


Hipertiroidismo e hipotiroidismo 


Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo conllevan trastor- 
nos anestésicos y metabólicos únicos de cada estado patológico. Sin 
embargo, los objetivos terapéuticos para ambos se enfocan al logro 
del estado eutiroideo antes de la intervención quirúrgica. 

En caso de hipertiroidismo, existe riesgo de tormenta tiroidea 
perioperatoria. Además, la afectación de la vía respiratoria es un 
riesgo en las pacientes con bocio; durante la exploración física, 
debe prestarse especial atención a la búsqueda de desviación tra- 
queal. Además de las pruebas de función tiroidea, un ECG y 
concentraciones séricas de electrólitos ayudan a predecir signos de 
estrés metabólico preexistente. Hay que indicar a las pacientes que 
mantengan sus fármacos usuales en las dosis prescritas hasta el día 
del procedimiento. 

El hipotiroidismo recién diagnosticado casi nunca requiere tra- 
tamiento preoperatorio, excepto en casos de enfermedad grave con 
signos de depresión cardiaca, alteraciones electrolíticas e hipoglu- 
cemia. 


Diabetes mellitus 


Las complicaciones a largo plazo de la diabetes mellitus incluyen 
disfunción vascular, neurológica, cardiaca y renal. Por tanto, es 
esencial realizar valoración preoperatoria del riesgo de estos tras- 
tornos concomitantes en pacientes diabéticas. Además, el aumento 
en la morbilidad posoperatoria se relaciona con el control glucé- 
mico preoperatorio deficiente. En particular, las concentraciones 


mayores de 200 mg/100 ml y las concentraciones de hemoglobina 
Ajc superiores a 7% se vinculan con tasas más altas de infección 
posoperatoria de la herida (Dronge, 2006; Trick, 2000). 

Como mínimo, las pacientes diabéticas sometidas a procedi- 
mientos quirúrgicos mayores se benefician con tres pruebas diag- 
nósticas: detección de trastornos metabólicos, nefropatía no 
diagnosticada e isquemia cardiaca no identificada que se mani- 
fieste por ondas Q anormales. 

En general, el estrés causado por la intervención quirúrgica 
y la anestesia puede inducir aumento en las concentraciones de 
catecolaminas, deficiencia relativa de insulina e hiperglucemia 
(Devereaux, 2005). Las respuestas glucémicas varían con la inter- 
vención quirúrgica, pero debe evitarse la hiperglucemia manifiesta 
para disminuir las complicaciones posoperatorias relacionadas con 
la deshidratación, las alteraciones electrolíticas, la anomalía en la 
cicatrización de heridas e incluso la cetoacidosis en diabéticas tipo 1 
(Jacober, 1999). No obstante, las fluctuaciones en el consumo oral 
y las necesidades metabólicas hacen que el control óptimo de la 
glucemia sea muy laborioso. Además, no hay evidencia clara de las 
concentraciones ideales de glucosa. Como consecuencia, la mayoría 
de los médicos busca valores de glucemia menores de 200 mg/100 
ml (cuadro 39-4) (Finney, 2003; Garber, 2004; Hoogwerf, 2006). 
En el cuadro 39-5 y la figura 39-4 se resumen las recomendacio- 
nes perioperatorias establecidas por Jacober et al. (1999) con base 
en la gravedad de la enfermedad. 


Insuficiencia suprarrenal 


En el periodo perioperatorio, la hipotensión puede ser resultado 
de la disfunción del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales (HPA, 
hypothalamic-pituitary-adrenal axis) por supresión consecutiva al 
uso crónico de esteroides. A pesar de este conocimiento fisiológico, 
hay controversia acerca de la complementación corticoesteroidea 
durante el periodo perioperatorio. 

Por lo general, se asume que las usuarias de corticoesteroides 
que se someten a procedimientos quirúrgicos menores o que usan 
dosis bajas de esteroides no tienen riesgo de supresión suprarre- 
nal. Por lo tanto, no se recomienda el tratamiento adicional con 
esteroides. Se consideran dosis bajas las menores de 5 mg de pred- 


CUADRO 39-4. Ejemplo para la administración de insulina, con ajuste de la dosis con base en la glucemia? 


Glucosa sanguínea, mmol/L 
Fórmula de incremento 


(mg/100 ml) 


0-11.0 (0-200) 0 
11.1-14.0 (201-250) 1 Xx (TDI/30) 
14.1-17.0 (251-300) 2 x (1D1/30) 
17.1-20.0 (301-350) 3 x (1D1/30) 
20.1-23.0 (251-400) 4 x (TD1/30) 
23.1-26.0 (401-450) 5 Xx (1D1/30) 


>26.0 (>450) Informar al médico 


Insulina de acción 


Cálculo corta (unidades) 
0 0 
1 x (120/30) 4 
2 Xx (120/30) 4 
3 X (120/30) 12 
1 x (120/30) 16 
5 X (120/30) 20 


Informar al médico Informar al médico 


“El ejemplo utiliza una dosis total de insulina diaria (TDI, total daily insulin) preoperatoria de 120 unidades. 
>Por conveniencia, las conversiones de milimoles por litro a miligramos por 100 ml son aproximadas. 


Tomado con autorización de Jacober, 1999. 
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CUADRO 39-5. Tratamiento perioperatorio de diabetes mellitus por tipo de enfermedad 


Enfermedad Tratamiento preoperatorio Tratamiento posoperatorio 
DM tipo 2 tratada sólo con dieta Sin atención adicional, con insulina regular Insulina regular subcutánea PRN 
subcutánea PRN para hiperglucemia 
matutina 


DM tipo 2 tratada con hipoglucemiantes Suspender todos los fármacos el día de la Insulina complementaria subcutánea 
orales operación hasta el restablecimiento del régimen 
alimentario normal, momento en el 
cual puede reiniciarse el tratamiento 
preoperatorio 


DM tipo 2 tratada con insulina Véase figura 39-4 Insulina con ajuste de la dosis con base en 
la glucemia (cuadro 39-4) 


Dm, diabetes mellitus; PRN, por razón necesaria. 
Adaptado con autorización de Jacober, 1999. 


Procedimiento 
corto, temprano 
por la mañana 


> Retrasar tratamiento 
para diabetes 


——> Hipoglucemiantes orales ——= Interrumpir la administración 
de hipoglucemiantes orales 


+= Dosis única de insulina ———- Dos tercios de la dosis diaria total 


Procedimiento __ | 203 dosis de insulina ———— La mitad de la dosis matutina total 
corto, tarde 


por la mañana 


> MDI > Un tercio de la dosis matutina 


5 Bomba de insulina —————>- Sólo dosis basal 


——> Hipoglucemiantes orales ——>- Interrumpir hipoglucemiantes orales 


—> Dosis única de insulina ———>- La mitad de la dosis diaria total 


Procedimiento 


== 203 dosis de insulina ————- Un tercio de la dosis matutina y de la comida 
corto, por la tarde 


> MDI > Un tercio por la mañana, dosis de almuerzo 


> Bomba de insulina —————=>- Sólo dosis basal 


Ae ——> Hipoglucemiantes orales ——>- No interrumpir hipoglucemiantes orales 
Procedimiento 


complejo 


> Insulina > Insulina IV continua 


FIGURA 39-4. Recomendaciones para tratamiento perioperatorio de pacientes quirúrgicas con diabetes mellitus. IV, intravenosa; MDI, múltiples 
dosis de insulina de acción corta. (Tomada con autorización de Jacober, 1999.) 
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nisona al día durante no más de dos semanas en el año previo. 
Sin embargo, aquellas que toman 5 a 20 mg de prednisona al día 
durante más de tres semanas pueden tener riesgo de supresión 
del HPA. En estos casos, la prueba de estimulación con hormona 
adrenocorticotrópica (ACT'H) permite verificar la supresión supra- 
renal e identificar a las pacientes que se beneficiarían con la admi- 
nistración perioperatoria de esteroides. 

La utilidad de la administración perioperatoria de esteroides 
aún es tema de controversia (Bromberg, 1991; Marik, 2008). Por 
ejemplo, las pacientes que toman al menos 7.5 mg de prednisona 
al día por varios meses, con insuficiencia suprarrenal secundaria 
documentada con la prueba de ACTH se distribuyeron al azar para 
recibir placebo o dosis altas de cortisol. La simple continuación de 
la dosis diaria habitual de las pacientes en el periodo perioperatorio 
no produjo aumentos en la hipotensión ni en otros signos peri- 
quirúrgicos de insuficiencia suprarrenal (Glowniak, 1997). Marik 
y Varon (2008) realizaron una revisión bibliográfica sistemática 
sobre las dosis complementarias perioperatorias de corticoeste- 
roides y al final no encontraron evidencia que apoyara las dosis 
adicionales superiores a las terapéuticas, siempre que las pacientes 
continuaran su dosis diaria usual. Debe mantenerse una vigilancia 
hemodinámica constante para detectar hipotensión resistente a la 
infusión de volumen, momento en el cual deben iniciarse los cor- 
ticoesteroides en dosis para estrés. En estos casos, un régimen facti- 
ble es el de prednisona, 100 mg IV cada ocho horas, con reducción 
gradual de la dosis conforme avanza la mejoría. 


GUÍAS PARA PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 


En ausencia de alguna indicación clínica, las pruebas preoperato- 
rias habituales no aumentan la seguridad ni la calidad de la aten- 
ción. Roizen (2000) encontró que los médicos ignoran casi 50% 
de las anomalías que se encuentran en los estudios preoperatorios 
sistemáticos. Lo más importante, no se ha demostrado que los 
estudios preoperatorios sean mejores que la anamnesis y la explo- 
ración física (Rucker, 1983). Por tanto, en ausencia de cambios en 
el estado clínico, las pruebas diagnósticas con resultados norma- 
les cuatro a seis meses antes de la intervención quirúrgica pueden 
usarse como “pruebas preoperatorias”. En pacientes valoradas así, 
Macpherson et al. (1990) encontraron que menos de 2% tenía 
cambios considerables en el transcurso de cuatro meses. 

No se han establecido guías codificadas para pruebas preope- 
ratorias en Estados Unidos. Para muchas pacientes, antes del pro- 
cedimiento se solicitan CBC, panel de electrólitos, concentración 
de BUN/creatinina y glucosa sanguínea. En las mujeres en edad 
reproductiva con útero, debe descartarse el embarazo mediante 
una prueba para gonadotropina coriónica humana (hCG, human 
chorionic gonadotropin). La solicitud de otras pruebas es individua- 
lizada. Sin embargo, en el Reino Unido, el National Institute for 
Health and Clinical Excellence (NICE) tiene indicaciones especí- 
ficas para pruebas antes de la intervención quirúrgica. Los docu- 
mentos completos están disponibles en http://www.nice.org.uk/ 
nicemedia/live/10920/29094/29094 pdf. 


CONSENTIMIENTO INFORMADO 


La obtención del consentimiento informado es un proceso y no 
sólo un documento en el expediente clínico (Kondziolka, 2006; 
Lavelle-Jones, 1993; Nandi, 2000). La conversación entre un 
médico y la paciente debe aumentar la conciencia de la mujer sobre 


su diagnóstico, además de incluir una discusión de las alternati- 
vas de atención médicas y quirúrgicas; objetivos y limitaciones del 
procedimiento y riesgos quirúrgicos. Cuando es imposible obte- 
ner el consentimiento informado de la paciente, debe identificarse 
un sustituto independiente que represente los mejores intereses y 
deseos de la enferma. La documentación escrita sirve como registro 
histórico de la comprensión y la aceptación de la paciente. 

A pesar de las recomendaciones del médico, una mujer infor- 
mada puede negarse a una intervención particular. Debe respetarse 
la autonomía para la toma de decisiones de la mujer y el médico 
debe registrar el rechazo informado en el expediente médico. La 
documentación adecuada incluye: 1) el rechazo de la paciente a 
dar su consentimiento para la intervención recomendada; 2) indi- 
car que se explicó la utilidad del procedimiento a la paciente; 
3) la razón de la enferma para rehusarse, y 4) una declaración que 
describa las consecuencias para la salud según se le mencionaron 
a la paciente (American College of Obstetricians and. Gynecologists, 
20095). 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 


Profilaxis de infección en el sitio 

quirúrgico 
La profilaxis antibiótica puede reducir de modo notable las infec- 
ciones adquiridas en el hospital después de la intervención quirúr- 
gica ginecológica. La selección de recomendaciones se resume en 
el cuadro 39-6. Las decisiones sobre la elección, el momento y la 
duración de la profilaxis antibiótica dependen del procedimiento 
que se pretende realizar y los microorganismos que se espera 
encontrar. Por lo general, se administra una dosis única de anti- 
bióticos durante la inducción anestésica. Deben considerarse dosis 
adicionales en casos con hemorragia >1 500 ml o con duración 
mayor de tres horas. Para las pacientes obesas, se sugiere una dosis 
más alta de antibiótico (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 20092). 


Profilaxis de la endocarditis bacteriana 
subaguda 


Se cuenta con evidencia suficiente sobre la relación entre bacterie- 
mia y endocarditis posterior a un procedimiento (Durack, 1995; 
van der Meer, 1992). En 2007, la American Heart Association 
revisó sus recomendaciones para la prevención de la endocarditis 
bacteriana (Wilson, 2007). Después de una revisión extensa de la 
bibliografía pertinente, la organización ya no recomienda la pro- 
filaxis antibiótica para endocarditis antes de procedimientos geni- 
tourinarios o gastrointestinales, incluso en pacientes con factores 
de riesgo para endocarditis. 


Preparación intestinal 


Los dogmas quirúrgicos indican el uso de la preparación intes- 
tinal mecánica como un medio para prevenir las complicaciones 
posoperatorias (Bucher, 2004). Los estudios realizados antes de la 
administración habitual de profilaxis con antibióticos argumenta- 
ron que la limpieza intestinal antes de una operación colorrectal 
mejoró el manejo intestinal, previno la dehiscencia de anastomosis 
con el paso de heces duras y disminuyó las cargas fecales y bacteria- 
nas. Por tanto, se pensó que la limpieza intestinal reducía las tasas 
de infección de la herida (Barker, 1971; Nichols, 1971). 
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CUADRO 39-6. Regímenes antibióticos profilácticos por procedimiento? 


Procedimiento Antibiótico Dosis (dosis única) 
Histerectomía Cefazolina* 1020 1 
Procedimientos uroginecológicos, a 
aun los que incluyen malla Clindamicina 600 mg IV 
más 
Gentamicina o 1.5 mg/kg IV 
Quinolona* o 400 mg IV 
Aztreonam 191V 
Metronidazol' 500 mg IV 
más 
Gentamicina o 1.5 mg/kg IV 
Quinolona? 400 mg IV 
Laparoscopia: diagnóstica, terapéutica Ninguno 
o esterilización tubaria 
Laparotomía Ninguno 
Histeroscopia: diagnóstica, quirúrgica, Ninguno 
ablación endometrial o dispositivo 
intratubario permanente 
Histerosalpingograma o prueba de Doxiciclina! 100 mg vía oral, c/12 h 
permeabilidad tubaria con pigmento por 5 días 
Inserción de IUD inguno 
Biopsia endometrial inguno 
Aborto inducido /dilatación y legrado Doxiciclina 100 mg vía oral 1 h antes 


Metronidazol 


Urodinámica Ninguno 


del procedimiento 

y 200 mg vía oral 

después de la 

intervención quirúrgica 
500 mg vía oral c/12 h 

por 5 días 


“El momento conveniente para administrar la profilaxis antibiótica es justo antes de la inducción anestésica. 

Las alternativas aceptables incluyen cefotetán, cefoxitina, cefuroxima o ampicilina-sulbactam. 

“Se recomienda una dosis de 2 g en mujeres con índice de masa corporal >35 o peso >100 o 99.7 kg (220 libras). 
“ Antibióticos de elección en mujeres con antecedente de hipersensibilidad inmediata a la penicilina. 


“Ciprofloxacina o levofloxacina o moxifloxacina. 


íSi la paciente tiene antecedente de enfermedad inflamatoria pélvica o el procedimiento detecta dilatación de las 
trompas de Falopio. No está indicada la profilaxis en un estudio que no muestra dilatación tubaria. 


IV, intravenosa; UD, dispositivo intrauterino. 


Tomado con autorización del American College of Obstetricians and Gynecologists, 20094. 


Sin embargo, múltiples estudios recientes cuestionan el uso 
sistemático de la preparación intestinal mecánica (Duncan, 2009; 
Platell, 1998). Guenaga et al. (2009) realizaron un metaanálisis 
de estudios para determinar la eficacia de la preparación intestinal 
en las tasas de morbilidad y mortalidad en la cirugía colorrectal. 
No encontraron evidencia que apoyara el beneficio percibido de la 
preparación intestinal mecánica. Se obtuvieron resultados simila- 
res después de procedimientos ginecológicos y urológicos (Muzii, 
2006; Shafii, 2002). Además, un informe reciente contradice la 
creencia de que la preparación intestinal mecánica disminuye la 
contaminación microbiana de la cavidad peritoneal y el tejido sub- 
cutáneo después de un procedimiento programado a colon abierto 
(Fa-Si-Oen, 2005). 


Aunque su empleo habitual debe limitarse, a menudo se pre- 
fiere la preparación intestinal mecánica para muchos procedimien- 
tos reconstructivos pélvicos que afectan la pared vaginal posterior 
y el esfínter anal. En estos casos, la evacuación de la materia fecal 
rectal brinda un espacio quirúrgico adicional y rasgos anatómicos 
sin distorsión. Además, la preparación preoperatoria casi siempre 
retrasa la evacuación y permite la cicatrización inicial después de la 
esfinteroplastia. Otros casos en los que es recomendable la prepa- 
ración intestinal mecánica incluyen aquellos en los que a veces se 
palpa todo el colon durante el procedimiento para valorar si existe 
afectación tumoral. En el cuadro 39-7 se presenta un resumen de 
varias formas disponibles en el comercio para preparación intesti- 
nal (Valantas, 2004). 
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CUADRO 39-7. Métodos de preparación para limpieza 
del colon 


Dieta y catárticos 


Dieta Líquidos claros por 3 días o una dieta 
diseñada para dejar residuos fecales 
colónicos mínimos por 1 a 3 días 

Catárticos 240 ml de extracto de fruta senna O 


240 ml de citrato de magnesio 


20 mg de bisacodil por vía oral 
y supositorios 


Catártico adicional 


Enemas Fosfato de sodio o agua corriente 


Diversas marcas comerciales de 
alimentos preparados disponibles 
en el mercado 


Estuches 


Métodos de lavado intestinal 
Solucion para lavado con polietilenglicol-electrólitos (PEG-ELS) 


Sulfato de sodio y polietilenglicol (PEG) 


Solución para lavado con electrólitos libre de sulfato (SF-ELS, 
sulfate free-electrolyte lavage solution) 


PEG sin sulfato 
Volumen reducido con bisacodilo o citrato de magnesio 


Preparaciones con fosfato 
Fosfato de sodio oral 
Fosfosoda (bifosfato de sodio y fosfato de sodio) 
Tabletas de fosfato 
Visicol (bifosfato de sodio y fosfato de sodio) 


Tomado con autorización de Valantas, 2004. 


Junto con las guías para la preparación del tubo digestivo, tam- 
bién se cuestionó el dogma aceptado de que las pacientes deben 
permanecer en ayuno desde la medianoche previa al procedi- 
miento. La European Society of Anesthesiology revisó la bibliografía 
y actualizó sus guías. Ahora recomienda omitir alimentos sólidos 
seis horas antes de una intervención quirúrgica electiva, pero que 
debe alentarse a adultos y niños para beber líquidos claros (agua, 
jugo sin pulpa) hasta dos horas antes de todos los procedimientos 
quirúrgicos electivos, incluida la cesárea (Smith, 2011). La revi- 
sión sistemática también validó la seguridad de las bebidas ricas en 
carbohidratos hasta dos horas antes de una operación electiva en 
todas las pacientes, incluidas diabéticas. Se observó que el uso de 
carbohidratos orales preoperatorios cambia el metabolismo corpo- 
ral de un estado de ayuno a uno alimentado, lo cual reduce la resis- 
tencia posoperatoria a la insulina y la hiperglucemia consecuente. 
Sin embargo, las guías no se han modificado de la misma manera 
en Estados Unidos. 


Profilaxis de la tomboembolia 


La profilaxis contra la tromboembolia venosa (VT'E) se encuentra 
entre las principales 10 prácticas de seguridad recomendadas por la 
Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) y el National 
Quality Forum (Kaafarani, 2011). Tan sólo en Estados Unidos, 
se calcula que la incidencia anual de trombosis venosa profunda 


CUADRO 39-8. Factores de riesgo de tromboembolia 
venosa 


ntervención quirúrgica 
Traumatismo (traumatismo mayor o lesión de extremidad 
inferior) 
nmovilidad, paresia de extremidad inferior 
Cáncer (activo u oculto) 
Tratamiento para cáncer (hormonal, quimioterapia, inhibidores 
de angiogénesis, radioterapia) 
Compresión venosa (tumor, hematoma, arteriopatía) 
Tromboembolia venosa previa 
Edad avanzada 
Embarazo y puerperio 
Anticonceptivos orales con estrógeno o tratamiento de 
sustitución hormonal 
Hiperestimulación ovárica controlada para la fecundidad 
Moduladores selectivos del receptor estrogénico 
Fármacos estimulantes de la eritropoyesis 
Enfermedad médica aguda 
Enfermedad intestinal inflamatoria 
Síndrome nefrótico 
Trastornos mieloproliferativos 
Hemoglobinuria paroxística nocturna 
Obesidad 
Cateterismo venoso central 
Trombofilia hereditaria o adquirida 


Adaptado con autorización de Geerts, 2008. 


(DVT, deep venous thrombosis) y tromboembolia pulmonar se 
aproxima a 600 000, con más de 100 000 muertes cada año (U.S. 
Department of Health and Human Services, 2008). Las recomen- 
daciones nacionales para profilaxis contra VT'E siguen un patrón 
basado en el riesgo. Geerts et al. (2008) presentaron un resumen de 
los factores de riesgo relevantes para VTE (cuadro 39-8). 


Trombofilias 


Entre estos factores de riesgo para VTE, las trombofilias son defi- 
ciencias hereditarias o adquiridas de proteínas inhibidoras de la 
cascada de coagulación. Estos trastornos causan aumento de la coa- 
gulabilidad y tromboembolia venosa recurrente. 

En Estados Unidos, no hay guías para dirigir la selección de 
pacientes para la prueba de trombofilia, aunque un grupo de 
lineamientos basado en el Reino Unido publicó recomendaciones 
(Baglin, 2010). En general, no está indicada la prueba indiscrimi- 
nada de trombofilias hereditarias en pacientes no seleccionadas que 
se presentan con un primer episodio de trombosis venosa. Entre 
otras, las enfermas en las que debe considerarse la prueba incluyen 
aquellas con una trombosis venosa sin causa aparente a una edad 
temprana (<50 años), aquellas con proclividad familiar a la trom- 
bosis, las que tienen VTE recurrente y quienes presentan VTE a 
pesar de la anticoagulación adecuada. 


Deficiencia de antitrombina. La trombina se produce por la 
división enzimática de la protrombina (fig. 39-5). La trombina 
transforma al fibrinógeno en su forma activa, que se ensambla en 
la fibrina para formar el coágulo. La antitrombina, antes llamada 
antitrombina III, es uno de los inhibidores principales de la trom- 
bina. La antitrombina funciona como anticoagulante natural por- 
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FIGURA 39-5. Puntos de la cascada de coagulación afectados por algunas de las trombofilias. (Tomada con autorización de Cunningham, 2010.) 


que se une con la trombina y la desactiva, además de desactivar 
también a los factores de coagulación activados IXa, Xa, Xla y 
Xlla. Si la trombina no se desactiva, se favorece la coagulación. 
Aunque es rara, esta deficiencia es la que tiene mayor capacidad 
trombógena de las coagulopatías hereditarias. 


Deficiencia de proteína C o proteína S. Cuando la trombina 
se une con la trombomodulina en el endotelio intacto de vasos 
pequeños, se neutralizan sus acciones procoagulantes. En tal estado 
unido, la trombina también activa la proteína C, un anticoagu- 
lante natural. La proteína C y su cofactor, la proteína S, limitan la 
coagulación, en parte por desactivación de los factores Va y VlIla. 


Resistencia a la proteína C activada (mutación del fac- 
tor V de Leiden). Ésta es la más prevalente de las trombofilias 
conocidas y se produce por una mutación individual en el gen del 
factor V. La mutación confiere al factor Va (FVa) resistencia a la 
degradación por efecto de la proteína C activada. La proteína del 
factor V anormal conserva su actividad procoagulante y predispone 
a la trombosis. 


Mutación G20210A de la trombina. Ésta es una mutación 
no codificante en el gen de la protrombina. La mutación causa 
acumulación excesiva de protrombina, la cual puede convertirse 
en trombina y generar un estado con aumento de coagulabilidad. 


Suspensión de hormonas 


De los riesgos, el uso de hormonas es un factor que puede modifi- 
carse antes de una intervención quirúrgica programada. Los anti- 


conceptivos orales combinados (COC, combined oral contraceptive) 
inducen aumento en la coagulabilidad que se revierte cuando se sus- 
penden al menos seis semanas antes del procedimiento (Robinson, 
1991; Vessey, 1986). Para equilibrar el riesgo de un embarazo no 
buscado en las mujeres que suspenden los COC, se recomienda 
alguna alternativa con instrucciones claras para su uso. Cuando se 
decide detener el uso de COC antes de una intervención quirúr- 
gica, el American College of Obstetricians and Gynecologists (2007) 
señala que el riesgo individual de VTE debe sopesarse contra el 
riesgo de un embarazo no planeado. 

Parece que el tratamiento de sustitución hormonal (HRT, 
hormone replacement therapy) después de la menopausia también 
aumenta la incidencia de VTE posoperatoria. Grady et al. (2000) 
estimaron un aumento de cinco veces el riesgo de generar trom- 
bosis venosa durante los primeros 90 días después de un procedi- 
miento intrahospitalario. Por tanto, las mujeres deben recibir la 
asesoría adecuada sobre este riesgo posoperatorio adicional, pero 
no está clara la utilidad y la duración de la suspensión del HRT 
para evitar este aumento en el riesgo. 


Opciones preventivas 


Hay varias modalidades preventivas. La deambulación temprana 
se fomenta después de la intervención quirúrgica, pero no se con- 
sidera una estrategia primaria para prevenir la DVT (Michota, 
2006). Las medias de compresión graduada previenen el estanca- 
miento de sangre en las pantorrillas. Si éstas se usan y ajustan de 
forma apropiada, las tasas de DVT se reducen 50%. Si se utilizan 
junto con otros métodos profilácticos, se obtiene un beneficio adi- 
cional (Amaragiri, 2000). La compresión neumática intermitente 
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CUADRO 39-9. Recomendaciones para la profilaxis de tomboembolia del American College of Chest Physicians 


Pacientes sin riesgos de VTE que se someten 
a intervención quirúrgica menor 


Pacientes sin riesgos de VTE que se someten 
a procedimientos laparoscópicos* 


Pacientes con riesgos de VTE que se someten 
a procedimientos laparoscópicos 


Pacientes sin riesgos de VTE que son objeto 
de intervención quirúrgica ginecológica 
mayor 


Pacientes con riesgos de VTE que se someten 
a intervención quirúrgica ginecológica 
mayor 


Pacientes que son objeto de intervención 
quirúrgica ginecológica mayor por cáncer 


Recomendación 


Deambulación temprana 


Deambulación temprana 


LMWH o LDUH o IPC” O GCS 


Continuar profilaxis hasta la salida del hospital 
LMWH o LDUH o IPC? 


Continuar profilaxis hasta la salida del 


hospital" 

LMWH o LDUH c/8 h o IPC? 
O 

LMWH o LDUH más IPC? o GES o fondaparinux 
solo 

Continuar profilaxis hasta la salida del 
hospital" 

LMWH o LDUH c/8 h o pet 
O 

LMWH o LDUH más IPC? o GES o fondaparinux 
solo 


GCs, medias de compresión graduada; IPC, compresión neumática intermitente, LDUH, dosis baja de heparina no fraccionada; LMWH, heparina 


de bajo peso molecular; VTE, tromboembolia venosa. 


“Para un procedimiento ginecológico laparoscópico, la decisión de administrar u omitir la profilaxis debe considerar los riesgos de VTE de la 


paciente y del procedimiento. 


»Se inicia antes del procedimiento y se usa de forma continua mientras la paciente no deambule. 
“Para algunas pacientes de alto riesgo, incluidas las que se someten a intervención quirúrgica mayor por cáncer o que tienen antecedente de 
VTE, se sugiere continuar la profilaxis con LMWH durante 28 días después de salir del hospital. 


Datos tomados de Geerts, 2008. 


(IPC, intermitient pneumatic compression) funciona sobre todo por 
la mejoría del flujo venoso. Parece que es eficaz en pacientes con 
riesgo moderado a elevado si se inicia antes de la inducción anes- 
tésica y se continúa hasta que las pacientes deambulan (Clarke- 
Pearson, 1993; Geerts, 2004). Los métodos farmacológicos para 
profilaxis de la VT'E incluyen dosis bajas de heparina no fraccio- 
nada, heparina de bajo peso molecular y nuevas clases de fármacos, 
como los inhibidores del factor Xa. En el cuadro 39-9 se resumen 
las estrategias adecuadas para el mejor tratamiento basado en los 
riesgos. 


Náusea y vómito posoperatorios 


Éstos constituyen una de las quejas más frecuentes después de una 
intervención quirúrgica y su incidencia varía entre 30 y 70% en 
pacientes de alto riesgo (Moller, 2002). Las personas con riesgo 
de náusea y vómito posoperatorios (PONV, postoperative nausea 
and vomiting) incluyen mujeres, no fumadoras, aquéllas con ante- 
cedente de cinetosis o PONV, las que se sometieron a operaciones 
prolongadas y las que fueron objeto de procedimientos laparoscó- 
picos u otra técnica ginecológica (Apfelbaum, 2003). 

Se recomienda una estrategia múltiple para la prevención 
(Apfel, 2004). Hoy día, las combinaciones de 4 a 8 mg de dexame- 
tasona antes de la inducción anestésica van seguidas de menos de 


1 mg de droperidol y 4 mg de ondansetrón. Este tratamiento previo 
disminuye de forma notable los síntomas en 25%. Sin embargo, si 
los síntomas aparecen en las seis horas siguientes al procedimiento, 
deben considerarse antieméticos de una clase farmacológica dife- 
rente a la administrada antes (Habib, 2004). La náusea persistente 
a veces mejora con la combinación de fármacos de distintas clases 


(cuadro 39-10). 


CONSIDERACIONES POSOPERATORIAS 


La planeación preoperatoria minuciosa, el conocimiento de las 
complicaciones posoperatorias previas y la vigilancia de los detalles 
aseguran la convalecencia exitosa para la mayoría de las pacientes. 


Indicaciones posoperatorias 


Éstas brindan instrucciones sobre el apoyo a cada sistema orgá- 
nico mientras se restablece la función normal de modo gradual. 
Las indicaciones se adaptan a cada paciente, pero los objetivos son 
comunes a todas las pacientes quirúrgicas: reanimación, control 
del dolor y reanudación de las actividades cotidianas. En el cuadro 
39-11 se ofrece un modelo para las indicaciones posoperatorias 
dentro y fuera del hospital. 


CUADRO 39-10. Fármacos de uso habitual para náusea y vómito 


Clase /fármaco 


Anticolinérgico 
Escopolamina 


Antihistamínicos 
Difenhidramina 
Hidroxizina 
Mecdlizina 
Prometazina 


Benzamidas 
Metoclopramida 
Trimetobenzamida 


Dosis usual 


1 parche c/3 días 


25-50 mg c/4-6 h 
25-100 mg c/6 h 
25-50 mg c/6 h 
12.5-25 mg c/4-6 h 


5-15 mg c/6 h 
250 mg c/6-8 h 


Transdérmica 


Consideraciones perioperatorias 


Efectos adversos 


Boca seca, somnolencia, alteración de 
la acomodación visual 


Benzodiazepinas 

Lorazepam? 0.5-2.5 mg c/8-12 h 
Corticoesteroides 

Dexametasona* 4 mg c/6h 
Fenotiazinas 


Proclorperazina 5-10 (25 PR) mg c/6 h 


Antagonistas de serotonina 


5-HT3 
Ondansetrón 8 mg c/8 h 
Granisetrón 2 mg c/24 h 
Dolasetrón 100 mg c/24 h 


“No aprobado por la FDA para esta indicación. 


, W, VO Sedación, boca seca, estreñimiento, 
NO visión borrosa, retención urinaria 
VO 
, IV, VO, PR 
, IV, VO Sedación o agitación, diarrea, efectos 
AVOABR extrapiramidales, hipotensión 
M, IV, VO Sedación, amnesia, depresión 
respiratoria, visión borrosa, 
alucinaciones 
IM, IV, VO Molestias del TD, ansiedad, insomnio, 
hiperglucemia 
IM, IV, VO, PR Sedación, efectos extrapiramidales, 
ictericia colestásica, 
hiperprolactinemia 
IV, VO Cefalea, fiebre, arritmias, ataxia, 
IV, VO somnolencia o nerviosismo, 
IV, VO aumento de transaminasas 


hepáticas 


TD, tubo digestivo; HT, hidroxitriptamina; IM, intramuscular; IV, intravenosa; VO, vía oral; PR, vía rectal. 


Tomado con autorización de Kraft, 2010. 


Tratamiento del dolor 


El tratamiento del dolor posoperatorio aún no se valora con sufi- 
ciente profundidad y muchas pacientes experimentan dolor des- 
pués de una intervención quirúrgica. Una encuesta reciente de 
Apfelbaum er al. (2003) reveló que más de 85% de las personas 
que respondieron después de una operación tenía dolor moderado 
a intenso. El control deficiente del dolor causa menor satisfacción 
con la atención, tiempo de recuperación prolongado, aumento en 
el uso de los recursos para atención a la salud y mayores costos de 
los cuidados de la salud (Joshi, 2005; McIntosh, 2009). 


Fármacos no opioides 


Las dos clases principales de tratamientos no opioides son paraceta- 
mol y antiinflamatorios no esteroideos (NSAID, nonsteroidal anti- 
inflammatory drugs). Si se administran antes del procedimiento, los 
NSAID reducen el dolor posoperatorio, disminuyen la cantidad 


de opioides requeridos y reducen la incidencia de PONV hasta en 
30% (Akarsu, 2004; Chan, 1996; Mixter, 1998). En general, estos 
fármacos son tolerables y conllevan un riesgo bajo de efectos adver- 
sos graves. Sin embargo, las dosis altas de paracetamol pueden ser 
tóxicas para el hígado. Por esta razón, la FDA de Estados Unidos 
(2011) limita ahora la cantidad de paracetamol por comprimido o 
cápsula a 325 mg. Además, recomienda evitar las dosis mayores de 
4 000 mg/día, sobre todo si se usan en combinación con fármacos 
opioides y no opioides orales. 


Opciones de tratamiento con opioides 


A pesar de los efectos adversos comunes que comparten todos los 
opioides (depresión respiratoria, náusea y vómito), el tratamiento 
con opioide es la principal elección para tratar el dolor moderado a 
intenso. Los tres opioides que se prescriben más a menudo después 
de procedimientos ginecológicos son morfina, fentanilo e hidro- 
morfona. Aunque la meperidina se administra con frecuencia en 
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CUADRO 39-11. Indicaciones posoperatorias típicas (intrahospitalarias y extrahospitalarias) 


Indicaciones posoperatorias (intrahospitalarias) 


Ingresar a: sala de recuperación/piso asignado del hospital /nombre 


del médico tratante 
Diagnóstico: p/o procedimiento quirúrgico 
Condición: estable. 
Signos vitales: c/1 h x 4, c/2 h Xx 2, luego c/4 h 
Actividad: reposo en cama 
Alergias: NKDA 
Avisar al médico si: 
T>38.3G BP >160/110, <90/60; P >130; RR >30, <10; 
UVOP <120 ml/4 h; cambios agudos 
Dieta: ayuno, con excepción de hielo picado 
Líquidos IV: LR a 125 ml/h 
Especial: 
Ingresos y egresos estrictos 
Girar, toser, respiración profunda c/h durante la vigilia 1S 
en cama c/h durante vigilia 
Foley a gravedad 
SCD medias a bomba 


Fármacos: 

1. Indicaciones de PCA: mezclar 30 mg de sulfato de morfina en 
30 ml de NS; impregnación con 4-6 mg, luego IV c/6 min a 
demanda; bloqueo a 20 mg en 4 h 

2. Prometazina, 25 mg IV c/6 h en caso de N/V 

3. + Cetorolac, 30 mg IM c/6 h x 24 h (sólo si la creatinina es 
normal) 


Laboratorio: hemoglobina y hematócrito en la mañana (o esa tarde, si 


es necesario) 


Indicaciones posoperatorias (extrahospitalarias) 


Ingresar a: sala de recuperación; transferencia a unidad 
de intervención quirúrgica extrahospitalaria cuando el 
anestesiólogo autorice 

Diagnóstico: p/o procedimiento quirúrgico 

Condición: estable 

Signos vitales según procedimiento habitual 

Alergias: sin alergias farmacológicas conocidas 

Reposo en cama hasta que esté despierta y alerta; luego 
actividad a voluntad 

Ayuno hasta que esté despierta y alerta, luego líquidos 
claros 

Líquidos IV: LR a 125 ml/h hasta que tolere vía oral, luego 
suspender IV 

Avisar al médico si: T >38.3%C, BP >160/110 0 <90/60; 
P >130; RR >30 o <10; cambios agudos 

D/C cuando esté despierta y alerta, si autoriza el 
anestesiólogo, haya iniciado vía oral, camine y sea capaz 
de evacuar 


Vigilancia en clínica en semanas 


Escribir cualquier prescripción necesaria 


ep, presión arterial; D/C, egreso de paciente a casa, IM, intramuscular; IS, espirometría incentiva; IV, intravenosa; LR, solución de Ringer con lactato; 
NKDA, sin alergias farmacológicas conocidas; NS, solución salina normal; N/V, náusea y vómito; PCA, analgesia controlada por la paciente; P, pulso; 
RR, frecuencia respiratoria; SCD, dispositivo de compresión secuencial; p/o, posoperatorio; UOP, gasto urinario. 


muchas unidades de obstetricia, se evita en parte por los efectos 
adversos neurológicos relacionados con su metabolito activo, la 
normeperidina. Esta última es un estimulante cerebral que puede 
causar desde irritabilidad hasta convulsiones. 


Morfina. La morfina es el opioide que se prescribe con mayor 
frecuencia después de una intervención quirúrgica ginecológica; es 
un agonista potente de los receptores opioides u. La acción en este 
receptor explica la analgesia, la euforia, la depresión respiratoria y 
la disminución de la motilidad gastrointestinal que causa la mor- 
fina. El inicio de acción es rápido, sus efectos máximos se ven a los 
20 min de la administración intravenosa. Su efecto casi siempre 
dura tres a cuatro horas. Su metabolito activo, el glucurónido-6 de 
morfina, se excreta por vía renal, por lo que es bien tolerado a dosis 
bajas en personas con hepatopatía. El prurito es frecuente después 
de la administración, aunque no se comprende bien su origen. 
Algunos investigadores postularon la teoría de que se estimulan 
los receptores opioides centrales, mientras que otros especulan que 
hay liberación de histamina, demostrada por urticaria, ronchas y 
rubor (Bergasa, 1991). En estos casos es lógico el cambio a otro 
analgésico. Para el tratamiento del prurito, la mayoría de los datos 


basados en evidencia proviene de estudios de analgesia regional. El 
uso de ondansetrón, a razón de 4 mg IV, ha sido exitoso (George, 
2009). Los antihistamínicos, como la difenhidramina, 25 mg por 
vía IV, son otra alternativa. Puede usarse naloxona, un antagonista 
opioide, pero revierte la analgesia lograda con la morfina. 


Fentanilo. Este poderoso opioide sintético es más lipofílico que 
la morfina y la duración de su efecto y vida media son más cortas. 
La analgesia máxima se obtiene minutos después de la adminis- 
tración intravenosa y dura 30 a 60 min. Muchos protocolos de 
sedación consciente usados durante procedimientos en consultorio 
combinan fentanilo con un sedante, como midazolam. 


Hidromorfona. Este fármaco, otro análogo semisintético de 
la morfina, es menos lipofílico que el fentanilo. Está disponible 
para su aplicación por múltiples vías, incluidas oral, intramuscu- 
lar, intravenosa, rectal y subcutánea. La hidromorfona alcanza su 
máximo efecto analgésico 15 min después de la administración 
intravenosa y su acción dura tres a cuatro horas. Aunque a menudo 
se usa durante la analgesia epidural, la hidromorfona es una alter- 
nativa adecuada para la analgesia controlada por la paciente (PCA, 
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CUADRO 39-12. Carta de equivalencia opivides/datos para dosificación de opioides 


Dosis equivalente analgésica 


opioide 

Parenteral Oral Duración 
Fármaco (Gui) (mg) (1) 
Morfina IR 10 30 Al 
Morfina SR = 30 112 
Meperidina 5 00 23 
Hidromorfona 15 ES 3-4 
Codeína 130 200 3-4 
Oxicodona IR* = 30 3-4 
Oxicodona SR = 30 8-12 
Hidrocodona* NA 30 6-8 
Metadona 10 20 3-4 
Fentanilo 0.1 = 1 


“Producto combinado narcótico-no narcótico. 


Dosis inicial usual 


Adultos >50 kg Niños y adultos con peso 


de peso <50 kg 
Parenteral Parenteral Oral 
10 mg 30 mg 0.1 mg/kg 0.3 mg/kg 
= 30 mg = 0.3 mg/kg 
100 mg NR 0.75 mg/kg NR 
1.5 mg 6 mg 0.015 mg/kg 0.06 mg/kg 
60 mg (IM/SC) 60 mg NR 1 mg/kg 
NA 10 mg NA 0.2 mg/kg 
NA 10 mg NA 0.2 mg/kg 
NA 10 mg NA 0.2 mg/kg 
10 mg 20 mg 0.1 mg/kg 0.2 mg/kg 
0.1 mg = = = 


IM, intramuscular; IR, liberación inmediata; NA, no disponible; NR, no recomendado; SC, subcutáneo; SR, liberación sostenida. 


patient-controlled analgesia) en personas con alergia a la morfina. 
En el cuadro 39-12 se presenta un resumen de los diversos medi- 
camentos para el dolor, con sus dosis equivalentes. 


Tratamiento de sustitución hormonal 


Algunas mujeres tienen síntomas menopáusicos considerables des- 
pués de la extirpación quirúrgica de ambos ovarios. Los síntomas 
varían desde bochornos intensos hasta cefaleas o cambios súbitos 
en el estado de ánimo. En estas pacientes, debe considerarse el 
inicio del tratamiento de sustitución estrogénica, si no hay contra- 
indicaciones (cap. 22, pág. 584). 


COMPLICACIONES POR ÓRGANOS Y SISTEMAS 
Oliguria 


La oliguria posoperatoria se define como la producción de orina 
menor de 0.5 ml/kg/h. La oliguria puede ser de causa prerrenal, 
intrarrenal o posrenal; una valoración sistemática casi siempre per- 
mite efectuar una diferenciación eficaz entre ellas. 


Oliguria prerrenal 


Ésta es una respuesta fisiológica a la hipovolemia. La taquicardia 
y la hipotensión ortostática concomitantes reflejan la deficiencia 
de volumen y son datos frecuentes. Las causas de hipovolemia 
en el periodo posoperatorio varían e incluyen hemorragia aguda, 
vómito, diarrea intensa y sustitución de volumen transoperatorio 
insuficiente. Como respuesta a la hipovolemia, se activa el sistema 


renina-angiotensina y se libera hormona antidiurética para aumen- 
tar la resorción de sodio y agua en los túbulos renales. La oliguria 
prerrenal es resultado de esta secuencia. 

El tratamiento se enfoca en corregir el estado de volumen del 
paciente. Por consiguiente, es crucial hacer una valoración precisa 
de la deficiencia de líquido. La suma de la pérdida sanguínea cal- 
culada y los datos en los registros del anestesiólogo sobre los líqui- 
dos transoperatorios ayuda a comenzar los cálculos. Las pérdidas 
insensibles durante la intervención quirúrgica abdominal abierta se 
aproximan a 150 ml/h. 


Oliguria intrarrenal 


La lesión isquémica puede originar necrosis de los túbulos renales 
y disminuir la filtración. Esta lesión es más frecuente en presencia 
de una causa prerrenal, ya que los túbulos son más vulnerables a 
agresiones de compuestos nefrotóxicos, como NSAID, aminoglu- 
cósidos y medios de contraste. En muchos casos, es posible distin- 
guir entre oliguria prerrenal y la intrarrenal si se calcula la fracción 
de excreción de sodio (FENAa, fractional excretion of sodium), que 
se define como: 


(Na* urinario/Na* plasmático) > 
(creatinina urinaria/creatinina plasmática) 


Un índice <1 sugiere una causa prerrenal, mientras que un 
resultado >3 indica una lesión intrarrenal. Otra diferencia es la 
concentración urinaria de sodio. En la oliguria prerrenal, es <20 
meq/L, mientras que en trastornos intrarrenales es >80 meq/L. 
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Oliguria posrenal 


La causa más frecuente de oliguria posrenal es la obstrucción del 
catéter urinario. En casos más graves, la causa es la ligadura o la 
laceración del uréter o la vejiga. Es importante señalar que puede 
haber una obstrucción parcial o unilateral a pesar de que el gasto 
urinario sea adecuado. Los datos relacionados incluyen hematuria, 
dolor en el flanco o abdomen, íleo y signos de uremia. 

Para establecer el diagnóstico, la ecografía renal es un recurso 
muy sensible y específico para confirmar hidronefrosis. Los ins- 
trumentos diagnósticos adicionales para identificar la obstrucción 
ureteral incluyen tomografía computarizada (CT, computed tomo- 
graphy) con medio de contraste o pielografía retrógrada. Hay que 
señalar que el medio de contraste IV quizá sea nefrotóxico, por lo 
cual la CT' con contraste no es la elección ideal para las pacientes 
que ya tienen una concentración elevada de creatinina. Como se 
explica en el capítulo 40 (pág. 1011), la obstrucción puede ali- 
viarse con la mera colocación de una endoprótesis ureteral, aunque 
a veces se necesita reparación quirúrgica. 


Retención urinaria posoperatoria 


La incapacidad para vaciar la vejiga llena es un problema frecuente 
después de un procedimiento ginecológico y la incidencia varía 
desde 7 a 80%, según la definición usada y el procedimiento qui- 
rúrgico (Stanton, 1979; Tammela, 1986). La distensión excesiva 
puede producir dificultad prolongada para la micción, incluso 
daño permanente al detrusor (Mayo, 1973). Además de la incomo- 
didad para la paciente, un nuevo cateterismo para corregir la reten- 
ción aumenta el riesgo de infección urinaria y puede prolongar la 
hospitalización. Keita et al. (2005) llevaron a cabo una valoración 
prospectiva de los factores de riesgo que podían predecir retención 
urinaria posoperatoria temprana. Tres factores principales tuvie- 
ron una relación independiente con un mayor riesgo: edad mayor 
de 50 años, administración transoperatoria mayor de 750 ml de 
líquido y volumen urinario vesical superior a 270 ml medido al 
ingreso a la sala de recuperación. Entre los procedimientos gineco- 
lógicos, el riesgo es mayor después de laparotomía, comparado con 
el de la laparoscopia (Bodker, 2003). 

A pesar de los riesgos identificables, a todas las mujeres se les 
debe asesorar sobre la necesidad de una valoración inmediata en 
caso de ausencia o dificultad para la micción. Los marcadores clí- 
nicos incluyen dolor, taquicardia, urgencia para orinar sin poder 
hacerlo y crecimiento vesical a la palpación o percusión y son equi- 
valentes a la evaluación mediante ecografía vesical portátil (Bodker, 
2003). Una vez identificada la retención, deben llevarse a cabo el 
cateterismo y el drenaje de la vejiga. Lau y Lam (2004) buscaron 
identificar la mejor estrategia de cateterismo para el tratamiento de 
la retención urinaria posoperatoria. En comparación con la des- 
compresión vesical nocturna con una sonda permanente, el cate- 
terismo episódico de entrada y salida es igual de eficaz. Además, la 
morbilidad infecciosa entre las dos modalidades no muestra dife- 
rencias considerables. 


Estudios de micción 


La micción normal requiere contractilidad vesical normal en ausen- 
cia de resistencia uretral notable (Abrams, 1999). Los criterios 
objetivos que definen la “función normal” posoperatoria varían y 
pueden valorarse con estudios de la micción activa o pasiva. 


Prueba de micción activa. Durante esta prueba, la vejiga se 
llena de manera activa con un volumen establecido y se calcula el 


volumen vesical residual después que la paciente orina. Al princi- 
pio, la vejiga se vacía por completo mediante cateterismo. A veces 
es útil que durante este último la mujer se ponga de pie para vaciar 
las porciones más inferiores de la vejiga. Luego se instila agua esté- 
ril por gravedad en la vejiga a través de la misma sonda hasta que 
se introducen cerca de 300 ml o hasta que se llega a la capacidad 
subjetiva máxima. Luego se pide a la paciente que orine antes de 
30 min de forma espontánea en un dispositivo para recolectar el 
líquido. La diferencia entre el volumen instilado y el recuperado se 
registra como volumen residual posmiccional. 

El único estudio publicado que valora la eficacia de esta estrate- 
gia fue informado por Kleeman et al. (2002). Valoraron a mujeres 
después de una intervención quirúrgica para incontinencia y pro- 
lapso. En su estudio, un volumen residual posmiccional menor de 
50% conllevaba una tasa de repetición del cateterismo de 8%. Si 
las pacientes podían orinar de forma espontánea más de 70% del 
volumen instilado, no había fallas. 


Prueba de micción pasiva. Como alternativa a la instilación de 
solución salina, la micción y los volúmenes residuales pueden valo- 
rarse después del llenado pasivo fisiológico de la vejiga. Al principio 
se retira la sonda de Foley y se alienta a la mujer a beber grandes 
cantidades de líquido. Se le pide que orine de manera espontánea 
a la primera sensación de urgencia por orinar o después de cuatro 
horas, lo que ocurra primero. Se mide el volumen urinario en un 
dispositivo para recolección. Luego se realiza un cateterismo de 
entrada y salida o una ecografía vesical para medir el volumen resi- 
dual (fig. 23-14, pág. 620). 

Una regla fácil de recordar para valorar los estudios de micción 
pasiva o activa es la “regla de 75/75”: micción espontánea mayor 
de 75 ml y micción por arriba de 75% del volumen total. Esto 
constituye una prueba de micción exitosa y elimina la necesidad 
de insertar de nuevo la sonda de Foley. Como alternativa, en el 
Urogynecology Service at Parkland Memorial Hospital, un volumen 
residual posterior a la micción menor de 100 ml constituye un éxito. 


Complicaciones pulmonares 


Las definiciones amplias limitan la capacidad para valorar con pre- 
cisión la incidencia de complicaciones pulmonares posoperatorias, 
pero las estimaciones publicadas varían entre 9 y 69% (Calligaro, 
1993; Hall, 1991). Las complicaciones pulmonares frecuentes que 
encuentran los ginecólogos son atelectasias y neumonía. Cinco fac- 
tores de riesgo importantes para complicaciones pulmonares des- 
pués de un procedimiento abdominal incluyen edad mayor de 60 
años, índice de masa corporal (BMI) mayor de 27, antecedente de 
cáncer, tabaquismo en las ocho semanas previas y una incisión qui- 
rúrgica en la parte superior del abdomen (Brooks-Brunn, 1997). 


Atelectasia 


Manifestaciones clínicas. La atelectasia es el cierre o colapso 
reversible de los alvéolos que se observa en el 90% de las pacientes 
quirúrgicas (Lundquist, 1995). La aparición de esta complicación 
se acompaña de un decremento de la distensibilidad pulmonar, 
anomalías en el intercambio gaseoso y aumento en la resistencia 
vascular pulmonar. Por tanto, los signos característicos incluyen 
disminución de ruidos respiratorios, matidez a la percusión sobre el 
campo pulmonar afectado y descenso de la oxigenación. Además, 
los datos típicos en la radiografía torácica son líneas densas en la 
parte inferior de los campos pulmonares (Hall, 1991). Por lo gene- 


ral, la atelectasia se relaciona con febrícula. Sin embargo, Engoren 
(1995) evaluó a 100 pacientes posoperatorias adultas consecutivas 
con diagnóstico radiográfico de atelectasia y no encontró relación 
entre ésta y la fiebre posoperatoria. La oximetría de pulso >92% 
indica oxigenación adecuada, pero la cifra de Pao, en el análisis 
de gases sanguíneos arteriales es una valoración más precisa en un 
paciente con insuficiencia respiratoria hipóxica. A pesar de la ele- 
vada incidencia después de procedimientos abdominales, la atelecta- 
sia casi siempre es temporal (hasta dos días), autolimitada y rara vez 
retrasa la recuperación de la paciente o el egreso del hospital (Platell, 
1997). Es posible prevenir la atelectasia grave en muchos casos con 
la terapia de expansión pulmonar descrita antes (pág. 950). 

Es importante señalar que el cuadro clínico de las atelectasias 
puede simular el de la embolia pulmonar o, con menor frecuencia, 
el de neumonía. Todos se manifiestan con afectación respirato- 
ria y fiebre. Por tanto, los factores de riesgo para complicaciones 
tromboembólicas, el trastorno respiratorio más grave, la fiebre y la 
taquicardia son indicaciones para investigar la presencia de embolia 
pulmonar y neumonía. 


Neumonía intrahospitalaria 


Ésta es la segunda infección más frecuente adquirida en el hospital 
en Estados Unidos y conlleva morbilidad y mortalidad importan- 
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tes (Tablan, 2004). Su incidencia en pacientes quirúrgicas varía 
y va desde 1 hasta 19%, según el procedimiento quirúrgico y el 
hospital que se evalúe (Kozlow, 2003). De estas infecciones, las 
bacterias patógenas más usuales incluyen bacilos gramnegativos 
aerobios, como Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae y Acinetobacter. 

En clínica, la neumonía se diagnostica cuando la radiografía 
torácica revela un infiltrado radiográfico nuevo o progresivo y si 
existen dos de tres manifestaciones clínicas (leucocitosis, fiebre 
>38"C o secreciones purulentas). Se recomiendan regímenes anti- 
bióticos de amplio espectro para la neumonía intrahospitalaria. 
Una combinación aprobada es la de un lactámico f de espectro 
ampliado, como piperacilina-tazobactam o ticarcilina-clavulanato, 
aunado a un aminoglucósido (cuadro 3-4, pág. 68). Si la sospe- 
cha de aspiración es sustancial, debe considerarse el tratamiento 
específico para bacterias anaeróbicas con metronidazol o clinda- 
micina. En la figura 39-6 se muestra un algoritmo respaldado por 
la American Thoracic Society. Como se explicó antes, la prevención 
puede efectuarse con cánulas endotraqueales y orogástricas o con 
cánulas nasales; elevación de la cabecera de la cama 30 a 45 grados 
sobre todo durante la alimentación y aspiración de las secreciones 
subglóticas en aquellas incapaces de eliminarlas (American Thoracic 
Society, 2005). 


Sospecha de HAP, VAP o HCAP 


Obtener muestra de vías respiratorias inferiores 
(LRT, lower respiratory tract) para cultivo y estudio microscópico 


| 


A menos que haya sospecha clínica de neumonía y 
microscopía negativa de muestra de LRT, 
iniciar tratamiento antimicrobiano empírico 


| 


Días 2 y 3: revisar resultados de cultivo y valorar respuesta clínica 
(temperatura, leucocitos, radiografía torácica, oxigenación, 
esputo purulento, cambios hemodinámicos y función orgánica) 


Mejoría clínica en 48-72 h 


No 


Cultivos — Cultivos + 


Buscar otros agentes Ajustar tratamiento 
patógenos, complicaciones, 
otros diagnósticos o 


diferentes sitios de infección complicaciones, otros 


diagnósticos o distintos 


sitios de infección 


antibiótico, buscar otros 
microorganismos patógenos, 


Sí 


Cultivos — Cultivos + 


| 


Considerar la No aumentar los 
interrupción de antibióticos si es posible. 
antibióticos Tratar pacientes 
seleccionados por 7-8 días 
y valorar de nuevo 


FIGURA 39-6. Algoritmo que describe estrategias terapéuticas para neumonía intrahospitalaria. HAP, neumonía intrahospitalaria; HCAP (health 
care-associated pneumonia), neumonía vinculada con la atención a la salud; VAP (ventilator-associated pneumonia), neumonía relacionada con el 
respirador. (Tomada con autorización de American Thoracic Society, 2005.) 
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Algoritmo para calcular la probabilidad 
de DVT según el cuadro 39-13 


/ y y 
PTP baja PTP moderada PTP alta 
y y | | / , 
Ecografía Ecografía Ecografía Ecografía Ecografía Ecografía 
normal anormal normal anormal anormal normal 
) y ) ) 
Descarta Venogratfía Repetir DvVT DvVT Venogratfía 
DVT ecografía en Tratamiento Tratamiento 
una semana anticoagulante anticoagulante 
Normal Anormal Normal Anormal Normal Anormal 
Descarta DVT Descarta DVT Descarta DvVT 
DVT Tratamiento DVT Tratamiento DVT Tratamiento 


anticoagulante 


anticoagulante 


anticoagulante 


FIGURA 39-7. Algoritmo para valoración de sospecha de trombosis venosa profunda (DVT). PTP (pretest probability), probabilidad previa a la 


prueba. (Tomada con autorización de Wells, 1995.) 


Diagnóstico y tratamiento de tromboembolia 


Si se sospecha VTE, la evaluación se inicia con la exploración física 
y la estimación del riesgo. Para DVT, Wells ez al. (1995) publicaron 
uno de los algoritmos de predicción clínica más usados (fig. 39-7 
y cuadro 39-13). Cuando está indicada, la ecografía doble es muy 
sensible para detectar la DVT proximal, con una tasa de resultados 
negativos falsos de 0 a 6% (fig. 2-27, pág. 49) (Gottlieb, 1999). 

Los síntomas frecuentes de la embolia pulmonar (PE, pulmonary 
embolism) incluyen disnea, dolor torácico, síncope, tos y hemopti- 
sis. El cuadro clínico incluye taquipnea, taquicardia e hipoxemia. 
A la auscultación se escuchan estertores, roce o intensificación del 
cierre de la válvula pulmonar. En el ECG a veces se encuentra 
desviación del eje a la derecha y las radiografías torácicas muestran 
pérdida de las marcas vasculares en las zonas afectadas del pulmón. 
Los médicos a menudo usan la CT helicoidal o el gammagrama 
de ventilación/perfusión (V/Q) para confirmar el diagnóstico. La 
medición de los dímeros D no tiene utilidad clínica para el diag- 
nóstico de la PE posoperatoria, ya que su concentración se eleva a 
menudo en los pacientes quirúrgicos. 

El tratamiento agudo de la VTE incluye anticoagulación con 
heparina no fraccionada intravenosa o heparina de bajo peso 
molecular subcutánea (cuadros 39-14 y 39-15). Después de lograr 
anticoagulación adecuada, se inician los antagonistas orales de la 
vitamina K, como la warfarina. La warfarina casi siempre se inicia 
en dosis oral diaria de 2.5 a 10 mg y se ajusta para alcanzar un 
INR de 2.5 (Kearon, 2008). A fin de evitar el aumento paradójico 
en la coagulabilidad, la heparina se continúa al menos por cinco 
días después de iniciar la warfarina (Fekrazad, 2009). La duración 
del tratamiento anticoagulante crónico depende de la circunstancia 
clínica; casi siempre se continúa por: 1) tres a seis meses para el 


CUADRO 39-13. Probabilidad previa a la prueba 
de trombosis venosa profunda 


Puntos mayores Puntos menores 


Cáncer Traumatismo reciente en 
Inmovilización la extremidad inferior 
Intervención quirúrgica mayor sintomática 

reciente Edema unilateral 
Sensibilidad en muslo o Eritema 

pantorrilla Venas superficiales dilatadas 


Edema de pantorrilla 
Antecedente familiar de DVT 


Hospitalizada en los 6 meses 
previos 


Probabilidad clínica 


Alta 

>3 puntos mayores y sin diagnósticos alternativos 

>2 puntos mayores y >2 puntos menores y sin diagnósticos 
alternativos 


Baja 

1 punto mayor + >2 puntos menores + diagnóstico alternativo 

1 punto mayor + >1 punto menor + carencia de diagnóstico 
alternativo 

0 puntos mayores + >3 puntos menores + diagnóstico 
alternativo 

0 puntos mayores + >2 puntos menores + carencia de 
diagnóstico alternativo 


Moderado 
Todas las demás combinaciones 


Modificado con autorización de Wells, 1995. 
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CUADRO 39-14. Protocolo del Hospital Parkland para infusión continua de heparina en pacientes 


con tromboembolia venosa 


Dosis inicial de heparina: 


___ unidades en bolo IV (recomendado, 80 U/kg redondeadas al 100 más próximo, máximo 7 500 U), luego 
__ unidades/h en infusión (recomendado, 18 U/kg/h redondeadas al 50 más próximo) 


Ajustes al ritmo de infusión: con base en el tiempo parcial de trom 


PTT (s) Intervención? 

<45 80 U/kg en bolo 

45-54 40 U/kg en bolo 

55-84 Ninguna 

85-100 Ninguna 

>100 Detener infusión 60 min 


“PTT deseada 55-84. 

PRedondeado al 100 más próximo. 
“Redondeado al 50 más próximo. 

Tomado con autorización de Cunningham, 2010. 


primer episodio de DVT idiopático; 2) seis meses para PE, y 3) por 
tiempo indefinido para pacientes con un trastorno trombofílico o 
un segundo episodio de VTE. 


Consideraciones del tubo digestivo 
Reanudación de la función intestinal 


Sin embargo, después de una intervención quirúrgica intraabdomi- 
nal, la disfunción de la actividad neural entérica casi siempre inte- 
rrumpe la propulsión normal. La actividad regresa primero en el 
estómago, por lo regular en 24 h. El intestino delgado también pre- 
senta actividad contráctil en las 24 h siguientes al procedimiento, 
pero es probable que la función normal se retrase tres o cuatro 
días (Condon, 1986; Dauchel, 1976). La motilidad colónica rít- 
mica es la última en restablecerse, alrededor de cuatro días después 
de una intervención quirúrgica intraabdominal (Huge, 2000). La 
expulsión de flatos marca el restablecimiento de la función y la 
evacuación fecal casi siempre se presenta uno o dos días más tarde. 


Reanudación de la dieta 


Se ha observado que el reinicio temprano de la alimentación pos- 
operatoria es más eficaz cuando se inicia justo después del procedi- 
miento. La alimentación pronta mejora la cicatrización de heridas, 
estimula la motilidad intestinal, disminuye la estasis intestinal, 
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aumenta el flujo sanguíneo esplácnico y estimula los reflejos que 
inducen la secreción de hormonas del tubo digestivo y que pueden 
acortar el fleo posoperatorio (Anderson, 2003; Braga, 2002; Correia, 
2004; Lewis, 2001). Se han llevado a cabo estudios prospectivos de 
la decisión de iniciar la “alimentación temprana” con líquidos o ali- 
mento sólido (Jeffery, 1996). En pacientes que recibieron alimento 
sólido como primera comida posoperatoria, el número de calorías 
y proteínas consumidas el primer día posoperatorio fue más alto. 
Además, la cantidad de pacientes que requirió cambio al ayuno no 
tuvo diferencias estadísticas (7.5% en el grupo con dieta regular y 
8.1% en el grupo con dieta de líquidos claros). La mejor tolerancia 
y la mejor palatabilidad de sólidos la hacen una opción razonable. 


leo 

El íleo posoperatorio (POL, postoperative ileus) es la alteración 
transitoria de la actividad del tubo digestivo que causa distensión 
abdominal, ruidos intestinales disminuidos, náusea y vómito rela- 
cionados con la acumulación gastrointestinal de gas y líquido y con 
el retraso en la evacuación de flatos y heces (Livingston, 1990). 

El origen del ífleo posoperatorio es multifactorial. En primer lu- 
gar, la manipulación intestinal durante la intervención quirúrgica 
induce la producción de factores que contribuyen al POI: 1) fac- 
tores neurógenos relacionados con actividad simpática excesiva; 2) 
factores hormonales mediante la liberación de factor liberador de 


CUADRO 39-15. Características de algunas heparinas de bajo peso molecular 


Nombre Dosis 

Enoxaparina 1 mg/kg c/12 h 
1.5 mg/kg c/24 h 

Tinzaparina 175 Ul/kg c/24 h 

Dalteparina 100 UI/kg c/12 h 


200 Ul/kg al día 


Máximo (pico) terapéutico 


0.6-1 Ul/ml 
1-1.5 Ul/ml 


0.85-1 Ul/ml 


0.4-1.1 Ul/ml 
1-2 Ul/ml 
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corticotropina (CRE, corticotropin-releasing factor) hipotalámica, 
que participa en la respuesta al estrés, y 3) factores inflamatorios 
(Tache, 2001). Además, el uso perioperatorio de opioides también 
tiene una función importante en la etiología del POL. Por tanto, al 
elegir estos fármacos los médicos deben equilibrar los beneficios de 
la analgesia derivada de la unión con los receptores opioides cen- 
trales con la disfunción del tubo digestivo que deriva de los efectos 
de la unión con el receptor periférico (Holzer, 2004). 

No hay un solo tratamiento que defina la atención para el 
POI. La reposición de electrólitos y los líquidos intravenosos para 
restablecer el estado normovolémico constituyen el tratamiento 
tradicional. En cambio, la descompresión habitual con sonda naso- 
gástrica para fomentar el reposo intestinal se ha puesto en duda en 
múltiples estudios prospectivos con asignación al azar. Un meta- 
análisis reciente que incluyó a casi 4 200 pacientes encontró que 
la descompresión habitual con NGT no tenía éxito y era inferior 
a su uso selectivo en pacientes sintomáticos. En particular, las 
pacientes sin NGT tuvieron una recuperación más temprana de la 
función intestinal, así como menor riesgo de infección de herida 
y hernia ventral (Nelson, 2005). Además, se redujeron la molestia 
relacionada con la sonda, la náusea y la estancia en el hospital. Por 
estas razones, la NGT posoperatoria se recomienda sólo para ali- 
vio sintomático de la distensión abdominal y el vómito recurrente 
(Nunley, 2004). 

Algunos estudios recientes han valorado el uso de goma de mas- 
car como modalidad preventiva para el POI. La mayoría de los 
autores concluye que el masticar esta goma no es de utilidad tera- 
péutica porque no hubo diferencias considerables en la duración 
de la estancia en el hospital ni en el tiempo hasta la primera eva- 
cuación de gas o heces (Matros, 2006). 


Obstrucción del intestino delgado 


La obstrucción del intestino delgado puede ser parcial o completa 
y se produce por las adherencias después de un procedimiento 
intraabdominal, infección o neoplasia maligna. De estas causas, las 
adherencias quirúrgicas corresponden a la más frecuente (Krebs, 
1987; Monk, 1994). Se estima que la obstrucción del intestino 
delgado (SBO, small bowel obstruction) se produce después de 1 a 
2% de las histerectomías abdominales totales y casi en 75% de los 
casos se trata de obstrucción completa (Al Sunaidi, 2006). El inter- 
valo promedio entre un procedimiento intraabdominal primario y 
la SBO es cercano a cinco años (Al Took, 1999). 

El tratamiento inicial de la SBO es similar al del leo posope- 
ratorio, pero es importante la distinción entre ambas entidades 
patológicas para prevenir las secuelas graves de la SBO. Durante 
la obstrucción, la luz intestinal se dilata en la región proximal al 
bloqueo, mientras que puede haber descompresión distal. La pro- 
liferación bacteriana excesiva en el intestino proximal puede origi- 
nar fermentación bacteriana y esto agrava la dilatación. La pared 
intestinal se vuelve edematosa y disfuncional (Wright, 1971). El 
aumento progresivo en la presión intestinal afecta la perfusión 
del segmento intestinal y la isquemia conduce a su perforación 
(Megibow, 1991). 

Los signos clínicos que ayudan a distinguir la SBO del íleo 
posoperatorio incluyen taquicardia, oliguria y fiebre. La explora- 
ción física revela distensión abdominal, ruidos intestinales de tono 
agudo y ampolla rectal vacía en el tacto rectal. Por último, la leu- 
cocitosis con desviación a la izquierda debe alertar al médico ante 
la posible coexistencia de isquemia intestinal. 


La CT es el principal estudio de imagen para identificar una 
SBO. El material de contraste hidrosoluble ayuda a definir la causa 
y la gravedad de la obstrucción. El pigmento hidrosoluble más 
usual es una mezcla de amidotrizoato de sodio y amidotrizoato 
de meglumina y ayuda a la eliminación del edema del intestino 
delgado gracias a su elevada presión osmótica. También se cree que 
este medio de contraste aumenta la contractilidad del músculo liso 
(Assalia, 1994); su uso por vía oral parece reducir la estancia en el 
hospital, pero no es de utilidad terapéutica en la SBO causada por 
adherencias (Abbas, 2005). 

El tratamiento de la obstrucción del intestino delgado varía 
con el grado de obstrucción. Para los individuos con obstrucción 
parcial, se inicia ayuno, soluciones parenterales y antieméticos y 
se coloca una sonda nasogástrica para el tratamiento de la náu- 
sea y vómito significativos. Se realiza vigilancia continua en busca 
de datos de isquemia intestinal, lo que incluye fiebre, taquicardia, 
aumento del dolor abdominal y leucocitosis. En la mayor parte de 
los casos, los síntomas de obstrucción intestinal parcial mejoran en 
48 kh. Por el contrario, para individuos con obstrucción intestinal 
completa, está indicado el tratamiento de la obstrucción con inter- 
vención quirúrgica. 


Nutrición 
Los objetivos principales de la nutrición posoperatoria son mejo- 
rar la función inmunitaria y promover la cicatrización de heridas 
al tiempo que se reducen los trastornos metabólicos. A pesar del 
estrés adicional en el periodo posoperatorio inmediato, se acepta la 
alimentación deficiente por un periodo corto (Seidner, 2006). En 
el cuadro 39-16 se ofrece un resumen de las necesidades metabóli- 
cas básicas en el periodo posoperatorio inmediato. Sin embargo, la 
restricción calórica-proteínica prolongada en una paciente quirúr- 
gica puede alterar la cicatrización de heridas, disminuir la función 
cardiaca y pulmonar, fomentar la proliferación bacteriana excesiva 
en el tubo digestivo y otras complicaciones que prolongan la estan- 
cia en el hospital y la morbilidad (Elwyn, 1975; Kinney, 1986; 


CUADRO 39-16. Necesidades nutricionales posoperatorias 


Necesidades 
Recomendaciones 


nutricionales 


Gasto energético basal 655 + 1.9 (altura [cm)) 
(BEE, basal energy + 9.6 (peso [kg])) 
expenditure) en — 4.7 (edad [años]) 
mujeres 


Calorías totales 100 a 120% de BEE 


Glucosa 50 a 70% de ingestión calórica total 
Mantener glucemia <200 mg/100 
ml 
Proteína 1.5 g/kg/día del peso actual (BMI 
<25) 
2.0 g/kg/día del peso ideal (BMI 
>25) 


BMI, índice de masa corporal. 
Recopilado de Nehra, 2002. 


Seidner, 2006). Si la ingestión calórica oral sustancial se retrasa por 
7 a 10 días, está indicado el apoyo nutricional. 


Nutrición entérica o parenteral 


En ausencia de contraindicaciones, es preferible la nutrición enté- 
rica a la parenteral, sobre todo cuando se comparan las complica- 
ciones infecciosas (Kudsk, 1992; Moore, 1992). Otras ventajas de 
la nutrición entérica incluyen menos trastornos metabólicos y bajo 
costo (Nehra, 2002). 


Choque hipovolémico 
Diagnóstico de choque hipovolémico 


La disfunción circulatoria disminuye la oxigenación hística y 
produce insuficiencia orgánica múltiple si no se reconoce y trata 
pronto. En ginecología, la causa más frecuente de estado de cho- 
que es la hipovolemia consecutiva a hemorragia, aunque deben 
considerarse los choques cardiógeno, séptico y neurógeno durante 
el estudio de la paciente. La valoración inicia con la exploración 
del estado mental, los signos vitales, el gasto urinario y el hemató- 
crito. Por desgracia, los marcadores, como la presión arterial y la 
frecuencia cardiaca en reposo, pueden mantenerse sin cambios por 
la compensación temprana. Por ejemplo, después de una pérdida 
aguda de sangre mayor de 25 a 30% del volumen sanguíneo total, 
la hipotensión casi siempre aparece después de los otros marcado- 
res de disfunción orgánica múltiple, que incluyen oliguria y altera- 
ción del estado mental. 

Además de la marcada sospecha clínica de hipovolemia, los mar- 
cadores séricos ayudan a aportar evidencia objetiva de hipoperfusión 
y deficiencia en la oxigenación. Está demostrado que las concentra- 
ciones séricas de lactato son más sensibles que la presión arterial y 
el gasto cardiaco para predecir la hemorragia grave (Broder, 1964; 
Dunham, 1991). Asimismo, las concentraciones séricas de lactato 
pueden usarse para guiar la eficacia de la reanimación. El análisis 
de gases sanguíneos también puede aportar una estimación rápida 
del déficit de bases en suero. La gravedad de la hemorragia se pre- 
dice con exactitud si se sigue la estratificación siguiente con base 
en estas diferencias: 2 a —5 (hemorragia leve), -6 a —14 (hemorra- 
gia moderada) y —15 o menos (hemorragia grave). Si continúa el 
incremento en el déficit de base a pesar de la reanimación intensiva, 
debe asumirse que existe una hemorragia activa (Davis, 1988). Es 
importante señalar que las mediciones inmediatas del hematócrito 
no predicen la gravedad del sangrado con tanta precisión como las 
mediciones en serie (cap. 40, pág. 1006). 


Tratamiento del choque hipovolémico 


El tratamiento del choque hipovolémico se enfoca en el control 
de la hemorragia activa y la restauración del volumen intravascu- 
lar. Una nemotecnia sencilla usada para describir el tratamiento 
es ORDER, que se refiere a oxigenar, restablecer el volumen cir- 
culante, drogas (tratamiento farmacológico), evaluar y remediar 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 1997). Al prin- 
cipio se administra oxígeno complementario para evitar la hipoxia 
hística (Wilson, 2003). Al mismo tiempo, la administración rápida 
de soluciones cristaloides isotónicas a través de dos catéteres intra- 
venosos de calibre grande permite reponer rápidamente el volu- 
men. En caso de hipotensión resistente al tratamiento, a veces son 
necesarias las soluciones coloides complementarias y la transfusión 
de eritrocitos (cap. 40, pág. 1007). En presencia de hipovolemia, 
casi nunca se recomiendan los vasopresores, salvo como trata- 
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miento transitorio en una situación de inestabilidad mientras se 
hace la reanimación con líquidos. Durante el tratamiento, la pre- 
sión arterial, el gasto urinario y el estado general de la paciente 
aportan información sobre los esfuerzos de reanimación. Los datos 
permiten aumentar el tratamiento para prevenir o minimizar el 
daño orgánico. Por último, si se sospecha hemorragia continua, los 
beneficios de la intervención quirúrgica pueden rebasar a los ries- 
gos del tratamiento conservador continuo. Durante la intervención 
quirúrgica, de forma sistemática se lleva a cabo la ubicación y el 
control de la hemorragia (cap. 40, pág. 1003). Después de esta- 
bilizar a la paciente, es indispensable la vigilancia constante para 
detectar alteraciones de electrólitos, desequilibrio de la coagulación 
y lesión orgánica isquémica. 


Valoración de la fiebre posoperatoria 


Uno de los problemas más frecuentes después de un procedimiento 
quirúrgico es la fiebre. Aunque este signo puede reflejar un pro- 
ceso infeccioso, en la mayoría de los casos se autolimita (Garibaldi, 
1985). Sin embargo, para las pacientes con síntomas persistentes, 
el tratamiento sistemático para la valoración de la paciente ayuda a 
diferenciar las causas inflamatorias de las infecciosas. 


Fisiopatología de la respuesta febril 


La fiebre es una respuesta a mediadores inflamatorios, llamados 
pirógenos, de origen endógeno o exógeno. Los pirógenos circulantes 
conducen a la producción de prostaglandinas (sobre todo PGE),) 
que elevan el punto de ajuste de termorregulación. La cascada infla- 
matoria produce varias citocinas (interleucina-1, interleucina-6, 
factor de necrosis tumoral a) que se encuentran en la circulación 
después de varios fenómenos: intervención quirúrgica, cáncer, 
traumatismo e infección (Wortel, 1993). Por tanto, el diagnóstico 
diferencial de la fiebre posoperatoria debe incluir causas infecciosas 
y no infecciosas. 


Causas 


La fiebre posoperatoria puede aparecer más de dos días después de 
la intervención y lo más probable es que sea infecciosa. A continua- 
ción, se mencionan las causas más frecuentes. Primero debe con- 
siderarse la neumonía; las mujeres con mayor riesgo son aquellas 
con ventilación mecánica por un periodo prolongado, que tienen 
sonda nasogástrica o padecen COPD preexistente. Además, el cate- 
terismo uretral pone a las mujeres en riesgo de generar infección 
de vías urinarias. Es lógico que la duración del cateterismo tenga 
una relación positiva con el riesgo de esta infección. La enferme- 
dad tromboembólica venosa puede manifestarse por febrícula y las 
pacientes con VTE a menudo presentan otros síntomas específicos 
de la enfermedad (pág. 968) (Stein, 2000). La fiebre relacionada 
con las infecciones del sitio quirúrgico casi siempre aparece cinco 
a siete días después de la intervención quirúrgica. Estas infecciones 
pueden afectar la pelvis o las capas de la pared abdominal y su tra- 
tamiento se describe más adelante en este capítulo, así como en el 
capítulo 3 (pág. 99). Por último, los fármacos de uso frecuente des- 
pués de un procedimiento quirúrgico, como heparina, antibióticos 
lactámicos B y sulfonamidas, pueden causar exantema, eosinofilia 
o fiebre de origen farmacológico. 


Valoración clínica 


Las valoraciones que solían incluir biometría hemática, análisis 
urinario, hemocultivos y radiografías torácicas se han sometido a 
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Tiempo desde la intervención quirúrgica 


separación superficial puede ser 
sólo resultado de un hematoma o 
seroma, pero con frecuencia se debe 
a una infección en la herida. La inci- 
dencia publicada de separaciones 


Y | 
0-24 h >24 h 
/ ' y 
Alto riesgo Alto riesgo, Alto riesgo, 
y bajo riesgo sintomática” asintomática, 
] con febrícula 
, , 
No es necesaria Valoración de Urocultivo 
la valoración, a menos laboratorio cuando se haga 
que haya síntomas y radiográfica cateterismo 


y 


Iniciar anamnesis 
y exploración física 


2 Alto riesgo: 1) cáncer con estado avanzado de la enfermedad; 2) inmunodeprimido; 3) reseción 
intestinal; 4) temperatura >38*C o 101.3*F, posterior al ciclo posoperatorio, pasado el día 2. 


D Febrícula = temperatura <38.4%C o 101.1%F. 


FIGURA 39-8. Algoritmo para valoración de fiebre posoperatoria. (Tomada con autorización de de la 


Torre, 2003.) 


valoración en muchos estudios y resultan ineficaces (Badillo, 2002; 
de la Torre, 2003; Schey, 2005). Por tanto, la valoración inicial de 
una mujer con fiebre posoperatoria debe individualizarse y comen- 
zar con anamnesis y exploración física dirigidas. El algoritmo diag- 
nóstico sencillo presentado en la figura 39-8 puede usarse como 
estrategia eficaz y rentable para el tratamiento de una mujer con 
fiebre posoperatoria. 


Herida quirúrgica 
Cicatrización aguda de la herida 


La cicatrización de una herida se describe como un proceso de 
tres pasos: reacción inflamatoria, proliferación y remodelación (Li, 
2007). La hemostasia mediante la coagulación inicial es el primer 
paso de la fase inflamatoria. La infiltración de leucocitos y la libe- 
ración de citocinas ayuda a comenzar la fase proliferativa de repara- 
ción de la herida. Dos actividades suceden de forma simultánea: el 
crecimiento del tejido de granulación para llenar la herida y la for- 
mación del epitelio para cubrir la superficie de la herida. La etapa 
final, la remodelación, restaura la integridad estructural y la capaci- 
dad funcional del tejido nuevo. 


Dehiscencia de herida 


A pesar de los avances clínicos en los campos de la anestesia, los 
antibióticos preoperatorios, la tecnología para sutura y atención 
posoperatoria, la incidencia de dehiscencia de heridas permanece 
casi sin cambios (Cliby, 2002). La dehiscencia prolonga la estancia 
en el hospital y requiere atención intensiva. Por tanto, el cirujano 
debe conocer los factores de riesgo modificables y las opciones tera- 
péuticas para estas complicaciones. 


Clasificación e incidencia. La profundidad hasta la que se abre 
la herida varía, puede afectar el estrato subcutáneo y la piel. La 


y superficiales es de 3 a 15% (Owen, 
Bajo riesgo, 1994; Taylor, 1998). 

asintomática En casos más graves, la separa- 

ción también afecta la aponeurosis 

de la pared abdominal. La dehiscen- 


cia aponeurótica es menos frecuente 
Vigilar si hay aumento 
adicional de temperatura 
O signos de infección 


y es letal en casi 25% de los casos 
(Carlson, 1997). La infección o la 
tensión excesiva en las suturas son 

| causas frecuentes y producen necro- 
No es necesaria sis de la aponeurosis. Las suturas 
valoración de 


quedan mal fijadas a la fascia necró- 
laboratorio o radiográfica 


tica (Bartlett, 1985). A continua- 
ción, se separan estas capas con 
cualquier aumento mínimo en la 
presión intraabdominal. 


Prevención. Los factores de ma- 
yor importancia para la dehiscen- 
cia de las heridas incluyen la salud 
general de la paciente, la técnica 
quirúrgica más apropiada y los riesgos relacionados con las infec- 
ciones de la herida. 


Salud general de la paciente. Riou ez al. (1992) encontraron 
que la edad mayor de 65 años, la enfermedad pulmonar, la des- 
nutrición, la obesidad, las neoplasias malignas y la hipertensión 
contribuyen al riesgo de generar una dehiscencia ulterior en la 


herida. 


Técnica quirúrgica apropiada. En el quirófano, un cirujano 
tiene muchas oportunidades para modificar los riesgos relaciona- 
dos con la abertura de una herida. La técnica quirúrgica adecuada 
mantiene la hemostasia, permite el manejo de los tejidos con sua- 
vidad, elimina el tejido desvitalizado, cierra los espacios muertos, 
prefiere el uso de material de sutura monofilamentosa, incluye la 
colocación indicada de drenes cerrados con succión y mantiene la 
normotermia (Mangram, 1999). Por ejemplo, Kurz ez al. (1996) 
demostraron que la conservación de la normotermia en pacientes 
que se someten a intervención quirúrgica abdominal reduce de 
forma considerable las tasas de infección de heridas quirúrgicas 
de 19 a 6%. 

El uso de electrocirugía en lugar del bisturí para el acceso al 
abdomen es frecuente y ofrece velocidad, hemostasia, cicatrización 
comparable de la herida y menores requerimientos de analgesia 
posoperatoria (cap. 40, pág. 999) (Chrysos, 2005). Las propie- 
dades cortantes del electrocauterio hacen que las células exploten 
por conversión del agua celular en vapor. Este método de disipa- 
ción causa daño térmico mínimo al tejido lateral. Por otro lado, el 
modo de coagulación produce hemostasia mediante la formación 
de una escara superficial y desecación (la unión fibrosa entre las 
células deshidratadas y desnaturalizadas del endotelio vascular). 
Por tanto, la disección de los tejidos debe llevarse a cabo con el 
modo cortante, mientras que la hemostasia se obtiene mejor con 
el de mínina coagulación. Además, con un corte nítido durante la 
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CUADRO 39-17. Algunas intervenciones para prevenir la infección del sitio quirúrgico 


INTERVENCIONES 


Preoperatorias 


Reducir la concentración de hemoglobina A;¿ a <7% antes de la intervención quirúrgica 
Suspender el tabaquismo 30 días antes del procedimiento (véase el cuadro 1-23, respecto de los auxiliares farmacológicos) 
Administrar complementos nutricionales especializados o nutrición enteral para la desnutrición grave durante 7-14 días antes de la 


intervención quirúrgica 


Tratar de forma correcta las infecciones preoperatorias, como infección de vías urinarias o cervicitis 


Preoperatorias 


equipo quirúrgico 


yodóforos 


Una medida que puede ser útil es identificar y erradicar colonización con S. aureus 


Eliminar el pelo sólo si interfiere con el procedimiento, cortar el pelo justo antes de la intervención quirúrgica o usar depilatorios; no 
afeitar el sitio quirúrgico en el periodo preoperatorio o perioperatorio 
Usar un limpiador quirúrgico antiséptico o antiséptico manual de alcohol para la limpieza prequirúrgica de las manos y antebrazos del 


Preparar la piel alrededor del sitio quirúrgico con un antiséptico apropiado, como productos basados en alcohol, clorhexidina? o yodo/ 


Administrar antibióticos profilácticos para la mayoría de los procedimientos limpios contaminados y contaminados y en algunas 


operaciones limpias (cuadro 39-6, pág. 959). 


Administrar los antibióticos profilácticos 1 h antes de la incisión (2 h para vancomicina y fluoroquinolonas) 


aprobados 


Transoperatorias 


Dejar abiertas las heridas contaminadas o sucias-infectadas 


Posoperatorias 


a 


Preferible para laparotomía. 


odificado con autorización de Kirby, 2009. 


incisión hay menos daño al tejido y menos trayectos para prolife- 
ración bacteriana. 

Está demostrado que el cierre del espacio muerto con las sutu- 
ras subcutáneas en la fascia de Camper al momento de la cesárea 
reduce de modo notable las aberturas superficiales de la herida 
en aquéllas con al menos 2 cm de tejido subcutáneo (Naumann, 
1995; Ramsey, 2005). No hay estudios prospectivos bien diseña- 
dos en poblaciones ginecológicas. El cierre de la piel con sutura 
subdérmica tiene menores tasas de separación de la herida que las 
grapas (Johnson, 2006). 


Infección. La infección es una causa subyacente frecuente de 
abertura de la herida. Los factores de riesgo para la infección son 
muchos y se listan en el cuadro 3-29 (pág. 99). De éstos, muchos 
pueden mejorarse antes del procedimiento (cuadro 39-17). 


Diagnóstico. Las dehiscencias superficiales de la herida casi siem- 
pre se presentan tres a cinco días después de la intervención quirúr- 
gica con eritema de la herida y secreción de aparición reciente. Sin 


Usar dosis más altas de antibióticos profilácticos en pacientes con obesidad patológica 
Usar vancomicina como profiláctico sólo cuando haya riesgo sustancial de infección por MRSA 
Suministrar la ventilación adecuada, minimizar el tránsito en el quirófano y limpiar los instrumentos y las superficies con desinfectantes 


Evitar la esterilización rápida o flash 


anejar con cuidado el tejido, erradicar el espacio muerto y apegarse a los principios estándar de asepsia 
Evitar el uso de drenajes quirúrgicos, a menos que la necesidad sea absoluta 


Repetir la dosis de antibióticos profilácticos con semivida corta en el periodo transoperatorio, si el procedimiento se prolonga (para 


cefazolina si la intervención quirúrgica dura >3 h) o si la hemorragia es abundante 
antener la normotermia transoperatoria 


antener la glucosa sérica en concentraciones <200 mg/100 ml los días posoperatorios 1 y 2 
Vigilar la herida para detectar aparición de SSI 


RSA, Staphylococcus aureus resistente a meticilina; S. aureus, Staphylococcus aureus, SSI, infección del sitio quirúrgico. 


embargo, el retraso en la evacuación de los exudados inflamatorios 
infectados del espacio muerto en la capa subcutánea puede debili- 
tar la aponeurosis y aumentar el riesgo de dehiscencia de la misma. 

Por lo general, las dehiscencias de aponeurosis se presentan 
en los primeros 10 días después del procedimiento quirúrgico. 
Las manifestaciones incluyen interrupción superficial de la capa 
subcutánea y la fuga abundante de líquido peritoneal o secreción 
purulenta. Por el alto riesgo de mortalidad con la dehiscencia apo- 
neurótica y la evisceración intestinal, está indicada la exploración 
con anestesia para estimar la magnitud de la separación. 


Tratamiento de la dehiscencia superficial de la herida. El 
centro del tratamiento de la herida debe ser la cicatrización expe- 
dita al tiempo que se minimizan costos y complicaciones. Si se 
diagnostica celulitis concomitante de la herida, pueden usarse anti- 
bióticos sistémicos para curar la infección. 


Cambios de vendaje de húmedo a seco. El objetivo principal 
del tratamiento es la evacuación de todos los hematomas o seromas 
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o ambos y la eliminación de la infección subyacente. Como se 
explica en el capítulo 3 (pág. 99), la mayoría de las infecciones de 
heridas abdominales después de un procedimiento limpio se debe 
a Staphylococcus aureus. En contraste, las infecciones subsiguientes 
a intervenciones quirúrgicas limpias contaminadas tienen mayor 
probabilidad de ser polimicrobianas. Por tanto, la selección anti- 
biótica adecuada en estos casos debe abarcar fármacos contra bac- 
terias grampositivas, gramnegativas y anaeróbicas. Los antibióticos 
presentados en el cuadro 3-31 (pág. 103) son regímenes adecua- 
dos. Un dato importante es que el número de infecciones causadas 
por $. aureus resistente a meticilina (MRSA, methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus) ha aumentado mucho y debe considerarse 
la acción contra este agente patógeno. 

La irrigación utilizada para los apósitos de la herida debe eli- 
minar las bacterias superficiales sin dañar los componentes nor- 
males de la cicatrización. No deben usarse yodopovidona, gasas 
con yodoformo, peróxido de hidrógeno diluido ni solución de 
Daiken, ya que son citotóxicos para los leucocitos (Bennett, 2001; 
O'Toole, 1996). 

Lo ideal es que los apósitos se retiren a diario y se cambien con 
materiales bien hidratados. En las heridas con necrosis importante 
es aceptable permitir que la gasa se seque y desprenderla con el 
tejido adherido en cada cambio. Deben evitarse los cambios más 
frecuentes porque producen desbridación de tejidos vitales y dis- 
minuyen la velocidad de cicatrización. En el cuadro 39-18 se enu- 
meran los productos usados en la atención moderna de las heridas. 


Tratamiento de la herida con presión negativa. Este trata- 
miento se usa sobre todo para heridas crónicas que han sido resis- 


CUADRO 39-18. Productos para atención de heridas 


Producto Descripción 


tentes a otras formas de atención y para minimizar la formación 
de cicatriz en las heridas agudas. Los cinco mecanismos con los 
cuales este recurso tecnológico ayuda a la cicatrización de la herida 
son retracción y limpieza continua de la herida, estimulación de la 
formación de tejido de granulación, reducción del edema intersti- 
cial y eliminación de exudados (Fabian, 2000; Morykwas, 1997; 
Sullivan, 2009). 

Los dos vendajes usados más a menudo son la espuma y la gasa 
de algodón no adherente húmeda. Después de la aplicación inicial, 
el vendaje se cambia en 48 h y luego dos o tres veces a la semana. 

Después de cubrir el vendaje con una película adhesiva, se 
introduce una manguera de evacuación por el vendaje para extraer 
el exceso de exudado de la herida hacia un receptáculo conectado 
en el otro extremo (fig. 39-9). La bomba de vacío ejerce presión 
negativa continua o intermitente (-5 a -125 mmHg, según las 
recomendaciones del dispositivo). 


Cierre primario tardío. Alrededor de cuatro días después de la 
rotura de la herida y la resolución de cualquier infección subcutá- 
nea, puede usarse una puntada de colchonero vertical superficial 
con material de absorción tardía para reaproximar los bordes de 
tejido (Wechter, 2005). Según la profundidad de la herida y la 
tolerancia de la paciente, esto se realiza en el quirófano o en la 
cama con anestésico local complementado con analgesia IV. En 
general, esta estrategia reduce el tiempo de cicatrización y dismi- 
nuye mucho el número de visitas posoperatorias. 


Tratamiento de la dehiscencia aponeurótica. La identifica- 
ción temprana de la separación de la pared abdominal es crucial 


Crema antimicótica Crema tópica utilizada como tratamiento de infecciones micóticas superficiales de la piel 
alrededor de la herida; contiene nitrato de miconazol al 2%. 


Alginato de calcio El alginato de calcio es un sólido que intercambia iones calcio cuando está en contacto con 
cualquier sustancia que contenga sodio, como el líquido de una herida. El alginato de sodio 


resultante es un gel que no es adhesivo, no oclusivo y se adapta a la forma del lecho de la 
herida. Indicado para heridas con secreción moderada o abundante. 

Desbridador Solución tópica que degrada el tejido necrótico mediante digestión directa de los 

enzimático componentes de la escara o por disolución de la colágena que mantiene el tejido necrótico 
en el lecho subyacente de la herida. 

Película Hojas delgadas, transparentes de poliuretano cubiertas por un lado con un adhesivo acrílico 
hipoalergénico. El adhesivo no se pega a superficies húmedas y la película es impermeable 
a líquidos y bacterias, pero semipermeable al oxígeno y al vapor de agua. Está indicada en 
heridas superficiales con poco o ningún exudado. 

Espuma Hojas de poliuretano que contienen celdas abiertas capaces de contener líquidos y alejarlos 
del lecho de la herida. Las espumas brindan absorbencia al tiempo que mantienen las 
heridas húmedas. Indicada en heridas con secreción moderada o abundante. 

Gasa Algodón o mezclas sintéticas, tejidos o no tejidos. 

Hidrogel Formulado en hojas o geles. Tienen base de glicerina, solución salina o agua para hidratar la 
herida. Está indicado en heridas secas o con secreción mínima. 


Nitrato de plata 
granulación excesivo. 


Tomado con autorización de Sarsam, 2005. 


Se usa en el tratamiento del tejido de granulación excesivo. Aplicar una barrita al tejido de 


FIGURA 39-9. Fotografía de un dispositivo aspirador de herida colo- 
cado. La herida está llena con esponja sintética porosa. La presión 
negativa se genera con un extremo de la manguera colocado dentro 
de la esponja y el otro conectado a un dispositivo que genera succión. 
La esponja y la herida están cubiertas con un vendaje adhesivo oclusivo 
que ayuda a mantener el sello para la succión. 


para reducir la morbilidad grave y la mortalidad relacionadas con 
la dehiscencia de heridas. Esto se considera una urgencia quirúrgica 
y el ginecólogo debe establecer primero si la dehiscencia aponeu- 
rótica se acompaña de evisceración del contenido abdominal. Si se 
encuentra salida del contenido abdominal, puede aplicarse una faja 
abdominal con compresas estériles empapadas en solución salina 
para reducir el contenido abdominal y contener la situación por 
un tiempo. Casi siempre se recomiendan antibióticos de amplio 
espectro para reducir la frecuencia de peritonitis subsiguiente. 

El objetivo terapéutico final es el cierre. En pacientes graves con 
edema marcado, es razonable la conservación temporal de la inte- 
gridad de la pared abdominal anterior hasta que la paciente esté lo 
bastante estable para tolerar el cierre quirúrgico definitivo. El cierre 
de la aponeurosis con anestesia general se realiza después de la des- 
bridación suficiente de tejido necrótico o infectado. Se recomienda 
un cierre con puntos totales separados con material de sutura no 
absorbible calibre 2. Sin embargo, si el cierre primario está some- 
tido a tensión considerable, a veces es necesario un puente de malla 
sintética. Si la herida subcutánea se deja abierta, pueden hacerse 
cambios de apósitos húmedos-secos hasta que se tome la decisión 
de proceder con el cierre primario tardío o permitir que el proceso 
se complete por segunda intención (Cliby, 2002). 
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La cirugía ginecológica se utiliza para tratar un amplio espectro de 
entidades patológicas. Como resultado, la lista de procedimientos 
quirúrgicos usados en ginecología es extensa, pero en general las 
técnicas aumentan la cicatrización de los tejidos y la recuperación 
de la persona. Los resultados exitosos dependen de la selección 
apropiada de la paciente y el procedimiento, así como de la antici- 
pación y la preparación para las posibles complicaciones. Durante 
cualquier procedimiento, puede haber complicaciones transopera- 
torias y los cirujanos deben estar familiarizados con estos desafíos 
y su tratamiento. 


CAPÍTULO 40 


Consideraciones 
transoperatorias 


ELECCIÓN DE LA ANESTESIA 


Las tasas de morbilidad y mortalidad perioperatoria pueden redu- 
cirse mucho con la valoración y los tratamientos preoperatorios 
minuciosos. Este proceso es responsabilidad del cirujano, junto 
con los médicos consultores apropiados y se describe con detalle 
en el capítulo 39 (pág. 948). 

Hay muchas opciones anestésicas disponibles para pacientes 
que se someten a procedimientos ginecológicos. Por lo regular se 
selecciona el bloqueo paracervical con anestesia general, epidural 
local o técnicas raquídeas. Sin embargo, para el bloqueo paracervi- 
cal se utilizan los anestésicos locales que pueden usarse solos o, más 
a menudo, con sedación consciente previa a la dilatación y legrado 
o histeroscopia. 

La aplicación de estas técnicas anestésicas debe llevarla a cabo 
un médico capacitado para su colocación y para el tratamiento de 
los efectos adversos. En general, los ginecólogos pueden aplicar 
el bloqueo paracervical y la sedación consciente. Las anestesias 
general, epidural y raquídea suelen ser aplicadas y supervisadas por 
personal de anestesiología. 

La elección de la anestesia para la cirugía ginecológica es com- 
pleja. Los factores clínicos, como el procedimiento planeado, la 
extensión de la enfermedad y las enfermedades concomitantes de 
la paciente pesan mucho en el proceso de decisión. Además, las 
preferencias personales de la paciente, el anestesiólogo y el cirujano 
influyen en la elección. Por último, la unidad médica puede definir 
las opciones con base en sus normas de práctica y la disponibilidad 
de personal o equipo. Por ejemplo, es probable que una clínica 
ginecológica ambulatoria tenga personal de apoyo y equipo sufi- 
ciente para un bloqueo paracervical o sedación intravenosa cons- 
ciente, pero tal vez carezca del equipo apropiado o la experiencia 
necesaria para la anestesia regional o general. 

En todos los casos, el anestesiólogo y el cirujano deben estar 
preparados para los posibles problemas. La intubación difícil de 
una paciente puede complicar la anestesia general y los procedi- 
mientos anestésicos regionales tal vez propicien bloqueos más altos 
de lo anticipado con disfunción de los músculos respiratorios. Los 
casos en los que se usa bloqueo paracervical pueden complicarse 
por niveles inadecuados de anestesia o por el contrario, por toxici- 
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dad del anestésico. También es posible que la sedación consciente 
no alcance la analgesia adecuada o produzca depresión respiratoria. 
Por tanto, ningún procedimiento está exento de riesgos y es preciso 
contar con planes para cada contingencia. 


Bloqueo paracervical 
Uso 


El bloqueo paracervical se usa casi siempre durante la evacuación 
de un embarazo en el primer trimestre, pero también puede ele- 
girse para algunos procedimientos cervicales de ablación o extirpa- 
ción, recuperación de ovocitos guiada por ecografía e histeroscopia 
en el consultorio. Los estudios también demuestran mejor control 
del dolor posoperatorio en pacientes que reciben analgesia presin- 
tomática mediante bloqueo paracervical antes de la anestesia gene- 
ral para histerectomía vaginal (Long, 2009; O”Neal, 2003). 

El bloqueo paracervical a menudo se combina con antiinflama- 
torios no esteroideos (NSALD, nonsteroidal antiinflammatory drugs), 
sedación consciente intravenosa o ambos. La sedación consciente 
puede lograrse con varios fármacos, pero a menudo se usa mida- 
zolam intravenoso combinado con fentanilo (Lichtenberg, 2001). 


Anatomía 


El cuello uterino, la vagina y el útero tienen abundante inervación 
del plexo uterovaginal (fig. 38-13, pág. 929), también conocido 
como plexo de Frankenháuser, que se encuentra en el interior del 
tejido conjuntivo lateral a los ligamentos uterosacros. Por esta 
razón, las inyecciones paracervicales son más eficaces si se aplican 
a un lado de la inserción de los ligamentos uterosacros en el útero 
(Rogers, 1998). 


Técnica 

La inyección de dosis divididas puede aplicarse en las posiciones 4 
y 8 de la carátula del reloj en la base cervical (figs. 40-1 y 40-2). 
Una alternativa es administrar las inyecciones en las posiciones 
de las 3, 6, 9 y 12 según la carátula del reloj. Sin embargo, este 
aumento en el número de sitios no parece mejorar los efectos anal- 
gésicos (Glantz, 2001). Hay que señalar que las estructuras anató- 
micas próximas a los sitios de inyección generan posibles riesgos 
durante el procedimiento. Por ejemplo, la inyección en los puntos 
correspondientes a las 3 y las 9 en la carátula del reloj conlleva la 
probabilidad de lesión o inyección intravascular en las arterias ute- 
rinas. La inyección en la parte anterolateral del fondo de saco cerca 
de la posición de las 2 y las 10 conlleva riesgo para los uréteres. 

En la mayor parte de los casos, puede aplicarse una dosis total 
de 10 ml de bupivacaína al 0.25%, mepivacaína al 1% o lidocaína 
al 1 0 2% (Cicinelli, 1998; Hong, 2006; Lau, 1999). Sin embargo, 
se recomienda el cálculo específico de la dosis máxima segura para 
cada paciente antes de la inyección (Dorian, 2005). La dosis tóxica 
de lidocaína se aproxima a 4.5 mg/kg (cuadro 40-1). Para una 
mujer de 50 kg, esto podría equivaler a 225 mg. Por tanto, si se 
usa una solución de lidocaína al 1% para una paciente de 50 kg, la 
cantidad permitida calculada sería: 225 mg + 10 mg/ml = 22.5 
ml. Nótese, para cualquier solución farmacológica, la concentra- 
ción al 1% equivale a 10 mg/ml. 

Se presume que la anestesia se produce por el bloqueo far- 
macológico de la conducción nerviosa mediante un anestésico 
(Chanrachakul, 2001). Cada fármaco tiene diferente tiempo de 
recuperación con base en su solubilidad y unión con tejidos indi- 
viduales. Además, la adición de adrenalina a estas soluciones causa 
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FIGURA 40-1. Vista abdominal de un bloqueo paracervical. Los anes- 
tésicos locales se infiltran cerca de los nervios sensitivos del cuello 
uterino, que se encuentran laterales al ligamento uterosacro. (Tomada 
con autorización de Penfield, 1986.) 
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FIGURA 40-2. Acceso vaginal para la inyección de anestésicos locales 
en la base del cuello uterino en las posiciones de las 4 y las 8 según la 
carátula del reloj. (Tomada con autorización de Penfield, 1986.) 


CUADRO 40-1. Características de los anestésicos locales 


Concentraciones 
Fármaco disponibles (%) 


Duración moderada 


Lidocaína 05, 1, 2 
Mepivacaína TI, US, 2 
Prilocaína 05, 1 
Duración prolongada 

Bupivacaína 075, 05, 0,75 
Etidocaína 0.5, 1 


vasoconstricción local, lo cual aumenta la calidad de la analge- 
sia, prolonga la duración del efecto y disminuye la toxicidad. El 
retorno de la función neural es espontáneo conforme se metaboliza 
el fármaco. 

Una alternativa es que la inyección misma tenga un efecto anes- 
tésico inmediato al hinchar el tejido circundante y ejercer presión 
mecánica sobre los nervios para interrumpir la transmisión neural. 
Como apoyo a esto, se obtuvieron calificaciones de dolor similares 
en mujeres que se sometieron a aborto programado, ya fuera que el 
procedimiento se iniciara de inmediato luego de la inyección para- 
cervical o después de una pausa de varios minutos para permitir el 
bloqueo farmacológico (Phair, 2002; Wiebe, 1995). 


Toxicidad 


Las dosis altas de anestésicos locales pueden causar un bloqueo 
considerable de la conducción en el sistema nervioso central (SNC) 
y el corazón. Los signos varían desde somnolencia, acúfenos, hor- 
migueo peribucal y trastornos visuales, hasta confusión, convul- 
siones, coma y arritmia ventricular. Para vigilar a las pacientes, es 
importante detectar síntomas leves de toxicidad del SNC porque 
el intervalo terapéutico de estos fármacos a menudo es estrecho. 

En caso de toxicidad, los efectos cardiacos se potencian con 
acidosis, hipercapnia e hipoxia. Por consiguiente, el tratamiento de 
la toxicidad casi siempre incluye acceso intravenoso, oxigenación 
adecuada y control de convulsiones. Una benzodiazepina, como 
diazepam, por vía intravenosa es un tratamiento anticonvulsivo 
eficaz (Naguib, 1998). Como tratamiento, se administran 2 mg/ 
min de diazepam hasta que se interrumpan las convulsiones o hasta 
alcanzar una dosis total de 20 mg. 


Instilación intrauterina 


Aunque no es común su uso, hay informes de que la inyección de 
anestésicos locales a través de un catéter en la cavidad uterina dis- 
minuye las calificaciones de dolor en mujeres que se someten a his- 
teroscopia o biopsia endometrial en el consultorio (Cicinelli, 1997; 
Trolice, 2000). El mecanismo supuesto es el bloqueo anestésico de 
las terminaciones nerviosas en la mucosa endometrial. Los estudios 
han usado dosis de 5 ml de lidocaína al 2% o mepivacaína al 2%. 


SEGURIDAD QUIRÚRGICA 


La comunicación entre todos los miembros del equipo es vital para 
el éxito de una intervención quirúrgica y para evitar el daño a la 
paciente. La Joint Commission estableció el Universal Protocol for 
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Dosis máxima con 


Máximo adrenalina combinada 

(mg/kg) (mg/kg) Duración (h) 
4.5 Y 01571 
4 Y 075 AlES 
7 8.5 055 
25 3 2-4 
4 DD DES 


Preventing Wrong Site, Wrong Procedure, and Wrong Person Surgery 
(Joint Commission, 2009). Este protocolo tiene tres componentes: 
1) verificación previa al procedimiento de todos los documentos 
relevantes; 2) marca del sitio quirúrgico, y 3) realizar un “tiempo 
fuera” antes de iniciar la cirugía. El “tiempo fuera” requiere la aten- 
ción de todo el equipo para revisar la identificación correcta de la 
paciente, el sitio y el procedimiento. Las interacciones importantes 
incluyen la presentación de los miembros del grupo a la paciente, 
verificación de los antibióticos profilácticos, duración anticipada 
de los procedimientos y comunicación de las complicaciones 
anticipadas, como la posible hemorragia abundante. Además, 
deben elaborarse las solicitudes de instrumentación especial antes 
de la intervención quirúrgica para prevenir la posible alteración 
que implicaría la falta de un instrumento en el momento en que 
se requiere. 

Son frecuentes las fallas en la comunicación en las etapas 
preoperatoria, transoperatoria y posoperatoria de la atención y 
se relacionan con acontecimientos adversos y daño a la paciente 
(Greenberg, 2007; Nagpal, 2010). En particular, el traslado de una 
enferma con un nuevo grupo de atención o una nueva locación se 
identifica como un periodo de vulnerabilidad particular a las fallas 
de comunicación. 


AYUDANTE QUIRÚRGICO 


En ocasiones, un residente de ginecología puede considerar que 
el ayudante es un participante poco importante y quizá tenga una 
función más pasiva. Sin embargo, el cirujano experimentado está 
muy consciente de la diferencia sustancial que puede representar 
la asistencia adecuada para el progreso de una intervención quirúr- 
gica y para los resultados de la paciente. 

La función del asistente es anticipar las necesidades del cirujano 
y ayudar al progreso del procedimiento. Por tanto, el asistente debe 
estar familiarizado con los pasos del procedimiento, la anatomía 
relevante y los detalles de la anamnesis y la exploración física de 
la paciente. 

El mantenimiento de la exposición mediante la separación ade- 
cuada y la conservación de un campo quirúrgico libre de obstruc- 
ciones son las funciones más importantes del asistente. El uso de 
la esponja o la succión durante la laparotomía debe hacerse en 
un momento que no interfiera con el cirujano y la esponja ha de 
utilizarse más para absorber que para frotar. Debe aplicarse presión 
inmediata en las superficies sangrantes hasta que pueda llevarse a 
cabo una valoración sistemática de la situación. Las pinzas se libe- 
ran despacio para evitar el deslizamiento de los tejidos. Es obligado 
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mantener la atención fija en el procedimiento. Por consiguiente, 
si la música o la conversación resultan distractores, deben evitarse. 


POSICIÓN DE LA PACIENTE 


Las pacientes anestesiadas que se someten a procedimientos gine- 
cológicos prolongados tienen riesgo de neuropatía periférica en las 
extremidades superiores o inferiores. Estas neuropatías son infre- 
cuentes, las incidencias citadas se aproximan a 2% de los casos 
ginecológicos (Cardosi, 2002). Las deficiencias neurológicas casi 
siempre son leves, transitorias y desaparecen de forma espontánea. 
Sin embargo, en casos poco comunes puede haber discapacidad 
prolongada o permanente. 

Durante la cirugía ginecológica, las lesiones de las extremida- 
des inferiores pueden afectar nervios del plexo lumbosacro (cua- 
dro 40-2). En la mayor parte de los casos, la neuropatía periférica 
es consecuencia de la colocación inadecuada de separadores con 
mecanismo de autorretención, disección pélvica radical o posición 
inadecuada de la paciente, sobre todo en litotomía. Los mecanismos 
de lesión incluyen lesión quirúrgica de un nervio, rotura después 
de estiramiento marcado o isquemia nerviosa. La isquemia puede 
ser resultado de la compresión de los vasos perineurales durante 
el estiramiento nervioso intenso o prolongado o por compresión. 

Aunque cualquier paciente puede generar neuropatía posopera- 
toria, se observan tasas más altas en quienes fuman, con anomalías 
anatómicas o que son delgadas, diabéticas o alcohólicas. El uso de 
separadores con mecanismo de autorretención y el tiempo quirúr- 
gico prolongado son riesgos adicionales (Warner, 2000). 

Los síntomas reflejan la pérdida funcional del nervio afectado. 
La pérdida motora casi siempre se manifiesta como debilidad mus- 
cular, mientras que la pérdida sensitiva puede manifestarse como 
anestesia, parestesia o dolor en la distribución del nervio (fig. 
40-3). Por tanto, una exploración neurológica detallada permite la 
identificación clínica de la mayor parte de las neuropatías periféri- 
cas. La prueba electrodiagnóstica está indicada si la función motora 
disminuye, pero carece de sensibilidad adecuada en casos de pér- 


CUADRO 40-2. El plexo nervioso lumbosacro (L1-54) 


dida sensorial (Knockaert, 1996). En general, la electromiografía es 
más útil después de un retraso de dos a tres semanas para permitir 
el surgimiento completo de los cambios por desnervación en los 
músculos afectados (Winfree, 2005). 

El tratamiento varía según el compromiso, motor o sensitivo. Si 
se afecta la función motora, está indicada la consulta neurológica. 
La fisioterapia debe iniciarse de inmediato para reducir al mínimo 
la contractura y la atrofia muscular. Una alternativa razonable para 
aquellas que sólo tienen pérdidas sensitivas leves es la observación 
en espera del restablecimiento de la función. Para las pacientes con 
dolor, los tratamientos incluyen inyección de anestésicos locales en 
serie sobre puntos desencadenantes, analgésicos orales, biorretro- 
alimentación y gabapentina. 


Laparotomía 


La lesión nerviosa puede ocurrir durante la laparotomía; lo más 
frecuente es que se deba a la colocación deficiente de un separador, 
a incisiones transversales anchas en la pared abdominal y a disec- 
ciones extensas en la pared lateral de la pelvis. 


Lesión del nervio femoral 


Este nervio perfora el músculo psoas en una parte inicial de su tra- 
yecto para brindar función motora a los músculos iliaco, sartorio 
y cuadríceps. Proporciona la función sensitiva a la cara anterome- 
dial del muslo y a la medial de la pierna mediante su rama cutá- 
nea, es decir, el nervio safeno. Antes de salir de la pelvis, el nervio 
femoral pasa en la parte medial por debajo del ligamento inguinal 
para entrar al triángulo femoral, por fuera de la arteria y la vena 
femorales. Este nervio puede comprimirse en cualquier parte de su 
trayecto, pero es muy susceptible dentro del cuerpo del músculo 
psoas y en el ligamento inguinal. La colocación inadecuada de un 
separador con mecanismo de autorretención es la causa más fre- 
cuente de lesión quirúrgica del nervio femoral; las tasas de dicha 
lesión después de histerectomía abdominal pueden llegar a 10% 
(fig. 40-4) (Goldman, 1985; Kvist-Poulsen, 1982). 


Nervio Origen Función motora Función sensitiva 
lioinguinal 11 inguna Pared abdominal inferior, monte de Venus, labios 
mayores 
liohipogástrico 11 inguna Pared abdominal inferior, región glútea lateral 
superior 
Genitofemoral [L22 inguna Labios mayores, región anterosuperior del muslo 
Femoral lateral 123 inguna Región anterolateral del muslo 
cutáneo 
Femoral L2-4 Flexión y aducción de la cadera; extensión de Región anterior y medial del muslo, medial de la 
la rodilla pantorrilla 
Obturador L2-4 Aducción del muslo, rotación lateral Región superomedial del muslo 
Pudendo S2-4 Músculos del perineo; esfínteres anal y uretral Perineo 
externos 
Ciático [4ES5) 
Peroneo común 14-52 Flexión de la rodilla, dorsiflexión y eversión Región lateral de la pantorrilla, dorso del pie 
del pie, extensión de los dedos 
Tibial 14-53 extensión del muslo; flexión de la rodilla; Superficie plantar del pie, dedos 
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FIGURA 40-3. Nervios periféricos y sus correspondientes áreas de 
inervación sensitiva. 


Las mujeres con neuropatía femoral pueden presentar disfun- 
ción motora, con debilidad o incapacidad para flexionar la cadera o 
extender la rodilla. Por lo general, el reflejo rotuliano está ausente. 
La disfunción sensitiva se caracteriza por parestesia en la región 
anteromedial del muslo y medial de la pantorrilla. 

Como prevención, las hojas del separador lateral deben elegirse 
y colocarse de manera tal que sólo se separen los músculos rectos 
del abdomen y no el psoas (Chen, 1995). Las hojas del separador 
deben valorarse al momento de la colocación para confirmar que 
no descansen sobre el músculo psoas. En pacientes delgadas, pue- 
den colocarse compresas de laparotomía dobladas entre el borde 
del separador y la piel a fin de elevar las hojas y separarlas del 
músculo psoas. 


Lesión del nervio genitofemoral 


El nervio genitofemoral perfora el borde interno del músculo psoas 
y atraviesa por debajo del peritoneo en su superficie muscular. 
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Por arriba del ligamento inguinal, se divide en las ramas genital 
y femoral. La rama femoral sigue el trayecto de la arteria iliaca 
externa, continúa detrás del ligamento inguinal y sale por la fascia 
lata para brindar función sensitiva al triángulo femoral. La rama 
genital entra en el conducto inguinal para brindar sensibilidad a 
los labios mayores y el monte de Venus. Similar al nervio femoral, 
el genitofemoral puede lesionarse por la compresión del músculo 
psoas y los síntomas sensitivos siguen la distribución del nervio 
(fig. 40-3) (Murovic, 2005). Además, este nervio puede lesionarse 
durante la extirpación de un tumor pélvico grande adherido a la 
pared lateral y durante la disección de un ganglio linfático iliaco 
externo (Irvin, 2004). 


Lesión del nervio femorocutáneo lateral 


Este nervio aparece en el borde lateral del músculo psoas mayor, 
justo por arriba de la cresta iliaca. Transcurre en dirección oblicua 
sobre la superficie anterior del músculo iliaco y se profundiza por 
debajo del ligamento inguinal en dirección externa mientras sale 
de la pelvis. El nervio femorocutáneo lateral puede comprimirse 
en su trayecto por la pared pélvica (Aszmann, 1997). Los síntomas 
sensitivos se extienden sobre la región anterolateral de la cadera y 
el muslo. La neuropatía dolorosa que afecta en particular al ner- 
vio femorocutáneo lateral recibe el nombre específico de meralgia 
parestésica. 


Incisiones transversales 


Es frecuente la lesión nerviosa durante el ingreso al abdomen. Casi 
siempre afecta a los nervios ilioinguinal e iliohipogástrico o, con 
menor frecuencia, a las ramas del nervio genitofemoral. Los ner- 
vios ilioinguinal e iliohipogástrico emergen por el músculo oblicuo 
interno, a unos 2 o 3 cm en sentido inferomedial a la espina iliaca 
anterosuperior (Whiteside, 2003). El nervio iliohipogástrico emite 
una rama lateral para inervar la piel de la región glútea externa. 
Una rama anterior llega en sentido horizontal hacia la línea media 


FIGURA 40-4. Si se coloca mal, la hoja izquierda del separador 
automático presiona contra el músculo psoas mayor y puede dañar 
el nervio crural. Aquí se muestra en amarillo, en este plano el nervio 
transcurre lateral al músculo psoas mayor. 
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y transcurre en un plano profundo al músculo oblicuo externo. 
Cerca de la línea media, este nervio perfora al músculo oblicuo 
externo y se vuelve cutáneo para inervar los tejidos superficiales y la 
piel de la región superior a la sínfisis del pubis (fig. 38-4, pág. 921). 
El nervio ilioinguinal se extiende en dirección interna para entrar 
en el conducto inguinal e inerva la parte inferior del abdomen, los 
labios mayores y la parte superior del muslo. 

Éstos son nervios sensitivos y por fortuna, la mayor parte de 
los casos de anestesia o parestesia que siguen a su lesión se resuelve 
con el tiempo. Por consiguiente, es frecuente que ni las pacientes 
ni los médicos informen todas las lesiones. Para prevenir la lesión 
de estos nervios, los cirujanos deben evitar la incisión aponeurótica 
después del borde lateral de los músculos rectos (Rahn, 2010). 

Sin embargo, en algunos casos existe dolor, que comienza justo 
al terminar la intervención quirúrgica o muchos años más tarde. 
Casi siempre es agudo y episódico y se irradia a la parte superior del 
muslo, los labios y la parte superior de la región glútea. Más tarde, 
las sensaciones pueden volverse crónicas y ardorosas (Ducic, 2006). 
La alteración del nervio ilivinguinal-iliohipogástrico se confirma si 
el dolor se alivia con la aplicación de una inyección de anestésico a 
2 cm en sentido inferomedial a la espina iliaca anterosuperior y en 
la profundidad del músculo oblicuo externo. 


Disección de la pared pélvica lateral 


La disección de ganglios linfáticos, la resección de un tumor o la 
ablación de endometriomas que se realiza en la pared lateral de 
la pelvis pueden lesionar los nervios obturador y genitofemoral. 
Además, el nervio obturador también es susceptible de dañarse 
durante la disección dentro del espacio de Retzius (fig. 38-24, 
pág. 940). 


Lesión del nervio obturador 


Este nervio perfora el borde interno del músculo psoas y se extiende 
en sentido anterior a lo largo de la pared menor de la pelvis. El ner- 
vio obturador sale a través del agujero del obturador para inervar 
los músculos aductores del muslo y el músculo obturador externo, 
que produce la rotación externa del muslo. La inervación sensitiva 
se distribuye en la cara superomedial del muslo. Las mujeres con 
neuropatía del obturador presentan debilidad para la aducción y la 
rotación externa de la cadera, así como síntomas sensitivos que se 
extienden sobre la cara medial del muslo (Vasilev, 1994). 


Posición de litotomía 


Esta posición quirúrgica se usa para operaciones vaginales, laparos- 
cópicas e histeroscópicas. Se modifica y describe como litotomía 
alta, estándar o baja (fig. 40-5). La litotomía dorsal puede rela- 
cionarse con lesión de varios nervios provenientes del plexo lum- 
bosacro, incluidos el femoral, el ciático y el peroneo. Por ejemplo, 
la compresión y la lesión isquémica del nervio femoral debajo del 
ligamento inguinal rígido pueden seguir a la flexión excesiva, la 
abducción y la rotación extensa de la cadera en posición de lito- 
tomía dorsal prolongada (fig. 40-6) (Ducic, 2005; Hsieh, 1998). 
La posición ideal como se muestra, permite reducir la frecuencia 
de estas lesiones. 


Nervio ciático 
Éste proviene del plexo sacro inferior y sale de la pelvis a través del 
agujero ciático mayor. Desciende por la parte posterior del muslo 
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FIGURA 40-5. Posiciones de litotomía usadas en cirugía ginecológica. 


y se ramifica en el nervio tibial y el peroneo común por arriba de 
la fosa poplítea. Los nervios ciático y peroneo común están fijos 
en la hendidura ciática y en la cabeza del peroné, respectivamente. 
Por tanto, puede producirse una lesión del nervio ciático por esti- 
ramiento si la cadera de la paciente se coloca en flexión, rotación 
externa pronunciada o ambas. Además, incluso la persona en posi- 
ción adecuada puede lesionarse si durante un procedimiento vagi- 
nal el asistente quirúrgico se inclina contra el muslo y produce 
flexión extrema de la cadera. 

El nervio ciático se divide en los nervios tibial y peroneo común 
y la lesión se manifiesta en la disfunción de todo el nervio ciático 
o sólo en la rama peronea común. Si se lesiona todo el nervio, se 
observa dificultad para la extensión de la cadera, la flexión de la 
rodilla y la extensión del pie. Además, puede haber pérdida sensi- 
tiva en el pie (McQuarrie, 1972). Si sólo se lesiona la rama pero- 
nea, las deficiencias manifiestan las descritas en la sección siguiente. 


Nervio peroneo común 


Es una rama externa del nervio ciático. Desde su origen por arriba 
de la fosa poplítea, este nervio cruza la cabeza lateral del peroné 
antes de descender por la parte externa de la pantorrilla. En la 
cabeza externa del peroné, este nervio se encuentra en riesgo de 
compresión contra los estribos para las piernas. Por consiguiente, 
la posición de la paciente debe evitar la presión en este punto o se 
aplica acojinamiento en dicho punto (Philosophe, 2003). 

La lesión del nervio peroneo común puede tener consecuencias 
motoras y sensitivas. La incapacidad para flexionar o evertir el pie 
o para extender los dedos puede manifestarse por el “pie caído” 
durante la marcha. La pérdida sensitiva abarca el dorso del pie y la 
cara anterolateral de la pierna (Tikoo, 1994). 
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FIGURA 40-6. A. La hiperflexión de la cadera puede causar compre- 
sión del nervio crural contra el ligamento inguinal. (Tomada con auto- 
rización de Anderton, 1988.) B. Posición de litotomía dorsal ideal con 
flexión, aducción y rotación externa de la cadera limitadas. (Tomada 
con autorización de Irvin, 2004.) 


Plexo braquial 


Este plexo proviene de las ramas ventrales de C5 a T'1. Cruza el 
cuello y la axila para inervar el hombro y la extremidad superior. 
Las lesiones posturales pueden surgir por la hiperextensión de la 
extremidad superior, por ejemplo cuando la extremidad superior 
se coloca en un ángulo mayor de 90 grados con respecto al cuerpo. 
Además, incluso en situaciones en las que el brazo se colocó de 
manera correcta, la lesión puede producirse por reclinarse contra la 
extremidad superior y causar la hiperextensión. Además, la coloca- 
ción de la paciente en posición de Trendelenburg exagerada puede 
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empujar la extremidad hasta la hiperextensión. La lesión tal vez 
genere déficit sensitivos o motores (Warner, 1998). 

Las neuropatías cubitales periféricas también pueden ocurrir 
por compresión externa si la extremidad superior se coloca al lado 
de la paciente. El acojinamiento del codo ayuda a evitar esta com- 
plicación, aunque es posible que participen factores distintos a la 
posición incorrecta de la paciente (Warner, 1998). 


INCISIONES QUIRÚRGICAS 


En mujeres en las que se elige una laparotomía, la incisión abdo- 
minal ideal permite un acceso rápido, brinda una exposición 
adecuada, hace posible la deambulación temprana, fomenta la cica- 
trización de la herida, no afecta la función pulmonar e incrementa 
los resultados estéticos. Estos criterios deben constituir la base para 
elegir la mejor incisión en cada paciente. En ginecología, el acceso 
al abdomen casi siempre se realiza mediante una incisión vertical 
medial o una de las tres incisiones transversales: la de Pfannenstiel, 
de Cherney o de Maylard. 


Incisiones verticales mediales 


Estas incisiones se usan a menudo cuando se requiere el acceso 
a la parte superior del abdomen o un campo quirúrgico amplio; 
pueden extenderse hacia arriba, más allá de la cicatriz umbilical, 
por lo que se prefieren cuando el diagnóstico preoperatorio es 
incierto. Además, la anatomía sencilla de la línea media permite 
un acceso rápido al abdomen con tasas bajas de lesión neurovascu- 
lar de la pared abdominal anterior (Greenall, 1980; Lacy, 1994). 
Asimismo, por la menor vascularidad de la línea media, Nygaard 
y Squatrito (1996) recomendaron esta incisión en pacientes con 
coagulopatía, que se niegan a la transfusión o que reciben anticoa- 
gulantes sistémicos. 

Su mayor desventaja deriva de la mayor tensión de la incisión 
cuando se contraen los músculos abdominales. Por esta razón, 
comparadas con las incisiones transversales, las verticales en la línea 
media se acompañan de mayores tasas de dehiscencia aponeurótica 
y aparición de hernia, con peores resultados estéticos (Grantcharov, 
2001; Kisielinski, 2004). Además, las pacientes en quienes se han 
efectuado incisiones verticales repetidas por indicaciones ginecoló- 
gicas tienden a generar más trastornos de adherencias que con las 
incisiones transversales (Brill, 1995). 


Incisiones transversales 


Estas incisiones se usan a menudo en la cirugía ginecológica para 
trastornos benignos y tienen varias ventajas. Siguen las líneas de 
Langer de tensión cutánea, por lo que ofrecen mejores resultados 
estéticos (fig. 38-1, pág. 919). También conllevan tasas reducidas 
de hernia incisional (Luijendijk, 1997). Además, su ubicación en la 
parte inferior del abdomen se relaciona con menor dolor posopera- 
torio y mejor función pulmonar en comparación con las incisiones 
verticales mediales. De las incisiones transversales, en general la de 
Pfannenstiel es la más fácil de realizar y por esta razón se elige con 
mayor frecuencia. 

A pesar de estas ventajas, las incisiones transversales tienen limi- 
taciones. Estas incisiones limitan el acceso a la parte superior del 
abdomen y ofrecen un menor campo quirúrgico que las incisiones 
en la línea media. Esto es aplicable sobre todo a la incisión de 
Pfannenstiel y se debe a lo reducido del campo quirúrgico porque 
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los vientres del músculo recto del abdomen permanecen intactos y 
cruzan la incisión (Sección 41-2, pág. 1022). 

Por consiguiente, se crearon las incisiones de Cherney y de 
Maylard para resolver esta restricción y mejorar la exposición en 
cierto grado. La incisión de Cherney libera el músculo recto del 
abdomen en su inserción tendinosa inferior (Sección 41-3, pág. 
1024). Este acceso brinda mayor exposición de los órganos pélvi- 
cos, así como el acceso al espacio de Retzius. Por tanto, se valora su 
uso cuando se requiere tal exposición quirúrgica. También puede 
darse preferencia a la incisión de Cherney sobre la de Maylard si ya 
se inició una incisión de Pfannenstiel, pero luego se requiere expo- 
sición adicional. Esto se explica porque con la incisión de Maylard 
los músculos rectos del abdomen deben permanecer cubiertos por 
su vaina aponeurótica. Sin embargo, si se inició una incisión de 
Pfannenstiel, la aponeurosis ya se disecó de los músculos rectos 
abdominales subyacentes. 

La incisión de Maylard corta el músculo recto del abdomen, 
brinda mayor exposición quirúrgica y espacio para maniobrar 
(Sección 41-4, pág. 1025). Sin embargo, tiene mayor dificultad 
técnica porque es necesario aislar y ligar las arterias epigástricas 
inferiores. La incisión se usa pocas veces por las preocupaciones 
sobre dolor quirúrgico intenso, disminución de la fuerza de la 
pared abdominal, tiempo quirúrgico más prolongado e incremento 
de la frecuencia de la fiebre posoperatoria. Sin embargo, los estu- 
dios con asignación al azar no apoyan estas preocupaciones (Ayers, 
1987; Giacalone, 2002). La incisión de Maylard no debe hacerse 
en quienes se interrumpieron los vasos epigástricos superiores, ya 
que esto deja un riego sanguíneo inadecuado para los músculos 
rectos del abdomen. Además, es probable que las pacientes con vas- 
culopatía periférica dependan de las arterias epigástricas inferiores 
para la irrigación hacia las extremidades inferiores. La ligadura de 
esta arteria puede causar claudicación (Salom, 2007). 


Creación de la incisión 


El acceso al abdomen comienza con la incisión de la piel mediante 
el bisturí; las cicatrices deben cortarse para mejorar la cicatrización 
de la herida y los resultados estéticos. Aunque puede usarse una 
hoja electroquirúrgica para cortar la piel, en general se obtiene la 
cicatrización más rápida y de mejor aspecto cuando la incisión se 
lleva a cabo con bisturí (Hambley, 1988; Singer, 2002a). 

Para las capas restantes, puede elegirse bisturí u hoja electro- 
quirúrgica ya que las investigaciones no muestran diferencias en la 
cicatrización a corto y largo plazos con la elección de cualquiera de 
ellos (Franchi, 2001). No obstante, en la valoración de la hemorra- 
gia quirúrgica y el dolor posoperatorio en dicha revisión, Jenkins 
(2003) notó una ventaja con el uso de la hoja electroquirúrgica. 
Cualquiera que sea el tipo de incisión o instrumento usado, debe 
subrayarse la vigilancia estricta de la técnica apropiada: obtener 
una homeostasis meticulosa, reducir el tejido desvitalizado y evitar 
la formación de un espacio muerto. 


CIERRE DE LA HERIDA 


Después de la laparotomía, el cierre de la incisión debe abarcar 
peritoneo, aponeurosis, tejido celular subcutáneo y piel. En gene- 
ral, el cierre de la herida puede clasificarse como primario o secun- 
dario. En el cierre primario, se usan materiales para aproximar las 
capas de tejido. En el cierre por segunda intención, las capas de la 
herida permanecen abiertas y cicatrizan por una combinación de 


contracción, granulación y epitelización. Pocas veces se utiliza el 
cierre secundario en la cirugía ginecológica, pero casi siempre está 
indicado cuando los tejidos que deben cerrarse están muy infecta- 
dos. También se cuenta con la opción del cierre primario tardío 
para estas situaciones, una vez que se elimine la infección. 

El cierre óptimo de la laparotomía es tema de gran debate. La 
mayor parte de los datos sobre él deriva de estudios de cirugía 
general en cierre de incisiones en la línea media del abdomen y de 
investigaciones obstétricas de técnica para cesárea. Lo ideal es que 
en el cierre se evite la infección, la dehiscencia y desarrollo de her- 
nia o trayecto fistuloso y al mismo tiempo se reduzca al mínimo la 
molestia de la paciente; sin embargo, debe considerarse el aspecto 
estético hasta donde sea posible. 


Peritoneo 


Ni el peritoneo visceral ni el parietal requieren sutura porque esta 
capa casi siempre se regenera unos días después de la intervención 
quirúrgica (Lipscomb, 1996). Varios estudios muestran que el no 
cerrar el peritoneo disminuye el tiempo quirúrgico sin aumentar 
la formación de adherencias, las complicaciones de la herida o la 
frecuencia de infección (Franchi, 1997; Gupta, 1998; Tulandi, 
1988). Sin embargo, hay pocos estudios con asignación al azar y 
testigos bien realizados que hayan valorado la formación de adhe- 
rencias a largo plazo. 

A menudo se forman adherencias entre el peritoneo y los órga- 
nos adyacentes después de un procedimiento. La cicatrización 
puede reducirse si se presta atención al manejo cuidadoso de los 
tejidos, con el logro de la hemostasia y reducción de la isquemia 
hística, la infección y la reacción a cuerpo extraño (American Society 
for Reproductive Medicine, 2008). 


Aponeurosis 


En muchos procedimientos quirúrgicos, el primer tejido que se 
cierra es la aponeurosis. Muchos estudios apoyan el cierre de las 
aponeurosis con surgete continuo para las incisiones abdomina- 
les, en lugar del cierre con puntos separados de la aponeurosis 
(Colombo, 1997; Orr, 1990; Shepherd, 1983). Por lo general, el 
cierre continuo es más rápido y se relaciona con tasas comparables 
de dehiscencia, infección de la herida y aparición de hernia. La 
selección del material de sutura tiende a favorecer la de absorción 
tardía sobre la no absorbible. Las suturas de absorción tardía parece 
que brindan soporte adecuado a la herida, aunque causan menos 
dolor y tasas más bajas de formación de fístulas (Carlson, 1995; 
Leaper, 1977; Wissing, 1987). Sin embargo, debe considerarse el 
uso de sutura no absorbible en situaciones en las que se identifica 
una hernia o cuando la incisión se llevó a cabo a través de una malla 
colocada antes. Una sutura calibre O o 1 es adecuada para cerrar 
la mayoría de las incisiones aponeuróticas. Las suturas se colocan a 
distancia aproximada de 1 cm entre sí y a 1.2 o 1.5 cm del borde de 
la aponeurosis. Es muy poco lo que se gana en seguridad adicional 
con más de 1.5 cm (Campbell, 1989). Las puntadas deben aponer 
los márgenes aponeuróticos y permitir que los tejidos se inflamen 
después de la intervención quirúrgica sin cortar la aponeurosis ni 
causar necrosis avascular. 


Tejido celular subcutáneo 


s acumulaciones de sangre y líquido sirven como aceleradores 
La 1 d y líquid lerad 
potenciales del crecimiento bacteriano. Por esta razón, para dis- 


minuir la formación de hematomas y seromas, los investigadores 
señalaron como medios el cierre del tejido celular subcutáneo con 
material de sutura o la colocación de drenes. La mayoría de los 
estudios no encontró ventaja alguna con ninguna de estas dos prác- 
ticas en pacientes en las que esta capa mide menos de 2 cm de espe- 
sor. Sin embargo, la infección de la herida y el espesor de la grasa 
son los mayores factores de riesgo para la dehiscencia del estrato 
subcutáneo (Soper, 1971; Vermillion, 2000). Está demostrado que 
en pacientes con tejido subcutáneo de 2 cm o más de espesor es efi- 
caz el cierre de la capa subcutánea (Gallup, 1996; Guvenal, 2002; 
Naumann, 1995). Se desconoce cuáles sean la sutura y la técnica 
de cierre ideales para esta capa, pero deben hacerse esfuerzos por 
cerrar el espacio muerto, con atención a disminuir la cantidad de 
sutura y la reacción inflamatoria. Una sutura de catgut simple 
calibre 2-0 es una opción adecuada, aunque algunos favorecen un 
material sintético para evitar los efectos inflamatorios de la sutura 
biológica. 


Piel 

La piel puede cerrarse con grapas, puntos subdérmicos, cinta 
adhesiva para herida o adhesivo de tejidos. Por consiguiente, en 
la mayor parte de los casos esta capa se cierra según la preferencia 
del cirujano. En cuanto al aspecto técnico, es importante que la 
línea de incisión no se encuentre a tensión cuando se aproxima la 
piel. Para lograrlo, a veces se requiere sutura en el tejido adiposo 
subcutáneo o en la parte profunda de la dermis a fin de eliminar la 
tensión del cierre cutáneo. 


Puntos subdérmicos 


Los puntos subdérmicos continuos se colocan con puntos hori- 
zontales a través de la dermis en lados alternos de la herida con 
material de sutura absorbible (fig. 40-7). El material adecuado 
para sutura es uno de absorción tardía, como la poliglactina o la 
poliglecaprona, en un calibre fino, 3-0 o 4-0. Las ventajas incluyen 
menor costo, aproximación efectiva de la herida y no es necesario 
retirar el material de sutura. Sin embargo, de las técnicas para cierre 
de la piel, este método casi siempre requiere el mayor tiempo y más 
experiencia técnica. 


FIGURA 40-7. Durante la sutura subepidérmica, las puntadas se apli- 
can con una aguja horizontal a la dermis. La sutura avanza con la per- 
foración por debajo de la dermis alternada en un lado y otro. El punto 
por el que sale la primera puntada del estrato subepidérmico marca la 
altura de la herida a la que debe entrar en el lado contrario. 
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Grapas 


Las engrapadoras automáticas se usan con frecuencia en incisiones 
quirúrgicas y se favorecen por la rapidez de la aplicación y la seguri- 
dad para el cierre de la herida. No obstante, no permiten un cierre 
tan meticuloso como la sutura y las heridas que necesitan aproxi- 
mación exacta del tejido no son prospectos para el cierre con grapas 
(Singer, 1997). Las grapas pueden ser incómodas, causan molestia 
durante su retiro y obligan al paciente a regresar para retirarlas. 
Antes de engrapar, deben evertirse los bordes de la herida, 
maniobra que de preferencia debe realizar un ayudante. Éste pre- 
cede al operador a lo largo de la herida y evierte los bordes de la 
herida con pinzas. Si los bordes de una herida se invierten o si un 
borde se enrolla bajo el lado contrario, se produce una cicatriz defi- 
ciente, profunda y notoria. Además, es indispensable evitar la pre- 
sión excesiva de la engrapadora contra la superficie de la piel para 
no colocar la grapa a demasiada profundidad y causar isquemia 
dentro del cuerpo de la grapa. Cuando se colocan de forma ade- 
cuada, la barra horizontal de la grapa se eleva unos cuantos milíme- 
tros sobre la superficie cutánea (Lammers, 2004). Por lo general, 
las grapas se retiran en cuatro a siete días. Su permanencia por más 
tiempo puede causar cicatrización con “marcas del trayecto”. 


Adhesivos cutáneos tópicos 


El octilo-2-cianoacrilato es un adhesivo tópico de tejidos que se 
aplica como líquido y se polimeriza en una película firme y flexible 
que se fija al epitelio y une los bordes de la herida (fig. 40-8). 
Aquél es adecuado para cerrar incisiones cutáneas sometidas a ten- 
sión mínima, como las incisiones para trocares de laparoscopia o 
laparotomías transversales o como una capa protectora adicional en 
incisiones grandes. Los adhesivos hísticos obtienen resultados simi- 
lares a los de la sutura tradicional (Blondeel, 2004; Singer, 2002b). 

Después de aproximar las capas más profundas de la incisión, se 
aplica el adhesivo en tres capas delgadas sobre los bordes cutáneos 
aproximados. El adhesivo se extiende al menos 0.5 cm a ambos 
lados de los bordes de la herida. Es necesario prestar atención para 
no colocar el líquido entre los bordes de la herida, ya que el adhe- 
sivo retrasaría la cicatrización (Quinn, 1997). Aunque se requie- 
ren 30 s entre las capas para que sequen, la aplicación es rápida. 


FIGURA 40-8. Aplicación de adhesivo cutáneo tópico a la incisión. 
El adhesivo debe colocarse sobre los bordes cutáneos aproximados. 
La aplicación debe extenderse unos 0.5 cm a los lados de la incisión. 
(Fotografía por cortesía de la Dra. Christine Wan.) 
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Además, los adhesivos crean su propio vendaje y parecen brindar 
cierta protección antibacteriana (Bhende, 2002). Se evita el retiro 
de material de sutura o las grapas y el adhesivo se desprende en 
siete a 10 días. Se permite el baño en regadera y el lavado suave del 
sitio, pero no nadar. La aplicación de productos con vaselina en la 
herida disminuye la fuerza de tensión del adhesivo y debe evitarse. 


Cinta adhesiva para heridas 


La principal indicación para el cierre con cinta es una herida recta 
superficial sometida a poca tensión. Por consiguiente, es apropiada 
para cerrar sitios de incisión para trocar de laparoscopia o incisio- 
nes de laparotomía en las que el cierre de los tejidos profundos 
aproximó mucho los márgenes cutáneos. 

El cierre del tejido es rápido, no es costoso y conlleva una alta 
satisfacción por parte de la paciente. Por lo general, la enferma 
retira las cintas varios días después de la cirugía. También puede 
usarse después de retirar las grapas para brindar fortaleza adicional, 
ya que las heridas sólo han recuperado cerca del 3% de su fuerza 
final en la primera semana. 

Antes de aplicarlas, los bordes de la piel deben secarse bien para 
que la adhesión sea adecuada. Las tiras de cinta adhesiva se colo- 
can de forma paralela, no superpuestas, después de cubrir toda el 
área de aplicación con un adyuvante del adhesivo, como tintura de 
benjuí (Katz, 1999). Es probable que la cinta no sea adecuada para 
heridas húmedas o con secreción, para superficies cóncavas como la 
cicatriz umbilical, para áreas con tensión considerable en el tejido 
ni para regiones muy laxas. Además, es posible que la cinta se separe 
antes de tiempo en cerca de 3% de los casos. Un dato importante 
es que pueden aparecer vesículas cutáneas si la cinta se estira dema- 
siado sobre la herida (Lammers, 2004; Rodeheaver, 1983). 


INSTRUMENTOS 


Los instrumentos quirúrgicos se diseñaron para extender la capaci- 
dad de las manos del cirujano, por lo que están hechos para sepa- 
rar, cortar, sujetar y limpiar el campo quirúrgico. Es importante 
ajustar la iluminación del quirófano antes de que el grupo qui- 
rúrgico se lave y los cirujanos se sitúen en la mesa para obtener el 
acceso más ergonómico posible para el procedimiento planeado. 
El objetivo del manejo de instrumentos es llevar al máximo el uso 
eficiente de los instrumentos, aunque hay variaciones para tareas 
específicas. Los tipos de tejido que se manipulan durante la cirugía 
ginecológica varían y, por tanto, también cambian el tamaño, la 
finura y la fuerza de los instrumentos usados. 


FIGURA 40-9. Fotografía de hojas quirúrgicas usadas a menudo en 
ginecología. A. Núm. 10. B. Núm. 20. C. Núm. 15. D. Núm. 11. (Foto- 
grafía cortesía de Dave Gresham.) 


EA 


B Se sujeta con fuerza 


FIGURA 40-10. A. El bisturí se sujeta como un lápiz y el movimiento 
se dirige con los dedos pulgar e índice. B. El bisturí se sujeta entre 
el pulgar y el tercer dedo. Ambos ejercen presión hacia abajo y el 
extremo de la hoja se empuja contra los músculos de la región tenar 
de la mano. (Tomada con autorización de Wind, 1987.) 


Bisturí y hojas 

Las hojas quirúrgicas típicas empleadas en cirugía ginecológica se 
muestran en la figura 40-9 e incluyen hojas de los números 10, 
11, 15 y 20. La función sigue a la forma, y las hojas más grandes se 
utilizan para tejidos más duros o incisiones más grandes, mientras 
que la hoja número 15 se elige para incisiones más finas. El ángulo 
agudo y la punta afilada de la hoja número 11 permiten cortar con 
facilidad abscesos de paredes gruesas para drenarlos, como los de la 
glándula de Bartholin. 

Con la sujeción correcta del bisturí, un cirujano puede dirigir el 
movimiento de la hoja. Los dedos pueden colocarse a ambos lados 
del bisturí, lo cual se conoce como “sujeción de poder”, “sujeción de 
violín” o “sujeción de arco” y aumenta el aprovechamiento del filo 
de la hoja. Otra opción es sujetar el bisturí a manera de lápiz, lo cual 
se llama “sujeción de lápiz” o “sujeción de precisión” (fig. 40-10). 

Con las hojas números 10 y 20, el bisturí se sujeta en un ángulo 
de 20 a 30 grados respecto de la piel y se desplaza con firmeza sobre 
ella mediante el movimiento del brazo, con movimiento mínimo 
de la muñeca y los dedos. Este desplazamiento ayuda a cortar con 
toda la longitud del filo del bisturí y evita que se clave la punta. En 
general, un cirujano corta hacia sí mismo y del lado no dominante 
al dominante. La incisión inicial debe penetrar la dermis, mientras 
el bisturí se mantiene perpendicular a la superficie para no formar 
un bisel en el borde de la piel. La tracción firme y simétrica sobre 
la parte lateral de la incisión mantiene la incisión recta y ayuda a 
evitar la creación de varios trayectos y bordes cutáneos irregulares. 

En contraste, las hojas números 15 y 11 casi siempre se sujetan 
a manera de lápiz para llevar a cabo incisiones finas y precisas. Con 
la hoja número 15, el bisturí se mantiene a unos 45 grados con 
respecto a la superficie cutánea. La disección fina con bisturí se 
controla mejor con los dedos mientras la base de la mano puede 
estabilizarse en el tejido adyacente. La hoja de bisturí número 11 


FIGURA 40-11. Tijeras. A. Mayo rectas. B. Mayo curvas. C. Metzenbaum. 
D. Jorgenson. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


es ideal para incisiones por punción y se mantiene vertical, casi a 
90 grados respecto de la superficie. Es importante crear tensión en 
la piel con objeto de reducir la cantidad de fuerza necesaria para 
penetrar. La omisión de esta maniobra quizás origine la penetra- 
ción descontrolada de estructuras subyacentes. 


Tijeras 
Las tijeras se usan a menudo para separar tejidos; la modificación 


de la forma y el tamaño de las hojas permite usarlas en tejidos de 
distintas texturas (fig. 40-11). Para lograr la posición correcta, el 


A 
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pulgar y el cuarto dedo se colocan en los anillos del instrumento, 
el índice se sitúa contra la cruceta de las tijeras para tener más con- 
trol. Esta sujeción en “trípode” permite la aplicación de la máxima 
fuerza de cizalla, torque y cierre y brinda más estabilidad y control. 
En general, los cirujanos cortan desde sí mismos hacia el frente y 
del lado dominante al no dominante. 

Las hojas finas de las tijeras de Metzenbaum y las tijeras para 
iris suelen usarse para disecar o definir los planos hísticos natu- 
rales, como la división de adherencias finas o el corte del peri- 
toneo o el epitelio vaginal. Durante la disección, la tracción en 
los polos opuestos del tejido a disecar casi siempre simplifica el 
proceso; a menudo es necesaria una pequeña muesca para entrar 
en el plano hístico correcto. Las hojas se cierran e insertan entre 
los planos mientras se siguen las curvaturas naturales de los tejidos 
que van a disecarse (fig. 40-12). Las hojas se abren y luego se reti- 
ran. Después de girar la muñeca y las hojas 90 grados, el cirujano 
introduce de nuevo la hoja inferior y se cortan los tejidos. Cuando 
se diseca alrededor de una curvatura, las tijeras deben seguir el 
contorno natural de la estructura. La disección avanza en el mismo 
plano para evitar la penetración en la estructura y la desviación no 
intencional hacia tejidos adyacentes. 

Las tijeras más fuertes, como las tijeras de Mayo curvas, se usan 
en tejidos más gruesos y densos. Las tijeras de Jorgenson también 
tienen hojas y puntas gruesas curveadas en un ángulo de 90 grados. 
Éstas se usan a menudo para separar la vagina y el útero durante los 
pasos finales de la histerectomía. Las tijeras para cortar suturas tie- 
nen hojas planas y romas y deben utilizarse sólo para esa función. 
El uso de las tijeras de tejido para cortar suturas a menudo quita el 
filo a las hojas y debe evitarse. 


Portaagujas 


Éstos pueden ser rectos o curvos; a menudo se elige uno con hojas 
rectas y romas durante la aproximación habitual del tejido y la liga- 
dura de pedículos (fig. 40-13). Lo ideal es que las agujas perforen 
los tejidos en sentido perpendicular, por lo que en la mayor parte 
de los casos el portaagujas sujeta la aguja en ángulo recto y en un 
punto ubicado a dos terceras partes de la punta de la aguja. 
Como alternativa, algunos portaagujas, como el de Heaney, 
están curvados y ayudan a colocar la aguja en áreas confinadas o 
anguladas. Si se usa un portaagujas curvo, la aguja se sujeta de 


FIGURA 40-12. A. Durante la disección de los planos hísticos, las puntas de la tijera cerrada de Metzenbaum se colocan en el borde entre dos 
tejidos y se aplica presión para hacer avanzar las puntas. B. Las tijeras se abren para ampliar el plano del tejido. C. La tijera se retira y se rota 90 
grados. La hoja inferior se introduce en el plano hístico recién creado y los tejidos se dividen. 
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FIGURA 40-13. Portaagujas. Portaagujas curvo (arriba). Portaagujas 
recto (abajo). (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


modo similar y la curvatura interna del portaagujas hacia el ojo de 
la aguja (fig. 40-14). 

Por lo general, el portaagujas se sujeta con el pulgar y el cuarto 
dedo en los anillos. La principal ventaja de esta sujeción es la pre- 
cisión que se obtiene para manipular las agujas. Puede liberarse la 
tensión de resorte del seguro en los mangos de manera controlada, 
con lo cual se libera y se sujeta de nuevo la aguja con más precisión. 

Una alternativa es usar la “sujeción palmar”; en ésta, el por- 
taagujas se mantiene entre la región tenar y el resto de los dedos, 
ningún dedo entra en los anillos del instrumento. Esta forma de 
sujeción permite un movimiento rotatorio sencillo para empujar 
las agujas curvas en un movimiento de arco. Su principal ventaja 
es el tiempo que se ahorra para las suturas continuas, ya que la 
aguja puede liberarse, sujetarse de nuevo y cambiar de dirección 
de manera eficaz sin colocar de nuevo los dedos en los anillos del 
instrumento. La desventaja es que con esta modalidad de sujeción 
puede perderse precisión durante la liberación de la aguja. Cuando 
se desbloquea el portaagujas, la liberación del seguro debe ser suave 
y gradual. Esto evita el desbloqueo súbito, que puede separar los 
mangos, con posibilidad de generar torpeza, pérdida del control de 
la aguja y lesión del tejido. 


Pinzas para tejido 


Las pinzas sirven para sujetar el tejido durante el corte, separar el 
tejido durante la exposición, estabilizar el tejido cuando se sutura, 


FIGURA 40-14. Sujeción correcta de una aguja con un portaagujas 
curvo. La curvatura de las puntas se dirige al extremo ensamblado de 
la aguja. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


a 


FIGURA 40-15. Pinzas activadas por el pulgar. A y B. Largas y cortas para 
tejido. C. De Adson. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


extraer agujas, sujetar vasos para la coagulación electroquirúrgica, 
pasar ligaduras alrededor de los hemostatos e introducir esponjas. 
Las pinzas se sujetan de tal forma que una hoja funcione como 
extensión del pulgar y la otra como extensión de los dedos oposito- 
res. Las sujeciones alternadas pueden parecer incómodas y limitan 
la amplitud de movimiento de la muñeca, lo cual propicia el uso 
subóptimo del instrumento. 

Las pinzas dentadas fuertes, como las pinzas de un solo diente 
de Potts-Smith, las pinzas de Bonney y las de Ferriss-Smith se usan 
cuando es más importante la sujeción fuerte que el manejo delicado 
del tejido. Estos instrumentos se utilizan más a menudo para sujetar 
la aponeurosis durante el cierre de la herida abdominal (fig. 40-15). 

Las pinzas dentadas delgadas, como la pinza de Adson con un 
solo diente, concentran la fuerza en una superficie diminuta y brin- 
dan más poder de sujeción con menos destrucción del tejido. Se 
emplean para trabajo más delicado en tejido de densidad media, 
como la piel. Las pinzas no dentadas, también llamadas pinzas lisas, 
sujetan mediante la textura aserrada en la zona de oposición en las 
puntas (fig. 40-16). Casi siempre se usan para manejar tejido deli- 
cado y brindan cierto poder de sujeción con lesión mínima. Las 
pinzas de DeBakey son otro tipo de pinzas lisas diseñadas en un 
principio como pinzas vasculares, aunque en ocasiones se utilizan 
para otros tejidos delicados. En contraste, a veces se prefieren las 
puntas más anchas y de hendiduras poco profundas de las pinzas 
rusas y las pinzas de Singley cuando se manipula una zona más 
gruesa de tejido. 


FIGURA 40-16. Pinzas lisas para tejido. A. Rusa. B y D. Larga y corta 
para vendaje. C. De DeBakey. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgi- 
tech, Inc.) 


Separadores 


La visualización clara es esencial durante la cirugía y los separadores 
se adaptan a los ángulos del cuerpo y los órganos para permitir jalar 
de los tejidos fuera del campo quirúrgico. En ginecología, los sepa- 
radores casi siempre pueden agruparse en manuales y con meca- 
nismo de autorretención, así como en abdominales o vaginales. 


Separadores usados en cirugía abdominal 


Separadores con mecanismo de autorretención. La inter- 
vención quirúrgica abdominal a menudo requiere la participación 
activa de un cirujano asistente en una incisión confinada. Por 
tanto, en la laparotomía con frecuencia se utilizan dispositivos que 
separan por sí solos los músculos de la pared abdominal, llamados 
separadores con mecanismos de autorretención. Los estilos como el de 
Kirschner y O'Connor-O Sullivan contienen cuatro hojas anchas 
un poco curvadas y separan en cuatro direcciones. Las hojas tiran 
de la vejiga en sentido caudal, los músculos de la pared abdominal 
anterior hacia los lados y el contenido abdominal superior empa- 
cado en sentido cefálico. El separador de Balfour retrae en tres 
direcciones, pero puede disponerse para que separe en cuatro si se 
agrega una rama superior (fig. 40-17). Por otra parte, los separa- 
dores anulares, como los de Bookwalter y Denis Browne, ofrecen 
mayor variabilidad en la cantidad y la posición de las hojas sepa- 
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Separador con mecanismo 
de autorretención de Balfour 


Separador de Bookwalter 


Consideraciones transoperatorias 


radoras. Sin embargo, casi siempre se necesita más tiempo para 
ensamblar y colocar estas modalidades. En la mayoría de los tipos, 
es factible ensamblar las hojas profundas o superficiales a un marco 
metálico externo, según la profundidad de la cavidad abdominal. 
Como se explicó antes, las hojas deben ser poco profundas para 
evitar la compresión de los nervios femoral y genitofemoral. 


Separadores manuales. Éstos pueden usarse además o en lugar 
de aquellos con mecanismo de autorretención. Estos instrumentos 
permiten separar sólo en una dirección, pero pueden colocarse y 
cambiarse de posición con rapidez (fig. 40-18). El separador de 
Richardson tiene una hoja fuerte, poco profunda, en ángulo recto 
que puede enganchar el borde de la incisión para separar la pared 
abdominal. Por otra parte, los separadores de Deaver presentan 
una forma arqueada suave que se adapta con facilidad a la curva de 
la pared abdominal anterior. En comparación con los separadores 
de Richardson, ofrecen mayor profundidad de la hoja y se usan 
a menudo para apartar intestino, vejiga o músculos de la pared 
abdominal anterior. Un separador de Harrington, también lla- 
mado separador en corazón, tiene una punta más ancha que aparta 
el intestino de manera eficaz. 

En ciertos casos, como durante la sutura del manguito vaginal, 
se necesita un separador profundo de hoja delgada, un separador 
maleable, para apartar o proteger órganos circundantes. Este ins- 


Separador con mecanismo de 
autorretención de O'Connor-O'Sullivan 


FIGURA 40-17. Separadores abdominales con mecanismo de autorretención. (Con autorización de Lipscomb, 1997.) 
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FIGURA 40-18. Separadores abdominales manuales largos. A. Richardson. 
B. Deaver. C. Harrington. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


trumento es una tira metálica larga y flexible que puede doblarse 
para adaptarse a varios ángulos del cuerpo con el propósito de 
lograr la separación efectiva. Los hay en tamaños más anchos y 
más angostos. También pueden emplearse para cubrir y proteger 
al intestino subyacente de la lesión con una aguja durante el cierre 
de la pared abdominal. 

Para las incisiones de laparoscopia o minilaparotomía, los sepa- 
radores mencionados son demasiado grandes; por ello, se eligen los 
de hojas más pequeñas, como el separador Army-Navy o el separa- 
dor en $. Los separadores en S a menudo tienen hojas más delgadas 
y profundas, mientras que las hojas más robustas del separador 
Army-Navy permiten una separación más fuerte (fig. 40-19). El 
separador automático metálico de Weitlaner o el sintético de Alexis 
o Mobius también pueden usarse en incisiones de minilaparotomía 


(fig. 42-9.8, pág. 1144). 


Separadores usados en cirugía vaginal 


En la intervención quirúrgica vaginal es necesario separar las pare- 
des vaginales y se han diseñado varios separadores con mecanismo 
de autorretención para este fin. El separador de Gelpi tiene dos 
dientes angostos que se colocan contra las paredes vaginales opues- 
tas en la parte distal y es el más apropiado para los procedimientos 
perineales (fig. 40-20). El separador de Rigby, con sus hojas más 
largas, es eficaz para separar las paredes vaginales laterales, mientras 
que el espéculo de Graves mantiene apartadas las paredes anterior 
y posterior. El espéculo de Auvard con peso contiene una sola hoja 
larga y un lastre en el extremo, con lo que se aprovecha la gravedad 
para desplazar la pared vaginal posterior hacia abajo (fig. 40-21). 
Sin embargo, el grado de separación que ofrecen los separadores 
con mecanismo de autorretención a veces es limitado. Por tanto, a 


FIGURA 40-19. Separadores abdominales manuales cortos. Separador 
en S (izquierda). Separador Army-Navy (derecha). (Fotografía por cor- 
tesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


menudo se necesitan separadores manuales para aumentar o rem- 
plazar a estos instrumentos. Los separadores manuales usados en la 
cirugía vaginal incluyen el separador de Heaney en ángulo recto, 
el separador angosto de Deaver y el separador de Breitsky-Navratil 
(fig. 40-22). 

Durante los procedimientos vaginales, muchas veces debe 
manipularse el cuello uterino. Las pinzas de Lahey ofrecen una 
sujeción segura durante la histerectomía vaginal, pero los diversos 
dientes afilados pueden producir traumatismo considerable. Por 
consiguiente, no son ideales para pacientes que conservarán el cue- 
llo uterino. En estos casos, cuando se lleva a cabo un legrado o 
laparoscopia, una pinza con un solo diente permite una sujeción 
firme con menor daño al cuello uterino (fig. 40-23). 


Pinzas para tejido 


La separación es un requerimiento fundamental durante la mayor 
parte de la intervención quirúrgica ginecológica. Como resultado, 
se han creado pinzas de forma, tamaño y fuerza diversos para mani- 
pular los distintos tejidos. Por ejemplo, las ramas lisas y cóncavas 
de una pinza de Babcock son ideales para elevar con suavidad las 
trompas de Falopio, mientras que las ramas aserradas de las pinzas 
de Allis y Allis-Adair brindan una sujeción fina y firme de los epi- 
telios o serosas durante la disección (fig. 40-24). 

Además de la separación, las pinzas también se usan para ocluir 
pedículos vasculares e hísticos durante la extirpación de órganos. 
Las pinzas hemostáticas y las de Mixter en ángulo recto tienen 
ramas pequeñas y delgadas con finas crestas transversales internas 
para sujetar sin dañar el tejido delicado, en particular vasos (fig. 


40-25). 


FIGURA 40-20. Separadores vaginales con mecanismo de autorre- 
tención. Separador de Gelpi (izquierda). Separador de Rigby (derecha). 
(Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


FIGURA 40-21. Espejo vaginal de Auvard con peso. (Fotografía por 
cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


Consideraciones transoperatorias 


FIGURA 40-22. Separadores vaginales manuales. Separador de 
Heaney en ángulo recto (izquierda). Separador de Breisky-Navratil 
(derecha). (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


Se necesitan pinzas más fuertes para sujetar y manipular tejidos 
más rígidos, como la aponeurosis o el miometrio; éstas incluyen las 
de Pean (también llamadas de Kelly) y las pinzas de Kocher (tam- 
bién denominadas de Oschner) (fig. 40-26). Estas pinzas tienen 
hendiduras transversales muy próximas en la parte interna de las 
ramas para que el tejido no se resbale. Pueden ser rectas o curvas con 
objeto de adaptarse a los contornos del tejido y, en el caso de las 
pinzas de Kocher, contienen dientes intercalados en la punta para 


FIGURA 40-23. A. Pinzas de anillos. B. Pinza tiroidea de Lahey. C. Te- 
nacilla con un solo diente. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, 
Inc.) 
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FIGURA 40-24. Pinzas para tejido. A. Allis. B. Babcock. C. Allis-Adair. 
(Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


brindar mayor seguridad de sujeción. Otra opción, la pinza de ani- 
llos, tiene grandes ramas circulares con finas hendiduras transversa- 
les, Puede usarse para sujetar superficies planas y anchas. Además, 
es posible colocar una compresa de gasa doblada entre sus ramas 
para absorber sangre del campo quirúrgico o separar tejidos con 
suavidad. 

Los ligamentos que sostienen el útero y la vagina son fibrosos 
y vasculares. Por tanto, durante la histerectomía se necesita una 
pinza fuerte que resista al deslizamiento del tejido entre sus ramas. 
Hay varias pinzas eficaces, incluidas las tipo Heaney, Ballantine, 
Rogers, Zeppelin y Masterson, entre otras (fig. 40-27). Las ramas 
gruesas y durables de estas pinzas tienen hendiduras profundas 
muy próximas entre sí o poseen una superficie aserrada transversal 


FIGURA 40-25. Pinzas vasculares. A. De amígdala. B. Hemóstato. 
C. Pinza de Mixter en ángulo recto. (Fotografía por cortesía de U.S. 
Surgitech, Inc.) 


FIGURA 40-26. Pinza de Kocher curva (arriba). Pinza de Pean (abajo). 
(Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


o longitudinal para asegurar la sujeción del tejido. Asimismo, algu- 
nas contienen varios dientes intercalados en la punta, en el talón o 
en ambos sitios. Aunque esta modificación mejora el agarre, tam- 
bién aumenta el traumatismo al tejido. Estas pinzas se fabrican con 
ángulos distintos en la punta (fig. 40-28). Casi siempre se eligen 
las pinzas con ángulo más agudo cuando el espacio quirúrgico es 
muy limitado. 


Puntas de aspiración 


Durante la cirugía ginecológica, la hemorragia, los líquidos perito- 
neales, el pus, el contenido de quistes ováricos y las soluciones para 
irrigación pueden obstaculizar la visión del campo quirúrgico. Por 
consiguiente, la elección de una punta para aspiración casi siempre 
depende del tipo y la cantidad de líquido encontrado. Las puntas 
de aspiración de Adson y EFrazier son de calibre pequeño, útiles en 
sitios poco profundos o confinados y cuando la hemorragia es leve 


(fig. 40-29). 


FIGURA 40-27. Pinzas fuertes para tejido. A. Heaney. B. Heaney- 
Ballantine. C. Zeppelin. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


FIGURA 40-28. Las pinzas fuertes para tejido, como la de Heaney, 
están disponibles con curvaturas cada vez más marcadas. Las puntas 
en ángulo recto son Útiles para sujetar tejido en la profundidad de la 
pelvis cuando el espacio es limitado. (Fotografía por cortesía de U.S. 
Surgitech, Inc.) 


FIGURA 40-29. Puntas para aspiración. A. Poole. B. Frazier. C. Yan- 
kauer. (Fotografía por cortesía de U.S. Surgitech, Inc.) 


Consideraciones transoperatorias 


Como alternativa, la punta de aspiración de Yankauer ofrece 
un tamaño intermedio y se usa con frecuencia en los casos de gine- 
cología general. Sin embargo, si se espera un mayor volumen de 
sangre o líquido, tal vez sea conveniente una punta de aspiración 
de Poole. Sus múltiples poros permiten la aspiración continua, aun 
si algunos se obstruyen con coágulos o tejidos. Además de extraer 
grandes volúmenes de líquido con rapidez, se le puede retirar la 
cubierta perforada. De esta manera, puede utilizarse la cánula de 
aspiración interna de calibre menor para aspiración más fina. Las 
cánulas de aspiración de Karman, de calibre más grande, se usan 
para evacuación de los productos de la concepción y se describen 
en la Sección 41-16 (pág. 1059). 


AGUJAS, SUTURAS Y NUDOS 


Hay instrumentos fundamentales para la aproximación de tejidos, 
la ligadura de vasos y el cierre de heridas. Se fabrican en varios cali- 
bres, formas y tamaños para satisfacer las necesidades quirúrgicas. 
La selección correcta influye mucho en la cicatrización de las heri- 
das y la recuperación de la paciente. Por tanto, los cirujanos deben 
conocer sus características y aplicación más adecuadas. 


Agujas 
La aguja quirúrgica ideal perfora el tejido con facilidad, con daño 
mínimo al tejido y sin hemorragia ni roturas. Los tejidos difieren 
en su densidad y localización, por lo cual las agujas se diseñaron en 
tamaños, formas y puntas diversos. 


Constitución de la aguja 


La estructura de una aguja es simple; tiene una punta, un cuerpo 
y un sitio para unión con el material de sutura (fig. 40-30). En la 
mayor parte de los casos ginecológicos, el material de sutura y la 
aguja están acoplados en una unidad continua, lo cual se describe 
como forjado, a diferencia de las agujas que tienen ojo para ensar- 
tar la hebra. Las agujas forjadas pueden sujetarse con firmeza para 
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FIGURA 40-30. Varias configuraciones de aguja y características de la 
aguja quirúrgica curva. (Modificada con autorización de Dunn, 2005.) 
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suturar y es necesario cortarlas al terminar de suturar. Hay otras 
agujas forjadas de liberación controlada o “desprendibles”, que se 
desprenden de la sutura con un tirón enérgico. Las agujas de libera- 
ción controlada se usan a menudo para asegurar los pedículos vas- 
culares o para colocar puntos continuos. Para el surgete continuo, 
casi siempre se necesita una aguja forjada sin liberación controlada. 

En ciertos procedimientos ginecológicos, como la sacrocolpo- 
pexia abdominal, con frecuencia se elige material de sutura doble 
armada. Esta sutura contiene agujas forjadas idénticas en ambos 
extremos. Este diseño permite a los cirujanos suturar tejidos distan- 
tes con los dos extremos de la hebra antes de aproximarlos. 

Los elementos para describir el tamaño y la forma de las agu- 
jas se muestran en la figura 40-30. De éstos, el radio de la aguja, 
la configuración circular y el calibre son los que influyen más a 
menudo en la selección. Por ejemplo, una aguja debe ser lo bas- 
tante grande para pasar por completo a través del tejido y salir lo 
suficientemente lejos para permitir colocar de nuevo el portaagujas 
en el extremo de la aguja, a una distancia segura de la punta. La 
sujeción repetida de la aguja por su punta disminuye su filo, lo cual 
dificulta luego la penetración del tejido y causa mayor traumatismo 
al mismo. 

Para tejidos más gruesos, está indicada una aguja de mayor 
radio y calibre. En espacios quirúrgicos confinados, casi siempre se 
necesita una aguja con menor radio y mayor configuración circu- 
lar. Por tanto, en la mayoría de los procedimientos ginecológicos 
se emplea una configuración de tres octavos a medio círculo. Para 
algunas operaciones uroginecológicas es preferible una configura- 
ción de cinco octavos de círculo. 


Punta de la aguja 


La punta debe permitir el paso de la aguja a través del tejido con el 
menor grado de daño hístico. Las que tienen puntas adelgazadas se 
usan para suturar tejidos delgados, como el peritoneo (figs. 40-31 
y 40-32). Por otro lado, las agujas cortantes se prefieren para teji- 
dos más densos, como las aponeurosis y los ligamentos. 

Las puntas cortantes tienen bordes laterales afilados y un tercer 
borde que se extiende por la curvatura interna o por la externa de 
la aguja. Una aguja cortante convencional tiene el tercer borde cor- 
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FIGURA 40-31. Configuraciones de las puntas y los cuerpos de varias 
agujas. (Modificada con autorización de Dunn, 2005.) 


FIGURA 40-32. Los cuerpos de estas agujas se cortaron para mostrar 
los efectos cortantes en el tejido de las distintas agujas. Las agujas 
ahusadas (A) perforan el tejido y causan menor traumatismo que las 
cortantes (B). 


tante en la curvatura interna y favorece las obtenciones más super- 
ficiales de tejido. Por el contrario, las agujas cortantes invertidas 
tienen el tercer borde cortante en el lado contrario a la curvatura 
interna y se usan para tejidos muy duros. 


Suturas 


Las suturas deben incrementar al máximo la cicatrización de la 
herida y el sostén del tejido. Por consiguiente, los cirujanos deben 
estar familiarizados con las cualidades de una sutura particular para 
una situación clínica determinada (cuadros 40-3 y 40-4). Además, 
las suturas pueden clasificarse según su origen biológico o sinté- 
tico, su estructura filamentosa y su capacidad para degradarse y 
reabsorberse. 


CUADRO 40-3. Características del material de sutura 


l. Características físicas 
Configuración física 
Capilaridad 
Capacidad para absorción de líquido 
Diámetro (calibre) 
Fuerza tensil 
Fuerza del nudo 
Elasticidad 
Plasticidad 
Memoria 


Il. Características de manejo 
Flexibilidad 
Arrastre de tejido 
Anudado 
Deslizamiento de nudos 


Ill. Características de reacción hística 
Reacción celular inflamatoria y fibrosa 
Absorción 
Potenciación de la infección 
Reacción alérgica 


Tomado con autorización de Bennett, 1988. 
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CUADRO 40-4. Características específicas del material de sutura 


Fuerza tensil 


Configuración 


No absorbibles 


Seda Trenzada Buena 
Nailon onofilamento Alta 
Polipropileno onofilamento Buena 
Poliéster trenzado Trenzado sintético Alta 
Tereftalato de poliéster  Tremzado, cubierto Alta 
Alambre de acero onofilamento Alta 
inoxidable 
Polibutéster onofilamento Alta 
Absorbibles 
Catgut (simple) Torcido Baja 
Catgut crómico Torcido Baja 
Ácido poliglicólico Trenzado Buena 
Poliglactina 910 Trenzado Buena 
Polidioxanona onofilamento Buena 
Poliglecaprona 25 onofilamento Regular 


Suturas biológicas o sintéticas 


Las suturas, como catgut, seda, lino y algodón, provienen de 
fuentes biológicas. En conjunto, las suturas biológicas producen 
mayor reacción hística y tienen menor fuerza de tensión. Por con- 
siguiente, la mayoría de los materiales de sutura utilizados en la 
cirugía ginecológica es sintética. 


Sutura de monofilamento o multifilamento 


El número de hebras que comprenden una sutura determinada la 
define como monofilamentosa o multifilamentosa. La sutura de mo- 
nofilamento se compone de una sola hebra, mientras la de multi- 
filamento tiene varias hebras tejidas o torcidas. Las suturas de 
monofilamento poseen menores coeficientes de fricción, por lo cual 
se deslizan con más facilidad a través de los tejidos. Como resul- 
tado, éstas causan menos lesión en dichos tejidos y, como grupo, 
tienden a inducir menores reacciones hísticas. Además, no presen- 
tan las hendiduras del tejido, por lo que es menos probable que se 
adhieran las bacterias (Bucknall, 1983; Sharp, 1982). Sin embargo, 
en general, las suturas de monofilamento son menos flexibles para 
atar los nudos y si se tuercen con los instrumentos son más pro- 
clives a la rotura. 


Sutura absorbible o no absorbible 


La velocidad con la que se pierde la fuerza tensil difiere entre los 
tipos de sutura; la que pierde la mayor parte de su fuerza de tensión 
a los 60 días después de la intervención quirúrgica se considera 
absorbible (Bennett, 1988). La sutura absorbible se destruye por 
medios enzimáticos o hidrolíticos, mientras que la no absorbible 
persiste y al final se encapsula. 

Lo ideal es que el material de sutura permanezca durante todo 
el proceso de cicatrización de la herida, pero no más tiempo. Las 
características de los tejidos individuales casi siempre dictan si se 
requieren suturas para corto o largo plazo a fin de permitir la cica- 
trización adecuada de la herida. Por tanto, el uso de material de 
sutura no absorbible está indicado cuando se requiere aproxima- 
ción o soporte a largo plazo. Como consecuencia, el material no 
absorbible es de mayor importancia en los procedimientos para 


Manejo Seguridad del nudo Reactividad 


Bueno Buena Alta 
Regular Regular Baja 

alo Mala Baja 
Bueno Buena Moderada 
Regular Regular Moderada 

alo Buena Baja 
Regular Mala Baja 
Regular Mala Baja 
Regular Mala Alta 
Bueno Buena Baja 
Bueno Regular Baja 
Regular Mala Baja 
Bueno Buena Baja 


reconstrucción del piso pélvico, mientras que el material absorbible 
suele usarse en la cirugía ginecológica general. 


Reactividad 


Cuando se coloca en el tejido, todo material de sutura induce un 
proceso inflamatorio. Esta respuesta es reflejo de la cantidad total 
de sutura que se aplica y la composición química de la misma 
(Edlich, 1973). En general, la sutura monofilamentosa y las sin- 
téticas inducen respuestas inflamatorias menores que las multifila- 
mentosas y las naturales (Lin, 2006; Sharp, 1982). 


Capilaridad y absorción de líquido 


La facilidad del líquido para trasladarse del extremo húmedo de 
una sutura a su extremo seco define su capilaridad. La capacidad de 
absorción de líquido de una sutura describe la cantidad de líquido 
que absorbe cuando se sumerge. Se supone que ambas propiedades 
tienen un efecto en el acceso de bacterias contaminantes. La mayor 
capilaridad y la capacidad para absorber líquido aumentan mucho 
la cantidad de bacterias absorbidas de forma similar (Blomstedt, 
1977). En general, las suturas multifilamentosas, incluso aquellas 
con recubrimiento, poseen mayor capilaridad que las suturas sin- 
téticas de monofilamento (Geiger, 2005). 


Calibre 


El diámetro de una sutura refleja su tamaño y se mide en décimas 
de milímetro (cuadro 40-5). Un diámetro intermedio se designa 
como 0 y conforme el diámetro aumenta con respecto a éste, se le 
asignan números arábigos. Por ejemplo, el catgut número 1 es más 
grueso que el catgut 0. 

Conforme disminuye el diámetro de la sutura desde este punto 
intermedio, se agregan ceros. Por convención, también puede 
usarse un número arábigo seguido de un O para reflejar la cantidad 
total de ceros. Por ejemplo, la sutura 3-0 también puede represen- 
tarse como 000. Además, la sutura 3-0 tiene mayor diámetro que 
la sutura 4-0 (0000). 

Lo ideal es que el calibre de la sutura apropiada sea lo bastante 
pequeño para limitar el daño del tejido durante la colocación y 
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CUADRO 40-5. Designación de suturas 


Designación Sintética absorbible 
U.S.P. Diámetro (mm) 
5 
4 
3 0.6 
2 0.5 
1 0.4 
0 0.35 
2-0 0.3 
340 0.2 
4-0 0.15 
540) 0.1 
6-0 0.07 
7-0 0.05 
8-0 0.04 
30) 0.03 
10-0 0.02 


disminuir la reacción hística subsiguiente, al tiempo que propor- 
ciona la fuerza de tensión suficiente para sostener y aproximar los 
tejidos implicados. 


Fuerza tensil 


La fuerza tensil se define como la cantidad de peso necesaria para 
romper una hebra de material de sutura dividida entre su área 
transversal y es una característica importante para la selección del 
material. Lo ideal es que la fuerza de tensión del material elegido 
se aproxime a la fuerza de los tejidos que se suturan. 


Elasticidad, plasticidad, memoria 


La capacidad del material para regresar a su longitud original des- 
pués de estirarlo define su elasticidad. Por otro lado, la plasticidad 
describe la tendencia del material a conservar su nueva forma una 
vez estirado. Para los tejidos en los que se espera inflamación o 
movimiento después del procedimiento quirúrgico, es preferible 
una sutura con mayor elasticidad porque se estira en lugar de cortar 
los tejidos aproximados. La memoria define la capacidad del mate- 
rial para regresar a su forma original después de la deformación. 

Las suturas con mayor memoria tienden a desatarse con más 
facilidad durante el anudado. 


Nudos 


El atado de nudos es una habilidad esencial para los cirujanos; la 
técnica y el conocimiento sólidos de los diversos tipos de nudos 
son aspectos importantes de la cirugía ginecológica. Un nudo es 
el punto más débil en una puntada de sutura y la fuerza necesaria 
para romper una sutura anudada es menor que la requerida para 
romper una hebra de la sutura (Batra, 1993). La falla de un nudo 
puede causar complicaciones graves, como hemorragia, hernias y 
dehiscencia de herida (Batra, 1993; Trimbos, 1984). 


“De abuela” 1 x 1 


De cirujano 2 x 1 
“De abuela” 


De cirujano 2 = 1 
Cuadrado 


FIGURA 40-33. Nudos quirúrgicos. (Con autorización de Cunningharn, 
2002.) 


Un nudo quirúrgico consiste en un asa que mantiene la aposi- 
ción de los tejidos y un nudo, formado por varias vueltas ajustadas 
entre sí. Una hebra rodea a la otra una sola vez en una lazada sen- 
cilla, dos veces en una lazada doble (Zimmer, 1991). Este último 
trenzado doble es la base de un nudo de cirujano. Para describir los 
nudos, cada lazada recibe una descripción numérica, así las lazadas 
sencillas se designan como número 1 y unas lazadas dobles como 
2. Si las lazadas sucesivas son idénticas, se coloca un signo de mul- 
tiplicación entre los números. Cuando las lazadas son reflejo una 
de otra, se usa un signo de igual. Por tanto, un nudo cuadrado se 
describe como 1 = 1; un fnudo de abuelita”, 1 X 1 y un nudo 
cuadrado de cirujano, 2 = 1 (fig. 40-33). Existen otros esquemas 
de nomenclatura, pero la comprensión de los principios básicos 
para la formación de nudos tiene mayor relevancia clínica que estas 
definiciones descriptivas (Dinsmore, 1995). 


Nudos planos 


Los nudos quirúrgicos pueden tener configuración plana o des- 
lizante. Las configuraciones planas incluyen los nudos cuadrado, 
“de abuela” y de cirujano. Para hacer un nudo cuadrado plano, 
se alternan las lazadas a la derecha y a la izquierda y se tira de 
las hebras de la sutura con la misma tensión en sentidos opuestos 
sobre el mismo plano. 

Además, quizá los hilos de sutura o las manos deban cruzarse 
con cada lazada para asegurar que el nudo quede plano. 


Nudos deslizantes 


Estos nudos, también llamados corredizos, se describen como idén- 
ticos, no idénticos y paralelos. Se forman cuando se aplica tensión 
desigual a los hilos, como durante la formación de un nudo con 
una sola mano. Los nudos corredizos son útiles en las situaciones 
en que es difícil o incómodo elaborar un nudo cuadrado plano, 
como en la profundidad de la pelvis o la vagina (Ivy, 2004b). En 


general, está demostrado que los nudos deslizantes tienen mayor 
tasa de falla que los nudos planos (Hurt, 2005; Schubert, 2002). 

Para formar los nudos deslizantes idénticos, se sujeta una hebra 
a tensión constante y se repiten maniobras de atado idénticas con 
la otra mano. Por desgracia, estos nudos deslizantes idénticos con- 
llevan una elevada tasa de falla y no se recomienda su uso general 
(Schubert, 2002; Trimbos, 1984, 1986). 

Los nudos deslizantes no idénticos se forman cuando una hebra 
de la sutura se mantiene con tensión constante y una mano alterna 
el atado hacia la derecha y a la izquierda alrededor de esta hebra 
(Trimbos, 1986). Este nudo es el más frecuente y práctico en la 
cirugía vaginal. Aunque estos nudos pueden desatarse, las lazadas 
adicionales mejoran mucho su seguridad (Ivy, 2004a; Trimbos, 
1984; van Rijssel, 1990). 

La variación entre asa y hebra en el nudo corredizo no idéntico 
se usa cuando el asa final de una línea de sutura se mantiene bajo 
tracción y se elaboran lazadas alternadas alrededor del asa con la 
hebra sobrante. Hay pocos datos sobre la valoración de las propie- 
dades de este tipo de nudo en la cirugía ginecológica, pero en fecha 
reciente se reconoció que tiene una tasa muy alta inaceptable de 
falla cuando se hace con sutura de monofilamento (Hurt, 2005). 

Por último, en un nudo deslizante paralelo, la hebra de sutura 
a tensión se alterna en cada lazada, con los que se generan lazadas 
alternadas que descienden por la otra hebra en cada ocasión. Los 
estudios existentes demuestran que este nudo tiene fuerza y confia- 
bilidad excepcionales (Ivy, 2004b; Trimbos, 1986). 


Eficacia del nudo quirúrgico 


La eficacia de los nudos quirúrgicos depende sobre todo de dos pará- 
metros: la seguridad del asa inicial y la seguridad del anudado. La 
seguridad del asa describe la capacidad para mantener una puntada 
de sutura alrededor del tejido mientras se forman las lazadas para 
anudar (Lo, 2004). Las asas de sutura que al principio están flojas 
no aseguran los tejidos, sin importar la fuerza con la que se ate el 
nudo y esto produce nudos inútiles, que de forma coloquial se lla- 
man “nudos al aire” (Burkhart, 1998). Tres maneras de aumentar 
la seguridad del asa incluyen conservación de la tensión en ambas 
puntas de la sutura durante el atado, uso de una lazada de cirujano 
inicial y nudos corredizos (Anderson, 1980). Si los nudos corre- 
dizos se colocan al principio, pueden convertirse en nudos cua- 
drados o reforzarse con un nudo cuadrado una vez que se asegure 
el pedículo o el vaso. Un dato importante es que debe limitarse la 
tensión hacia arriba en ambas puntas de la sutura en la profundi- 
dad de una cavidad corporal. La fuerza excesiva puede arrancar 
el pedículo o causar arrancamiento completo del asa de sutura 
(Nichols, 2000). 

Respecto de la seguridad del nudo, lo más importante es la ten- 
sión con la que se realice una lazada determinada. Es menos pro- 
bable que un nudo formado a gran tensión se deslice que uno con 
más lazadas atadas flojas con la misma configuración (Gunderson, 
1987). 

El número y el tipo de nudos necesarios para asegurar los dis- 
tintos tipos de material varían. Estas recomendaciones dependen 
de cualidades, como la elasticidad, la plasticidad y la memoria del 
material. En general, las suturas de varios filamentos son más fáci- 
les de manejar y tienen menor memoria, mientras que las suturas 
sintéticas de monofilamento o multifilamento con cubierta tienen 
mayor memoria y preservan menos el nudo. Para la mayoría de las 
suturas, cuatro a seis lazadas parecen adecuadas, pero el número 
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exacto depende del tipo de sutura y de que se forme un nudo 
plano o uno deslizante. Hasta cierto punto, las lazadas adicionales 
brindan más seguridad a los nudos, pero este beneficio debe equi- 
librarse con el riesgo creciente de infección correspondiente por el 
mayor volumen del nudo (van Rijssel, 1990). 


ELECTROCIRUGÍA 


La electrocirugía es uno de los recursos quirúrgicos más utilizados y 
permite a los cirujanos coagular vasos y cortar tejidos con rapidez. 
La familiaridad con sus principios básicos aumenta su uso eficaz y 
reduce la lesión de tejidos. 

Desde el punto de vista semántico, electrocirugía difiere de 
electrocauterio, aunque los términos a menudo se intercambian 
incorrectamente. Con electrocauterio, la corriente eléctrica pasa 
por un objeto metálico, como un asa de alambre, con una resis- 
tencia interna. El paso de la corriente por la resistencia calienta 
el asa, que puede usarse en la intervención quirúrgica. El flujo de 
corriente se limita al metal que se calienta, no penetra los tejidos 
quirúrgicos. 

En cambio, con la electrocirugía, se dirige el flujo de corriente 
a los tejidos mismos, donde produce calentamiento y destrucción 
localizada. Como resultado, la corriente eléctrica debe pasar por los 
tejidos para generar el efecto deseado (Amaral, 2005). El circuito 
electroquirúrgico contiene cuatro partes principales: el generador, 
el electrodo activo, el paciente y el electrodo de retorno. 


Electrocirugía monopolar 


La corriente eléctrica es el fujo de electrones a través de un cir- 
cuito (fig. 40-34). El voltaje es la fuerza que impulsa esas cargas 
alrededor del circuito. La impedancia es la combinación de la resis- 
tencia, la inductancia y la capacitancia de una corriente alterna 
en su trayecto (Morris, 2006). En la electrocirugía monopolar, el 
electrodo de retorno, en la aplicación clínica, es la placa de tierra. 
La corriente fluye: 1) del generador, que es la fuente de voltaje; 
2) a través de la punta electroquirúrgica al paciente, la fuente de 
impedancia y luego, 3) a la placa de tierra, donde se dispersa. La 
corriente sale de la placa para regresar al generador y el circuito se 
completa (Deatrick, 2010). 

En la electrocirugía, la impedancia del tejido convierte la 
corriente eléctrica en energía térmica que eleva la temperatura hís- 
tica. Este calentamiento produce los efectos electroquirúrgicos en 
el tejido. 

La corriente de una toma de pared que impulsa los generadores 
eléctricos tiene una frecuencia de 60 Hz (en Estados Unidos) o 
50 Hz (en otras partes del mundo). Esta frecuencia baja puede 
causar una estimulación neuromuscular extrema, como en la elec- 
trocución. Sin embargo, con frecuencias mayores de 100 Hz, las 
membranas excitables no se despolarizan, por lo que se evitan 
las respuestas nerviosas y musculares. Para que el uso sea seguro 
durante la electrocirugía, los generadores quirúrgicos modernos 
elevan las frecuencias a más de 200 Hz (Valleylab, 2006). 


Efectos quirúrgicos 

Se obtienen efectos diferentes cuando se altera la forma en que se 
produce y aplica la corriente. Primero, la alteración del patrón de 
onda de la corriente afecta las temperaturas del tejido. Por ejem- 
plo, la onda sinusoidal continua de alta frecuencia producida en el 
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Flujo de corriente 


Generador 


Electrodo 
del generador 


Tierra 


Electrodo de retorno 


Generador 


Pinzas 
bipolares 


FIGURA 40-34. Circuitos en electrocirugía. A. Circuito electroquirúrgico 
monopolar. B. Circuito electroquirúrgico bipolar. 


modo de corte origina temperaturas más altas en el tejido en com- 
paración con la corriente para coagulación (fig. 40-35). Segundo, 
la extensión en la que se dispersa la corriente en un área, tam- 
bién llamada densidad de corriente, altera el ritmo de generación 
de calor (fig. 40-36). Por tanto, si la corriente se concentra en 
un área pequeña, como un electrodo con punta de aguja, se gene- 
ran mayores temperaturas hísticas que si se aplica en un área más 
amplia, como una hoja electroquirúrgica. Además de la densidad 
de corriente, el voltaje modifica los efectos en el tejido. Conforme 
el voltaje aumenta, el grado de daño hístico se incrementa en forma 
similar. Por último, las cualidades e impedancia de los tejidos mis- 
mos afectan la transferencia de energía y la disipación del calor. Por 
ejemplo, el agua tiene baja impedancia eléctrica y libera poco calor, 
mientras que la piel con su mayor impedancia genera temperaturas 
hísticas mucho más altas (Amaral, 2005). 


Corte Combinada Coagulación 


pora 


Voltaje Voltaje 


bajo alto 


CORTE COMBINADA 1 COMBINADA 2 COMBINADA3 COAGULACIÓN 
Duración de la corriente: 
100% en- 50% encendida 40% encendida 25% encendida 6% encendida 
cendida 50% apagada 60% apagada 75% apagada 94% apagada 


FIGURA 40-35. Los efectos en el tejido varían con las corrientes cor- 
tante, combinada y coagulante. Existe más daño térmico lateral con 
una corriente de coagulación pura que con la corriente de corte pura O 
la combinada. La duración de la energía aplicada varía entre los tipos 
de corriente. 


Corriente cortante 


Con el corte electroquirúrgico, se produce una onda sinusoidal 
de corriente continua. El flujo de corriente de alta frecuencia casi 
siempre se concentra mediante una aguja u hoja electroquirúrgi- 
ca y cubre la impedancia del tejido. Se generan chispas entre el 
tejido y el electrodo, se crea un calor intenso, el agua celular se 
vaporiza y las células próximas estallan. El corte en el tejido es 
limpio y la formación de coágulo es mínima. Como resultado, 
pocos vasos se sellan y el corte electroquirúrgico se acompaña de 
hemostasia mínima. 


Corriente de coagulación 


A diferencia de la corriente cortante, la corriente de coagulación no 
produce una forma de onda constante. Se genera menos calor que 
con la corriente de corte. Sin embargo, la temperatura del tejido 
se eleva lo suficiente para desnaturalizar las proteínas y alterar la 
estructura normal de las células. Las células no se vaporizan al ins- 
tante y permanecen detritos celulares en los bordes de la herida. 
Este coágulo sella los vasos sanguíneos más pequeños y controla la 
hemorragia local (Singh, 2006). 


Corriente combinada 


Las variaciones en el porcentaje de tiempo que la corriente fluye 
pueden crear efectos electroquirúrgicos que contienen característi- 
cas de corte y de coagulación. Estas corrientes combinadas se usan 
con frecuencia en la cirugía ginecológica. En la mayor parte de los 
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FIGURA 40-36. Concentración de la corriente y sus efectos. La energía 
térmica y el riesgo de lesión al tejido aumentan conforme la densidad 
de corriente se incrementa y la superficie del electrodo disminuye. 


casos, la selección de porcentajes específicos de corriente de corte 
y coagulación depende de la preferencia del cirujano y el tipo de 
tejidos que se encuentren. El tejido vascular más delgado es más 
adecuado para una combinación con menor tiempo de corriente 
activa, mientras que los tejidos avasculares más densos requieren 
mayor porcentaje de corriente activa. 


Conexión del paciente a tierra 


Como se explicó antes, la corriente se concentra en la punta del 
electrodo y entra en el paciente por un sitio pequeño. La corriente 
sigue el trayecto de menor resistencia y sale del cuerpo por una 
placa de conexión a tierra diseñada para tener una superficie amplia, 
alta conductividad y baja resistencia (fig. 40-36). La disipación por 
esta superficie extensa permite que la corriente salga del cuerpo sin 
generar temperaturas hísticas suficientes en el sitio de salida. 

Sin embargo, la paciente puede sufrir quemaduras si la corriente 
se concentra de nuevo mediante un electrodo de retorno. En clí- 
nica, esto puede ocurrir si el cojinete de tierra se desplaza de forma 
parcial. En estos casos, la superficie disminuye y la concentración 
de corriente en la salida incrementa la temperatura en el punto de 
salida. Además, la joyería de la paciente, los estribos cilíndricos 
metálicos u otras superficies con alta conductividad y baja resis- 
tencia pueden servir como electrodo de retorno. En tales casos, la 
paciente puede quemarse con la corriente concentrada que sale por 
estos pequeños sitios de contacto. 

Lo ideal es que las placas de conexión a tierra se adhieran con 
firmeza a una superficie relativamente plana del cuerpo cercana al 
sitio quirúrgico. Por tanto, en la mayoría de los procedimientos 
ginecológicos, el cojinete se coloca en la parte superoexterna del 
muslo. 
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Electrocirugía bipolar 


Esta forma de electrocirugía difiere de la monopolar en que la punta 
del dispositivo bipolar contiene tanto el electrodo activo como el 
de retorno (fig. 40-34B). Por esta razón, no es necesaria una placa 
conectada a tierra. La corriente de coagulación se concentra en los 
tejidos sujetados entre los electrodos y el tejido debe permanecer 
entre ellos, Si el tejido se desliza del espacio entre las puntas, los 
electrodos activo y de retorno entran en contacto y crean un cor- 
tocircuito. No se produce la coagulación (Michelassi, 1997). La 
electrocirugía bipolar utiliza sólo corriente de coagulación y carece 
de capacidad de corte. Sin embargo, es útil para coagulación de 
vasos y también se emplea durante la esterilización laparoscópica 
para coagular las trompas de Falopio (Sección 42-3, pág. 1124). 


Coagulación con rayo de argón 


Esta herramienta constituye una modificación de la coagulación 
electroquirúrgica convencional. Mediante la coagulación con un 
rayo de argón (ABC, argon beam coagulation), se transfiere energía 
de radiofrecuencia mediante un chorro de gas argón inerte para pro- 
ducir coagulación electrotérmica monopolar sin contacto. Además, 
el chorro de gas elimina sangre y detritos hísticos durante la coa- 
gulación. Las ventajas de la ABC incluyen la capacidad para coagu- 
lar grandes superficies y vasos mayores (Beckley, 2004). En cirugía 
ginecológica, la ABC se usa más en caso de estadificación ovárica 
donde quizá se requiera una reducción extensa de volumen. 


Dispositivos eléctricos coexistentes 


Aquellas pacientes con marcapasos, desfibriladores cardioversores 
implantables (ICD, implantable cardioverter-defebrillator) u otros 
implantes eléctricos requieren precauciones especiales. El disposi- 
tivo implantado podría interpretar la corriente electroquirúrgica 
del equipo como una señal intracardiaca e inducir cambios en el 
ritmo del corazón. Además, pueden ocasionarse quemaduras eléc- 
tricas miocárdicas por la conducción de la corriente a través del 
electrodo regulador del ritmo y no por la placa de conexión a tierra 
(Pinski, 2002). Por consiguiente, en las pacientes con estos apara- 
tos las recomendaciones preventivas incluyen consulta cardiológica 
antes y después de la intervención quirúrgica, vigilancia cardiaca 
continua y planes de contingencia para las arritmias. Durante el 
procedimiento es preferible el uso de instrumentos electroquirúrgi- 
cos bipolares o bisturí armónico. Si se usan herramientas monopo- 
lares, se eligen los ajustes más bajos y se mantienen muy próximos 
los electrodos activo y de retorno (El-Gamal, 2001). 


ENERGÍA ULTRASÓNICA 


Las ondas sonoras son ondas mecánicas que transportan energía 
a través de un medio. Las que están por arriba del intervalo audi- 
ble se describen como ultrasonido o ultrasónicas. En medicina, las 
ondas de ultrasonido que se aplican a niveles bajos, como las uti- 
lizadas en la ecografía diagnóstica, son inocuas. Sin embargo, si 
se usa una potencia mayor, la energía mecánica es transferida a 
los tejidos impactados. Esta energía tiene la fuerza necesaria para 
producir corte, coagulación o cavitación del tejido. 


Bisturí ultrasónico 


La punta de un bisturí ultrasónico, también conocido como bisturí 
electrónico, vibra a una frecuencia alta. Esto permite que el disposi- 
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tivo sea eficaz para cortar y coagular durante la laparotomía o lapa- 
roscopia (Gyr, 2001; Wang, 2000). La punta vibratoria transfiere 
la energía mecánica a los tejidos. Dicha energía rompe los enlaces 
de hidrógeno y genera calor dentro de los tejidos. Los valores altos 
de energía permiten el corte, mientras que los bajos desnaturalizan 
proteínas y forman un coágulo adherente que produce hemostasia. 
El equilibrio entre corte y coagulación se obtiene con el control de 
tres factores: niveles de potencia, tensión del tejido y filo de la hoja. 
Mientras mayor sea la potencia, mayor la tensión del tejido y mejor 
el filo de la hoja, se obtendrá un corte; mientras que una poten- 
cia más baja, menor tensión del tejido y una hoja roma producen 
menos corte y mayor hemostasia (Sinha, 2003). 

Usado más a menudo en la cirugía laparoscópica, el bisturí 
ultrasónico sirve como alternativa a la ligadura de suturas, la 
coagulación electroquirúrgica, la engrapadora y los aparatos para 
aplicar grapas (fig. 42-1.14, pág. 1105). Sin embargo, sólo se han 
publicado unos cuantos estudios que comparen la eficacia clínica 
de este método con otras técnicas hemostáticas (Kauko, 1998). 


Aspiración quirúrgica ultrasónica 

con cavitación 
Un aspirador manual quirúrgico ultrasónico tiene tres componen- 
tes principales: un vibrador de alta frecuencia que transfiere la ener- 
gía ultrasónica a los tejidos; manguera para irrigación que dirige la 
solución salina enfriadora a la punta y un sistema de succión que 
atrae al tejido a la punta para que entre en contacto con el vibrador 
y que también elimine los fragmentos de tejido y la solución de 
irrigación. La energía ultrasónica puede usarse para elevar mucho 
la temperatura del tejido y así interrumpir la estructura hística en 
un proceso denominado cavitación. Por esta última, una aspiración 
quirúrgica ultrasónica de cavidades (CUSA, cavitational ultrasonic 
surgical aspiration) que oscila rápidamente produce calor y bolsas 
de vapor alrededor de las células en los tejidos con alto contenido 
de agua, como el adiposo, el muscular y el tejido de carcinoma. 
El colapso de estas bolsas interrumpe la estructura celular (Jallo, 
2001). Los tejidos afectados se eliminan luego por succión. Sin 
embargo, los que contienen menos agua, con mayor proporción de 
colágena y fibras elásticas, como vasos sanguíneos, nervios, uréteres 
y serosa, son más resistentes al daño (van Dam, 1996). 

En ginecología, la CUSA tiene utilidad limitada en cirugía; se 
ha usado en el tratamiento de la neoplasia intraepitelial vulvar y 
los condilomas acuminados voluminosos y en el procedimiento 
de citorreducción de cáncer ovárico (Sección 41-28, pág. 1087) 
(Aletti, 2006; Deppe, 1988; Robinson, 2000; van Dam, 1996). 


CONTROL DE LA HEMORRAGIA 


Lo ideal es evitar la hemorragia problemática durante la cirugía 
mediante optimización de la preparación preoperatoria, asegura- 
miento de la exposición quirúrgica adecuada y uso de la técnica 
quirúrgica correcta. Sin embargo, si se produce la hemorragia, los 
cirujanos deben estar familiarizados con su atención apropiada. 


Optimización de la preparación 
preoperatoria 
El riesgo de hemorragia acompaña a la mayor parte de los pro- 
cedimientos ginecológicos, pero ciertos factores se relacionan con 
mayores tasas de hemorragia y deben valorarse antes del proce- 
dimiento. En particular, la obesidad, la presencia de una masa 


pélvica, las adherencias como las causadas por endometriosis o 
la enfermedad pélvica inflamatoria, cáncer o radiación previa y 
las anomalías en la coagulación se relacionan con mayor riesgo 
de hemorragia. Para las pacientes identificadas con riesgo, puede 
valorarse el empleo de recuperadores de eritrocitos en el transope- 
ratorio o la donación de sangre autóloga en el preoperatorio. 


Recuperación de eritrocitos 

Las máquinas para recuperación de eritrocitos que recolectan, 
filtran y centrifugan la sangre perdida durante la intervención 
quirúrgica, pueden ser útiles en pacientes en las que se anticipa 
hemorragia transoperatoria considerable. Los eritrocitos son más 
pesados y, por medio de centrifugación, se separan del plasma y de 
los componentes sanguíneos más pequeños; luego se administran 
de nuevo a la paciente. Se agregan anticoagulantes, como heparina 
o citrato, para prevenir la coagulación (Karger, 2005). 

La eficiencia de la recuperación se aproxima a 60% con una 
buena técnica. Sin embargo, la presión de aspiración, el tamaño de 
la punta de succión y la minuciosidad de los esfuerzos de recupera- 
ción influyen en esta cifra. Por ejemplo, la turbulencia destruye los 
eritrocitos, por lo que las puntas de succión con mayor diámetro 
y menor fuerza de succión reducen la hemólisis (Waters, 2005). 
Además, las compresas quirúrgicas pueden enjuagarse en solución 
salina para incrementar la extracción de eritrocitos. Después, la 
solución salina con los eritrocitos se succiona con el dispositivo de 
recuperación para iniciar el procesamiento. Los sistemas de filtra- 
ción de estos dispositivos tienen limitaciones. Por consiguiente, la 
recuperación de eritrocitos no es apropiada para casos con contami- 
nación ni para aquéllos en los que pueda haber neoplasia maligna, 
agentes hemostáticos o líquido amniótico (Waters, 2004). 


Donación autóloga preoperatoria 

Para evitar la reacción potencial a la transfusión o la infección 
transmitida por sangre, una paciente puede optar por la donación 
de su propia sangre para uso personal una vez a la semana durante 
tres a cinco semanas antes de la intervención quirúrgica. Las con- 
centraciones de hemoglobina deben ser mayores de 11.0 g/100 ml 
antes de cada donación. Además, las unidades no deben recolec- 
tarse en las 72 h previas a la cirugía. Esto permite la recuperación 
del volumen intravascular y el procesamiento de las unidades en 
el banco de sangre (Goodnough, 2005). La desventaja es que este 
proceso se relaciona a veces con anemia preoperatoria causada por 
la donación, transfusión más liberal, reacción a la transfusión por 
algún error administrativo, sobrecarga de volumen y contamina- 
ción bacteriana de los hemoderivados durante el procesamiento 
(Henry, 2002; Kanter, 1996, 1999). 

El aumento en la seguridad de los bancos de sangre se ha 
acompañado de reducción en la donación autóloga preoperatoria 
(Brecher, 2002). Además, para la mayor parte de los casos gine- 
cológicos, el riesgo de transfusión es bajo. Por estas razones, la 
donación autóloga casi siempre se reserva para casos selectos en los 
que el riesgo de transfusión es importante, como la histerectomía 
radical o la intervención quirúrgica en pacientes con coagulopatías. 
Asimismo, las mujeres con fenotipos sanguíneos raros, en las que 
es difícil la adquisición de sangre compatible, pueden beneficiarse 
con la donación autóloga preoperatoria. 


Método quirúrgico apropiado 
En muchos casos, la técnica quirúrgica apropiada reduce la lesión 
vascular y la hemorragia. Por tanto, antes de la ligadura, hay que 


Consideraciones transoperatorias 


FIGURA 40-37. Pasos en el aislamiento, la ligadura y el corte de un vaso. A. Durante el aislamiento del vaso, puede abrirse y cerrarse una pinza 
paralela a la longitud del vaso para disecar el tejido circundante laxo. B. La punta de la pinza se insinúa debajo del vaso y se abren las ramas. De 
esta manera es posible sujetar una ligadura de sutura para pasarse debajo del vaso. C. Se colocan dos suturas alrededor del vaso y se corta entre 


los puntos de ligadura. 


retirar el exceso de tejido areolar laxo de los vasos con tijeras finas en 
un proceso llamado disección completa. Además, las pinzas elegidas 
para sujetar un pedículo vascular deben ser lo bastante grandes para 
contener el pedículo completo en la parte distal de la pinza. Los 
pedículos grandes que empujan el exceso de tejido hacia el talón de 
la pinza conllevan mayor riesgo de deslizamiento del tejido del talón 
y hemorragia consecuente. Una vez colocado, el material de sutura 
aplicado a los pedículos vasculares no debe usarse para tracción por- 
que aumenta el riesgo de arrancar la sutura o el vaso. 

En ciertas situaciones, debe considerarse el anudado de un vaso 
intacto en dos sitios separados antes de cortar el tejido. Esta técnica 
es adecuada cuando el vaso está a tensión o el espacio para colocar 
una pinza es limitado, como cuando el uréter o el intestino están 
muy próximos al vaso. Se crea una ventana debajo del vaso y la 
sutura se pasa debajo del mismo antes de hacer la doble ligadura y 


el corte (fig. 40-37). 


Pasos para el control de la hemorragia 


Es crucial el control metódico de la hemorragia transoperatoria 
para disminuir la lesión a la paciente. Si se identifica con claridad 
un vaso aislado, la sujeción con un hemóstato, una pinza vascular 
o alguna pinza fina permite la ligadura, la coagulación electroqui- 
rúrgica o la colocación de una grapa vascular. 

Por el contrario, la hemorragia venosa en la pelvis casi siempre 
proviene de un plexo venoso y rara vez de un solo vaso. Los plexos 
venosos pélvicos contienen venas de paredes delgadas. Por con- 
siguiente, la aplicación indiscriminada de pinzas, suturas, grapas 
quirúrgicas y coagulación electroquirúrgica puede causar mayor 
laceración y hemorragia. Sin embargo, si otras estructuras vulne- 
rables se separaron y protegieron, pueden aplicarse unas cuantas 
puntadas poco profundas que incorporen el área hemorrágica con 
material de sutura absorbible. 

Si estos esfuerzos iniciales no tienen éxito y continúa la hemo- 
rragia considerable, se comprime el sitio sangrante con la punta de 
un dedo, esponja hemostática o esponjas para laparotomía. Debe 
informarse al personal de anestesia sobre los sucesos para permi- 
tir la vigilancia adicional. El personal de enfermería también debe 
estar informado, ya que quizá se requieran recursos adicionales, 


como instrumentos especializados, suturas y grapas. Los esfuerzos 
de reanimación con solución cristaloide o hemoderivados se indivi- 
dualiza, con base en la magnitud de la hemorragia y otros factores 
de la paciente. 

Por lo general, es necesaria la exposición adecuada del sitio 
sangrante para controlar la hemorragia. El campo quirúrgico se 
valora y aumenta en caso necesario mediante la extensión de una 
incisión vertical en sentido cefálico, conversión de una incisión 
de Pfannenstiel o Maylard, colocación de separadores adicionales 
o conversión de una técnica vaginal o laparoscópica en laparoto- 
mía. En ocasiones se requiere un segundo sistema de aspiración y 
deben tenerse disponibles las grapas o las suturas adecuadas antes 
de retirar la presión. La disección adicional de los planos vasculares 
alrededor del sitio sangrante permite mejorar el aislamiento y liga- 
dura del vaso lacerado. Además, deben identificarse y protegerse las 
estructuras cercanas vulnerables, como la vejiga, el uréter u otros 
vasos. Después de estos pasos, el cirujano puede retirar el dedo que 
realiza la compresión a fin de valorar la ubicación, la cantidad y el 
tipo de la hemorragia. La técnica elegida debe ser la más apropiada 
para el control, como se describe en la sección siguiente. 


Ligadura vascular 


Ligadura con sutura. Los nudos quirúrgicos se han usado desde 
el principio de la cirugía para prevenir la hemorragia durante la 
disección y la resección quirúrgicas. Las ventajas de la ligadura con 
sutura incluyen el bajo costo y la eficacia en vasos de diámetros 
muy diversos. Sin embargo, casi siempre se consume tiempo en 
atar un nudo; tal maniobra es limitada en espacios estrechos y la 
sutura se resbala o rompe en pocas ocasiones. 

Los vasos pequeños pueden ligarse con material de sutura libre 
colocado alrededor de la punta de una pinza vascular para luego 
asegurarla con nudos (fig. 40-38). Como alternativa, los cirujanos 
a menudo prefieren asegurar los grandes pedículos vasculares con 
dos hebras separadas de material de sutura. La primera es un nudo 
libre que se coloca alrededor de la punta de una pinza vascular y 
se ata. La segunda ligadura es distal a la primera y casi siempre 
incorpora una porción del pedículo del tejido (fig. 40-31B,C). 
Esta transfixión de la ligadura en el pedículo disminuye el riesgo 
de deslizamiento por el extremo del mismo. Es importante que 


1003 


2) 
> 
2 
| 
(=] 
[>] 
LL 
[=) 


£ 


1004 


Aspectos de cirugía ginecológica 


FIGURA 40-38. Diferentes técnicas para ligar un pedículo. El segundo 
y tercer ejemplos son ligaduras transfictivas. 


esta segunda ligadura se ubique en la parte distal a la primera para 
evitar la formación de un hematoma si se perfora el vaso durante 
la transfixión. 


Grapas quirúrgicas. Las grapas de titanio sellan los vasos por 
compresión directa. Se usan más a menudo durante casos de 
oncología ginecológica y ofrecen la ventaja de su velocidad. Sin 
embargo, son costosas, requieren disección quirúrgica del vaso 
antes de colocarlas y pueden desprenderse del vaso. Su empleo sis- 
temático en cirugía ginecológica se ve limitado por estos factores y 
la preferencia del cirujano. 


Sellado electroquirúrgico. La energía eléctrica y ultrasónica 
también puede usarse para sellar vasos. Los dispositivos con coa- 
gulación ultrasónica y las pinzas bipolares para sellado vascular 
electroquirúrgico transfieren energía que desnaturaliza la colágena 
y elastina vasculares, con lo cual sellan vasos (Heniford, 2001). El 
daño por extensión térmica lateral con ambos tipos es comparable 
y alcanza casi 2.5 mm (Harold, 2003). Estos recursos son muy 
útiles para procedimientos laparoscópicos, en los cuales el atado de 
nudos consume tiempo 


Agentes hemostáticos locales 


Estos productos tópicos pueden colocarse en sitios sangrantes en 
los que no son posibles otros métodos o son ineficaces. Los hemos- 
táticos tópicos son más útiles para controlar hemorragia de baja 
presión, como la venosa, capilar y de pequeñas arterias. Los mate- 


riales disponibles en el comercio se clasifican como hemostáticos 
mecánicos, hemostáticos activos, hemostáticos fluidos y selladores 
de fibrina (cuadro 40-6). Algunos hemostáticos líquidos actúan 
por aplicación tópica de trombina o de ésta y fibrinógeno, por lo 
cual inducen la formación de un coágulo. Los hemostáticos mecá- 
nicos actúan por una combinación de efectos. Éstos producen pre- 
sión directa contra las superficies de la herida, atrapan plaquetas, 
fomentan la agregación plaquetaria y sirven como andamiaje en el 
cual puede organizarse un coágulo. 

Aunque son eficaces, estas sustancias tienen desventajas. No 
deben introducirse a los vasos ni usarse con máquinas de recupe- 
ración celular. Debe evitarse la colocación a presión de estas sus- 
tancias en agujeros óseos porque es posible que estos productos 
se hinchen, lo cual causaría disfunción neurológica o necrosis por 
presión. Además, no deben aplicarse en los bordes de la herida 
porque retrasan la cicatrización. Los agentes compuestos por gela- 
tina, colágena o celulosa pueden servir como nido de infección, 
por lo que tal vez no sean adecuados para tejido infectado (Baxter 
Healthcare, 2005; C.R. Bard, Inc., 2002; Pfizer, 2008). Hay pocos 
datos que apoyen un agente sobre otro. La selección casi siempre 
depende de la preferencia del cirujano y de la disponibilidad de un 
compuesto en el quirófano. 


Sitios específicos de hemorragia 


La hemorragia puede producirse durante cualquier tipo de cirugía 
ginecológica. Sin embargo, hay complicaciones vasculares que tal 
vez se presenten en procedimientos específicos y los cirujanos se 
benefician cuando se familiarizan con su tratamiento. 


Ligamento infundibulopélvico 


Durante o después de la ligadura de este pedículo vascular, un 
vaso ovárico lacerado en el ligamento infundivulopélvico puede 
retraerse hacia el retroperitoneo y formar un hematoma (cap. 38, 
págs. 932-933). En la mayor parte de los casos, es necesario aislar 
el vaso sangrante para detener la expansión del hematoma. 

Al principio, se abre el peritoneo de la pared lateral de la pelvis, 
lateral al hematoma y al uréter; la incisión se extiende en sentido 
cefálico con una tijera fina hasta el polo superior del hematoma. 
La incisión en el peritoneo puede ampliarse hasta la línea blanca 
de Toldt, lateral al hemicolon ascendente o descendente. El polo 
superior del hematoma se identifica mediante la normalización 
(estrechamiento) de los vasos por arriba del hematoma. Los vasos 
ováricos se identifican y se coloca una pinza de Mixter en ángulo 
recto cerrada debajo de ellos. Después se ensarta una hebra de 
sutura por debajo y se usa para ligar estos vasos. Si el hematoma es 
grande, se evacua para reducir todo lo posible el riesgo de infección 
(Tomacruz, 2001). En casos raros en los que no está clara la ana- 
tomía vascular o ureteral, es necesario ligar la arteria ovárica en un 
punto tan proximal como su origen aórtico, debajo de las arterias 
renales (Masterson, 1995). 


Plexo venoso presacro 


Para la sacrocolpopexia es necesario entrar en el retroperitoneo y 
el espacio presacro (fig. 38-23, pág. 939). Durante el acceso qui- 
rúrgico, el plexo venoso presacro puede lesionarse durante la disec- 
ción o la sutura. Los vasos se retraen dentro del hueso vertebral y 
es posible que se produzca una hemorragia de difícil control. Al 
principio, la lesión al plexo se trata con presión constante durante 
varios minutos. Cuando se retira la presión, puede identificarse 


CUADRO 40-6. Hemostáticos tópicos 


Tipo de fármaco 
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Material 
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Hemostáticos mecánicos 
Metilcelulosa oxidada regenerada 


Gelatina porcina 


Colágena bovina 


Hemoesferas de polisacárido microporoso 


Hemostáticos activos 
Trombina bovina 


Trombina bovina + gelatina 
Trombina bovina + metilcelulosa 
Trombina humana 

Trombina recombinante 


Hemostáticos líquidos 
Gelatina bovina + trombina humana 
Gelatina porcina + trombina humana 


Selladores de fibrina 

Trombina humana, fibrinógeno, plasminógeno 

Trombina humana, fibrinógeno 

Trombina bovina, colágena bovina, plasma 
autólogo 


un vaso aislado y cerrarse con material de sutura absorbible fina. 
Sin embargo, no debe colocarse mucho material de sutura porque 
esto puede originar lesión vascular y hemorragia adicionales. Los 
métodos alternativos de control incluyen el uso de cera ósea (la 
cual es una pequeña esfera de material semejante a la cera de abeja 
que se presiona y aplana contra el sacro para comprimir los vasos); 
la inserción de una tachuela estéril a través del vaso y hasta el hueso 
vertebral para comprimir el vaso y la aplicación de hemostáticos 
tópicos, como alguna trombina tópica. En los raros casos resisten- 
tes, tal vez sea necesario el taponamiento, como se describe más 
adelante. 


Espacio de Retzius 


A menudo se ingresa a este espacio durante procedimientos gineco- 
lógicos, el cual contiene estructuras vasculares importantes, como 
el plexo venoso de Santorini, los vasos obturadores y el vaso obtu- 
rador aberrante (fig. 38-24, pág. 940). Puede haber complicaciones 
hemorrágicas; cerca de 2% de los procedimientos para colocar una 
cinta vaginal sin tensión se complica por hemorragia en este espa- 
cio (Kolle, 2005; Kuuva, 2002). En la mayor parte de los casos, la 
hemorragia se controla con presión o sutura. 


Vasos pélvicos mayores 


Los vasos de alto flujo dentro de la pared lateral de la pelvis inclu- 
yen las venas iliacas interna, externa y primitiva; la vena cava infe- 
rior y la aorta. Estos vasos pueden lesionarse durante la extirpación 


Tela tejida laxa plana 

Capas y penachos desprendibles planos 
Tela tejida laxa plana 

Tela no tejida plana 


Polvo o esponja plana 
Polvo o esponja plana 
Polvo 

Polvo, hoja o esponja plana 
Polvo 


Polvo 
Polvo 


Aerosol líquido 
Esponja plana 
Hoja plana 
Líquido 
Líquido 


Líquido 
Líquido 


Aerosol o aplicación por goteo 
Aerosol o aplicación por goteo 
Aerosol o aplicación por goteo 


de un tumor, la escisión de endometriosis o la colocación de un 
trocar laparoscópico. 

Al principio después de la lesión de un vaso grande, se aplica 
presión durante varios minutos. Aunque los ginecólogos pueden 
intentar la reparación de estas lesiones, el retraso excesivo para 
obtener asistencia del cirujano vascular a menudo conduce a mayor 
hemorragia (Oderich, 2004). Por consiguiente, en muchos casos se 
aplica presión y se consulta a un cirujano vascular para la repara- 
ción, se consiguen los hemoderivados disponibles y la exposición se 
lleva al máximo. Si se perforó un vaso grande con un trocar o aguja 
durante el acceso laparoscópico, el instrumento debe permanecer 
en su sitio para actuar como tapón, mientras se hacen los prepara- 
tivos para la reparación. 

Como se explica más adelante, la ligadura de la arteria iliaca 
interna no causa isquemia (cuadro 38-2, pág. 928). Sin embargo, 
la lesión de las arterias iliacas externa o primitiva requiere repara- 
ción para preservar el riego sanguíneo de la extremidad inferior. De 
igual manera, la ligadura de la vena iliaca interna no tiene secuelas 
graves, pero la de las venas iliacas externa o común puede afectar 
la extremidad inferior. A veces está indicada la consulta con un 
cirujano vascular, según sea el grado de laceración y la habilidad 
del cirujano. Es preciso evitar las maniobras que pueden extender 
la lesión hasta que se cuente con la asistencia apropiada. 

Si se realiza la reparación, es indispensable conocer la anatomía 
vascular de la zona. Del lado izquierdo, las arterias iliacas primitiva 
y externa mantienen una posición lateral a las venas respectivas. 
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Sin embargo, la arteria iliaca primitiva derecha transcurre medial a 
la vena y luego se desvía en sentido lateral conforme se aproxima 
al conducto femoral. 

Para reparar estas arterias, se colocan pinzas vasculares 2 a 3 
cm proximal y distal al desgarro, luego se cierra el defecto con una 
línea de sutura continua con material sintético monofilamento del 
número 5-0 (Gostout, 2002; Tomacruz, 2001). La pinza proximal 
debe retirarse primero para permitir que el aire y los detritos salgan 
por la línea de sutura, luego se retira la pinza distal. 


Vasos parametriales y paravaginales 


Durante la cirugía obstétrica y ginecológica, los vasos del útero y 
la vagina, sobre todo de los plexos venosos, pueden ser lacerados. 
Tal vez se origine una hemorragia que no es fácil de identificar y 
controlar con la presión directa, la colocación de material de sutura 
o grapas quirúrgicas. En estas situaciones extremas, la ligadura de la 
arteria iliaca interna, que es la principal fuente de riego a la pelvis, 
puede disminuir la acumulación de sangre y brindar una mejor 
oportunidad para encontrar la fuente de la hemorragia. Como 
alternativa, si se cuenta con los recursos, el embolismo arterial pél- 
vico ha sido eficaz para controlar la hemorragia pélvica. A pesar de 
estas técnicas, en situaciones raras persistentes, están indicados el 
empaque pélvico y la terminación del procedimiento. 


Ligadura de la arteria iliaca interna 

(hipogástrica) 

La arteria iliaca interna, también conocida como arteria hipogás- 
trica, tiene una rama anterior y una posterior. Su división anterior 
aporta sangre a las vísceras centrales de la pelvis (Ag. 38-12, pág. 
927). La pelvis femenina tiene una abundante circulación colate- 
ral y la arteria iliaca interna comparte anastomosis arteriales con 
ramas de la aorta, la arteria iliaca externa y la arteria femoral. Por 
esta razón, la ligadura de la división anterior de la iliaca interna 
puede hacerse sin afectar la viabilidad de los órganos pélvicos. 
Varios estudios describen fertilidad normal posterior a la ligadura 
en estas mujeres. Un estudio valoró el flujo con ecografía Doppler 
en color que mostró recanalización de las arterias ligadas en un 
promedio de cinco meses (Demirci, 2005; Khelifi, 2000; Nizard, 
2003). La oclusión de la arteria iliaca interna disminuye 48% el 
flujo sanguíneo promedio en las ramas distales a la ligadura, lo 
cual en muchos casos disminuye la velocidad de la hemorragia 
lo suficiente para permitir la identificación de los sitios hemorrági- 
cos específicos (Burchell, 1968). Para hacer la ligadura, se divide el 
ligamento redondo y se practica una incisión en el peritoneo de la 
pared pélvica lateral, por fuera del ligamento infundibulopélvico, 
en sentido cefálico. La identificación de la arteria iliaca interna es 
esencial porque la ligadura de la arteria iliaca primitiva o externa 
tiene consecuencias vasculares para la extremidad inferior. 

Una vez que se localiza la arteria iliaca interna, se coloca una 
pinza Mixter de ángulo recto bajo el vaso en un sitio 2 a 3 cm 
distal a su nacimiento de la arteria iliaca primitiva. Si la arteria 
iliaca interna se liga en ese sitio, su división posterior queda intacta 
(Bleich, 2007). Dos hebras de material de sutura del número 1 o 
0 para anudarlas (fig. 40-39). La arteria se liga, pero no se corta 
(Gilstrap, 2002). Es preciso tener cuidado al pasar los instrumen- 
tos por debajo de la arteria porque la vena iliaca interna de pare- 
des delgadas colindante se lesiona con facilidad. Por esta razón, se 
recomienda colocar las pinzas con las puntas dirigidas hacia la línea 
media, a fin de no perforar la vena. 


Embolismo arterial pélvico 


Como se describe en el capítulo 9 (pág. 256), puede usarse el 
embolismo similar al usado en el tratamiento de los leiomiomas 
sintomáticos para ocluir la arteria iliaca interna o la uterina. Esta 
técnica ya se describió en el control de la hemorragia en casos gine- 
cológicos y obstétricos. 


Empaque pélvico 

En pacientes con hemorragia intensa persistente a pesar de los 
intentos de controlarla, a veces está indicado el empaque pélvico 
con compresas de gasa con terminación del procedimiento. Se 
colocan compresas enrolladas en el sitio de la hemorragia para ejer- 
cer presión local constante. Por lo general, 24 a 48 h más tarde, 
si la paciente permanece estable y hay signos clínicos de que la 
hemorragia se detuvo, puede retirarse el empaque. Algunos ciru- 
janos recomiendan dejar un extremo de la gasa fuera de la herida. 
Después de administrar anestesia general, se tira con lentitud de la 
compresa a través de una pequeña abertura que se dejó en la inci- 
sión. Una alternativa es empacar compresas enteras en el abdomen 
y retirarlas en una segunda laparotomía (Newton, 1988). 


REANIMACIÓN CON LÍQUIDOS 
Y HEMOTRANSFUSIÓN 


En caso de hemorragia aguda, las prioridades incluyen control de 
pérdidas adicionales y reposición del volumen intravascular sufi- 
ciente para perfusión y oxigenación de los tejidos. En áreas con 
hipoperfusión, la falla progresiva del metabolismo oxidativo con pro- 
ducción de lactato conduce al agravamiento de la acidosis meta- 
bólica sistémica y al daño orgánico final (Manning, 2004). Para 
evitar estos efectos, la reanimación debe iniciar con una valoración 
del estado clínico de la paciente, cálculo del volumen sanguíneo 
total y estimación de la pérdida sanguínea. 


Valoración clínica 


El volumen sanguíneo total de un adulto se aproxima a 70 ml/kg, 
por lo que el volumen de sangre calculado de una mujer de 50 kg 
es 3500 ml. De este volumen, la mayoría de las personas puede 
perder 15% sin presentar cambios en la presión arterial ni en la fre- 
cuencia cardiaca. Una pérdida sanguínea de 15% puede calcularse 
en general con la multiplicación por 10 del peso en kilogramos 
de una paciente. Por consiguiente, para una mujer de 50 kg, una 
pérdida de 15% se aproxima a 500 ml. 

Con pérdidas de 15 a 30% (500 a 1 000 ml para una mujer de 
50 kg), se observan taquicardia y reducción de la presión del pulso 
(cuadro 40-7). La vasoconstricción periférica causa palidez y frial- 
dad de las extremidades, con retraso en el llenado capilar. En las pa- 
cientes no anestesiadas puede haber confusión o letargo. En la ma- 
yoría de las mujeres con concentraciones preoperatorias normales 
de hemoglobina, una hemorragia de esta magnitud requiere repo- 
sición de volumen, pero casi nunca es necesaria la transfusión de 
eritrocitos. Sin embargo, las pérdidas mayores originan hipoper- 
fusión más grave, hipotensión y taquicardia. En estos casos, está 
indicada la transfusión sanguínea combinada y reanimación con 
líquidos (Murphy, 2001). 

Durante la operación, la sangre se acumula en los recipientes de 
aspiración y las compresas de laparotomía. Aunque los cálculos de 
estas fuentes brindan una aproximación a los cirujanos, las estima- 
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FIGURA 40-39. Ligadura de la arteria iliaca externa. A. Después de abrir el espacio retroperitoneal, se identifica el uréter y se separa hacia la línea 
media. B. Se identifica la arteria iliaca interna y se eleva suavemente con una pinza de Babcock. Se coloca una pinza de Mixter en ángulo recto 
debajo de la arteria para recibir una sutura libre para la ligadura. (Tomada con autorización de Cunningham, 2010b.) 


ciones de pérdida sanguínea casi siempre son bajas y la imprecisión 
aumenta con la duración y la magnitud del procedimiento (Bose, 
2006; Santoso, 2001). Además, pueden medirse las concentracio- 
nes del hematócrito para valorar la hemorragia, pero los resulta- 
dos de las concentraciones son tardíos con respecto a las pérdidas 
reales, y estos valores pueden reflejar sólo el grado de la hemo- 
rragia. Por ejemplo, después de una hemorragia de 1 000 ml, el 
hematócrito casi siempre desciende sólo 3% en la primera hora, 
pero refleja un decremento de 8% a las 72 h (Schwartz, 2006). 


Reanimación con líquidos 


Si se identifica hipovolemia, la reanimación con líquidos debe ini- 
ciarse con soluciones cristaloides. En presencia de hipotensión y 
taquicardia, está indicada la reposición rápida; pueden adminis- 
trarse 1 0 2 L en varios minutos, según estén indicados. La solu- 
ción salina normal y la solución de Ringer con lactato son las dos 
soluciones cristaloides más usuales. Para una hemorragia moderada, 
ambas funcionan bien para la reposición de líquido (Healey, 1998). 


Aunque las soluciones cristaloides tienen un efecto inmediato 
para expandir el volumen intravascular, una parte sale de los vasos 
a los tejidos extracelulares. Por consiguiente, en caso de hemorra- 
gia el volumen de solución cristaloide debe administrarse en pro- 
porción 3:1 con respecto a la hemorragia (Moore, 2004). En la 
práctica clínica, un gasto urinario de 0.5 ml/kg/h o 30 ml o más 
por hora, frecuencia cardiaca inferior a 100 latidos por minuto y 
presión arterial sistólica superior a 90 mmHg pueden usarse como 
indicadores generales de mejoría del volumen. Si la administra- 
ción rápida de soluciones cristaloides no corrige la hipotensión o la 
taquicardia, casi siempre está indicada la transfusión de eritrocitos. 

Además de las soluciones cristaloides, pueden usarse las coloi- 
des para expandir el volumen. Estos líquidos tienen mayor peso 
molecular que los cristaloides. Como resultado, un mayor porcen- 
taje permanece dentro de los vasos sanguíneos y no se pierde por 
extravasación extracelular. A pesar de esta ventaja percibida, los 
estudios que comparan las tasas de supervivencia con administra- 
ción de cristaloides o coloides no detectaron mejores resultados 
con las soluciones coloides, sólo un mayor costo (Roberts, 2004). 
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CUADRO 40-7. Manifestaciones clínicas relacionadas con gravedad creciente de la hemorragia 


Clase de hemorragia Clase | Clase 11 Clase 111 Clase IV 
Pérdida sanguínea 
Porcentaje <15 15550 30-40 >140 
Volumen (ml) 750 800-1500 1 500-2 000 >2 000 
Presión arterial 
Sistólica Sin cambios Normal Baja Muy baja 
Diastólica Sin cambios Elevada Baja Muy baja, imposible de 
registrar 
Pulso (latidos/min) Taquicardia leve 100-120 120 (filiforme) >120 (muy débil) 
Llenado capilar Normal Lento (>2 Ss) Lento (>2 5) Indetectable 
Frecuencia respiratoria Normal Normal Taquipnea (>20/min) Taquipnea (>20/min) 
Gasto urinario (ml/h) >30 20-30 10-20 0-10 
Extremidades Color normal Pálidas Pálidas Pálidas y frías 
Complexión Normal Pálida Pálida Ceniza 
Estado mental Alerta Ansioso o agresivo Ansioso, agresivo O Somnoliento, confundido 
somnoliento o inconsciente 


Tomado con autorización de Baskett, 1990. 


Reemplazo de eritrocitos 
Valoración clínica 


La decisión de administrar eritrocitos es compleja y debe equilibrar 
los riesgos de la transfusión con las necesidades para la oxigenación 
adecuada de los tejidos. Estas necesidades varían según la situación 
clínica y la valoración debe incluir concentración de hemoglobina, 
signos vitales, edad de la paciente, riesgos de hemorragia adicional 
y enfermedades subyacentes, sobre todo cardiopatía. Por consi- 
guiente, no hay un umbral de hemoglobina específico que dicte 
cuándo deben administrarse los concentrados de eritrocitos. Los 
lineamientos de consenso sugieren que en aquellos con cardiopa- 
tías importantes, rara vez está indicada la transfusión con concen- 
traciones de hemoglobina mayores de 10 g/100 ml (Hill, 2002). 
Si las cifras de hemoglobina llegan a 6 g/100 ml, casi siempre es 
necesaria la transfusión (Madjdpour, 2006). Las concentraciones 
de hemoglobina entre 6 y 10 g/100 ml son más problemáticas; los 
factores de la paciente y el riesgo de hemorragia continua deben 
dirigir el tratamiento (American Society of Anesthesiologists, 1996). 
En un estudio con asignación al azar de 838 pacientes graves, un 
grupo de sujetos normovolémicos recibió transfusión cuando la 
concentración de hemoglobina disminuyó a menos de 7 g/100 
ml. Estas personas evolucionaron mucho mejor que aquellas a las 
que se transfundió al llegar a un umbral más pronto (hemoglobina 
menor de 10 g/100 ml), salvo por los pacientes con cardiopatía 
notable (Hébert, 1999). 


Transfusión 


Pruebas de compatibilidad. Cuando existe la posible necesi- 
dad de transfusión, una solicitud de tipo y detección informa al per- 
sonal del banco de sangre que tal vez se requieran hemoderivados 
y se inician dos pruebas para caracterizar los eritrocitos de la pa- 
ciente. La primera valoración, el tipo, mezcla controles estandari- 
zados disponibles en el comercio con una muestra sanguínea de la 
paciente para identificar su tipo ABO y fenotipo Rh. La segunda 


prueba, la detección, combina una muestra plasmática de la paciente 
con eritrocitos de control con expresión considerable de antígenos 
eritrocíticos de importancia clínica. Si una paciente produjo un 
anticuerpo contra cualquiera de estos antígenos superficiales espe- 
cíficos de los eritrocitos, se observa aglutinación o hemólisis en la 
muestra. Sin embargo si la sangre se necesita de inmediato y es 
imposible hacer una detección completa, puede usarse sangre del 
tipo ABO específico o sangre O negativo. 

La identificación del tipo y la detección tardan cerca de 45 min 
y son válidas durante tres días en pacientes que reciben una trans- 
fusión. En las que no reciben la transfusión, la validez es mucho 
más prolongada y cada banco de sangre la establece. 

Otra posibilidad es una solicitud de tipo y pruebas cruzadas para 
hemoderivados, que alerta al personal del banco de sangre a fin de 
designar unidades específicas de sangre sólo para el uso de un indi- 
viduo. Esas unidades específicas son probadas contra reacciones 
con antígenos específicos de la paciente. 


Concentrado de eritrocitos. Antes, a menudo se usaba la trans- 
fusión de sangre entera para aportar eritrocitos, factores de coagu- 
lación y proteínas plasmáticas. Esto se sustituyó por el tratamiento 
con componentes. Los concentrados de eritrocitos son el principal 
hemoderivado usado en la mayoría de las situaciones clínicas; las 
suspensiones concentradas de eritrocitos pueden prepararse si se 
retira la mayor parte del plasma sobrenadante después de la centri- 
fugación. Una unidad de eritrocitos en paquete contiene la misma 
masa eritrocítica que una unidad de sangre entera en la mitad de 
volumen y con un hematócrito dos veces mayor (70 a 80%). Una 
unidad de concentrado de eritrocitos eleva el hematócrito en cerca 
de 3% en un adulto y la concentración de hemoglobina de una 
persona de 70 kg en 1 g/100 ml (cuadro 40-8) (Gorgas, 2004). 


Complicaciones 


Reacciones a la transfusión. A pesar de numerosas pruebas de 
compatibilidad, puede haber reacciones adversas a los hemoderi- 


CUADRO 40-38. Características de los hemoderivados 


Componente 


Volumen (ml) 


Contenido 


Consideraciones transoperatorias 


Respuesta clínica 


PRBC 180-200 Eritrocitos Aumenta la Hb 10 g/L y Hct de 3% 
Plaquetas Aumento del recuento plaquetario 
Unidad de donador elegido al azar 50-70 O 5-10 x 10/L 
Recolección de donador único 200-400 310 10% >10 x 10/Len 1h y >7.5 x 10% 
L 24 h después de transfusión 
FFP 200-250 Factores de coagulación, incluidos Aumento 2% de los factores de 
fibrinógeno, proteínas C y S, coagulación 
antitrombina 
Crioprecipitado 10-15 Fibrinógeno, factor VIII, vWF Aumenta las concentraciones de 


fibrinógeno en 0.1 g/L 


FFP, plasma fresco congelado; Hct, hematócrito; Hb, hemoglobina; PRBC, concentrado de eritrocitos; vWF, factor de von Willebrand. 


vados e incluyen una reacción hemolítica aguda o tardía, reacción 
febril no hemolítica o reacción alérgica. 


Reacción hemolítica aguda a la transfusión. La hemólisis 
aguda mediada por mecanismos inmunitarios casi siempre implica 
destrucción de los eritrocitos transfundidos por los anticuerpos de 
la paciente y por lo general se debe a incompatibilidad ABO. Los 
síntomas comienzan minutos u horas después de la transfusión 
y pueden incluir escalofrío, fiebre, urticaria, taquicardia, disnea, 
náusea y vómito, hipotensión, dolor torácico y dolor de espalda. 
Además, estas reacciones pueden causar necrosis tubular aguda o 
coagulación intravascular diseminada; el tratamiento se enfoca en 
estas graves complicaciones. 

Si se sospecha hemólisis aguda, la transfusión debe detenerse de 
inmediato. Hay que enviar una muestra sanguínea de la paciente 
con el resto de la unidad donadora para su valoración en el banco 
de sangre. En pacientes con hemólisis considerable, los análisis de 
laboratorio se alteran. En particular, disminuyen las concentracio- 
nes séricas de haptoglobina; se incrementan las concentraciones 
de deshidrogenasa láctica y bilirrubinas, así como las concentra- 
ciones séricas y urinarias de hemoglobina. Además deben medirse 
los valores de creatinina sérica y electrólitos y han de efectuarse 
pruebas de coagulación. 

Para prevenir la toxicidad renal, se induce diuresis con solucio- 
nes cristaloides intravenosas y furosemida o manitol. La alcaliniza- 
ción de la orina previene la precipitación de la hemoglobina dentro 
de los túbulos renales, por lo cual también puede administrarse 
bicarbonato intravenoso. 

A diferencia de la reacción hemolítica aguda a la transfusión, las 
reacciones hemolíticas tardías pueden aparecer días o semanas más 
tarde. Las pacientes a menudo carecen de síntomas agudos, pero 
es posible encontrar concentraciones bajas de hemoglobina, fiebre, 
ictericia y hemoglobinemia. Casi nunca se requiere intervención 
clínica alguna en estos casos. 


Reacciones no hemolíticas a la transfusión. La reacción 
febril sin hemólisis a la transfusión se caracteriza por escalofrío y 
un incremento mayor de 1*C de la temperatura; es la reacción más 
frecuente a la transfusión. Por lo general, la transfusión sanguínea 
se detiene para descartar una reacción hemolítica y el tratamiento 
es de sostén. En pacientes con antecedente de una reacción febril 


previa, es razonable proporcionar la medicación preliminar con un 
antipirético, como paracetamol, antes de la transfusión. 

Es posible que se genere urticaria como único síntoma durante 
la transfusión y casi nunca se relaciona con secuelas graves. Por lo 
general, aquélla se atribuye a una respuesta alérgica mediada por 
anticuerpos contra las proteínas plasmáticas del donador. No es 
necesario detener la transfusión, casi siempre es suficiente el trata- 
miento con un antihistamínico, como difenhidramina 50 mg por 
vía oral o intramuscular. En casos raros, una reacción anafiláctica 
complica la transfusión; el tratamiento es el habitual para la anafi- 
laxia (cuadro 27-3, pág. 697). 


Infección. Las complicaciones infecciosas relacionadas con la 
transfusión de concentrados de eritrocitos son infrecuentes y se 
enumeran en el cuadro 40-9. El riesgo de transmisión del virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH) y de los virus de la hepatitis 
B y C ha disminuido en los últimos 10 años; ahora la contamina- 
ción bacteriana representa un mayor riesgo infeccioso. Además, las 
preocupaciones sobre la infección emergente incluyen la transmi- 
sión del prión de Creutzfeldt-Jakob, el virus del dengue, los pro- 
tozoarios como Babesia y el virus de chikungunya (Dodd, 2009; 
Stramer, 2009). 


Lesión pulmonar aguda relacionada con transfusión. Esta 
complicación infrecuente, pero grave, del tratamiento con hemo- 
derivados tiene un cuadro clínico similar al del síndrome de insu- 
ficiencia respiratoria aguda. Los síntomas aparecen en las seis 
horas siguientes a la transfusión e incluyen dificultad respiratoria 
extrema, esputo espumoso, hipotensión, fiebre y taquicardia. Es 
característico el edema pulmonar no cardiógeno con infiltrados 
pulmonares bilaterales difusos en la radiografía torácica (Toy, 
2005). El tratamiento de la lesión pulmonar aguda relacionada con 
transfusión es de apoyo y se enfoca en la oxigenación y el control 
del estado del volumen de líquidos que evita la sobrecarga (Benson, 
2009; Swanson, 2006). 


Plaquetas 
Para pacientes con hemorragia moderada, casi siempre es suficiente 
la transfusión de eritrocitos, pero para mujeres con hemorragia 
grave, a veces está indicada también la transfusión de plaquetas. 
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CUADRO 40-9. Riesgos de la transfusión de hemoderivados 


Tipo de riesgo/complicación 


Reacciones alérgicas 
Lesión pulmonar aguda relacionada con transfusión 


Transfusión ABO incompatible 
Transfusión errónea 
Reacción hemolítica aguda 
Reacción hemolítica tardía 


Infecciones 

Virales 
Hepatitis A 
Hepatitis B 
Hepatitis € 
Citomegalovirus (CMV) humano 
Virus de Epstein-Barr (EBV) 
Virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 
Virus del Nilo occidental 

Bacterianas 
Yersinia enterocolitica, Serratia marcescens, Pseudomonas 

geruginosa, Enterobacter 

Parásitos 

Paludismo 

Priones 
Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob 


Inmunomodulación/inmunodepresión 


Tomado con autorización de Strumper-Groves, 2006. 


El plasma del donador debe ser compatible con los eritrocitos del 
receptor porque siempre se transfunden unos cuantos eritrocitos 
junto con las plaquetas. Las plaquetas pueden adquirirse de un solo 
sujeto mediante aféresis de plaquetas, lo que se conoce como pla- 
quetas de donador único. Otra alternativa es que aquéllas proven- 
gan de diversas unidades de sangre entera y se conocen como pla- 
quetas de donador elegido al azar. 

Se obtienen menos plaquetas de cada unidad de sangre entera 
que las conseguidas durante la aféresis de plaquetas de un solo 
donador. En particular, la dosis plaquetaria de donador único 
contiene al menos 3 X 10" plaquetas en 250 a 300 ml de plasma 
y esto se aproxima a la dosis de seis concentrados plaquetarios de 
donadores elegidos al azar. 

Cada concentrado plaquetario de donador elegido al azar 
contiene 5.5 X 10'” plaquetas suspendidas en cerca de 50 ml de 
plasma. Cada concentrado transfundido debe elevar el recuento 
de plaquetas en 5 a 10 X 10%L y la dosis terapéutica habitual es 
un concentrado plaquetario por cada 10 kg de peso corporal. Una 
dosis típica de adulto incluye cinco o seis concentrados. 

Las pacientes quirúrgicas con hemorragia casi siempre necesitan 
transfusión de plaquetas si el recuento de éstas es menor de 50 
Xx 10%L y rara vez requieren tratamiento si la cifra es mayor de 
100 X 10?/L. Con recuentos entre 50 y 100 X 10%L, la deci- 
sión de transfundir plaquetas se basa en el riesgo de las pacientes 
para presentar una hemorragia adicional significativa (American 
Society of Anesthesiologists, 1996). En pacientes que requieren una 
transfusión voluminosa, está indicado un estándar de seis unidades 


Incidencia 


1:2 000 


1:4 000 


1:14 000-1:18 000 
1:6 000-1:33 000 
1:2 000-1:11 000 


1:1 millón 

1:6 000-1:320 000 

1:1.2 millones-<1:13 millones 
1:10-1:30 

1:200 

1:1.4 millones-1:11 millones 
1:3 000-1:5 000 


1:200 000-1:4.8 millones 


1:4 millones 


Desconocida 


Desconocida 


de plaquetas por cada 7.5 unidades de eritrocitos transfundidos 
(Ketchum, 2006). 


Plasma fresco congelado 


Este hemoderivado se prepara a partir de sangre entera o por plas- 
maféresis y se almacena congelado. Se requieren cerca de 30 min 
para que el plasma se descongele. Una unidad contiene todos los 
factores de coagulación, que incluyen fibrinógeno en 250 ml de 
volumen. 

El plasma fresco congelado se usa a menudo como tratamiento 
hemostático de primera elección en la hemorragia masiva porque 
repone múltiples factores de coagulación. Éste debe considerarse 
en una mujer con hemorragia y concentraciones de fibrinógeno 
menores de 100 mg/100 ml (normal de 150 a 400 mg/100 ml) o 
con tiempos de protrombina y tromboplastina parcial anormales 
(Cunningham, 2005). 


Crioprecipitados 


Este hemoderivado se prepara a partir de plasma fresco conge- 
lado; contiene fibrinógeno, factor VIIL, factor de von Willebrand, 
factor XIII y fibronectina. El crioprecipitado se creó y usó origi- 
nalmente en el tratamiento de la hemofilia A y la enfermedad de 
von Willebrand. Sin embargo, ahora hay concentrados de factores 
específicos para estos trastornos, por lo que las indicaciones clínicas 
para el crioprecipitado son limitadas. 


El plasma fresco congelado proporciona todos los factores de 
coagulación y se le favorece sobre el crioprecipitado en caso de he- 
morragia grave. Sin embargo, el crioprecipitado es una fuente exce- 
lente de fibrinógeno y está indicado cuando las concentraciones de 
fibrinógeno persisten por debajo de 100 mg/100 ml a pesar de la 
administración de plasma fresco congelado, como en la coagula- 
ción intravascular diseminada. 


LESIÓN QUIRÚRGICA DE ÓRGANO ADYACENTE 


La exposición quirúrgica adecuada, la técnica quirúrgica meti- 
culosa y la experiencia quirúrgica son factores importantes para 
prevenir la lesión de órganos circundantes durante la cirugía gine- 
cológica. Sin embargo, estas complicaciones pueden presentarse 
sobre todo en casos con estructura anatómica distorsionada o si el 
campo quirúrgico se oscurece por adherencias, sangre o disemina- 
ción tumoral. 

Con frecuencia las lesiones pueden prevenirse si se inicia la 
disección quirúrgica en zonas libres de distorsión y si se restaura 
la estructura anatómica normal. Las adherencias densas deben 
cortarse, en lugar de dividirse por disección roma, para evitar el 
desgarro de órganos y vasos. Una vez que se produce la lesión, 
la identificación y la reparación en el mismo acto quirúrgico casi 
siempre conducen a mejores resultados que la reparación tardía. 
Las reparaciones no deben quedar a tensión y es preciso que con- 
serven el riego de sangre apropiado a la estructura dañada. 


Vejiga y uretra 
Lesión vesical 


Esta complicación se refiere a la laceración o la perforación por 
suturas; por lo general, se produce durante la histerectomía y los 
procedimientos uroginecológicos. En particular, la lesión vesical 
complica 1 a 2% de las histerectomías y es más frecuente con el 
acceso vaginal (Carley, 2002; Harris, 1997). Los factores de riesgo 
incluyen cirugías reconstructivas pélvicas previas y antecedente de 
cesárea con cicatrización entre la vejiga y la cara anterior del útero 
(Neumann, 2004; Rooney, 2005). 

Durante la histereccomía vaginal, la vejiga corre riesgo en el 
curso de la disección para ingresar por el fondo de saco anterior, 
durante la extracción del útero y si se ejerce tensión excesiva con 
el separador. La localización más frecuente de la lesión vesical 
durante la histerectomía vaginal es la parte posterior de la base vesi- 
cal (Mathevet, 2001). La vejiga también puede lesionarse durante 
la disección del epitelio vaginal, cuando se realiza la colporrafia 
anterior y en procedimientos para suspensión del cuello vesical. 

En la laparotomía, la lesión vesical puede producirse en el acceso 
inicial al abdomen, cuando se corta el peritoneo parietal anterior o 
durante la disección en el espacio de Retzius. En la histerectomía, 
la lesión posible ocurre durante: 1) la disección vesical del seg- 
mento uterino inferior, el cuello uterino y la vagina; 2) cuando se 
ingresa a la vagina, o 3) con la sutura del manguito vaginal. Estas 
lesiones afectan sobre todo al domo de la vejiga. 

En los procedimientos laparoscópicos, la incidencia de lesión 
vesical varía entre 0.02 y 8.3% (Francis, 2002). Muy a menudo 
la lesión ocurre en el domo y quizá sea causada por el trócar o la 
disección de la vejiga para separarla del cuello uterino durante 
la histerectomía laparoscópica. 

La prevención de la lesión vesical comienza con la conservación 
de la vejiga vacía durante todo el procedimiento (Popert, 2004). 


Consideraciones transoperatorias 


Casi siempre se coloca una sonda de Foley cuando se anticipa que 
el procedimiento dure más de 30 min; de lo contrario, basta con el 
cateterismo momentáneo para drenaje. 


Diagnóstico. La lesión vesical a menudo se identifica durante la 
intervención quirúrgica por un chorro de líquido claro en el campo 
o por la observación del bulbo de la sonda de Foley. Otra posibi- 
lidad es que se detecte hematuria en la bolsa de Foley. Si el diag- 
nóstico no está claro, es posible instilar fórmula infantil estéril en 
la vejiga para identificar una fuga. Durante la instilación, se llena 
una jeringa de 60 ml con la fórmula y se conecta con el extremo 
de la sonda de Foley permanente. La inyección retrógrada de la 
fórmula, a través del catéter y hasta la vejiga, la llena si se encuentra 
intacta. Sin embargo, la fuga hacia el campo quirúrgico permite 
identificar pronto una laceración y ayuda a localizarla. Otra opción 
es instilar en la vejiga agua a la que se agrega carmín, índigo o 
azul de metileno para identificar las fugas, pero estos pigmentos 
tienden a teñir los tejidos adyacentes también. En ocasiones, está 
indicada la cistoscopia para definir mejor la lesión vesical, descartar 
una lesión ureteral concurrente o identificar las suturas colocadas 
a través de la mucosa vesical. Una vez que se valora la integridad 
ureteral mediante cistostomía o cistoscopia, la atención se pone en 
la reparación. Es posible que se genere una fístula vesicovaginal 
aunque la lesión se detecte pronto y se repare, pero la incidencia es 
menor que cuando no se diagnostica la lesión. 


Reparación vesical. Es preciso valorar la magnitud de la lesión 
y romper las adherencias para asegurar una reparación sin tensión. 
La vejiga se cierra en dos o tres capas con sutura absorbible o de 
absorción tardía número 3-0 (fig. 40-40). La primera capa casi 
siempre es corrediza. La segunda puede ser corrediza o interrum- 
pida y debe invertir a la primera capa. Cuando se repara la zona del 
trígono, casi siempre se colocan endoprótesis ureterales y la repara- 
ción puede elaborarse con puntadas separadas para evitar dobleces 
en los uréteres (Popert, 2004). Es necesario mantener el drenaje 
vesical continuo y sin obstrucción, casi siempre por 7 a 10 días. 
Cuando la lesión implica suturas errantes colocadas a través de 
la mucosa vesical, la sutura se corta. Las suturas persistentes pue- 
den causar síntomas de cistitis, formación de cálculos o ambos. 


Lesión uretral 


La uretra femenina rara vez se lesiona durante la cirugía ginecoló- 
gica. Los procedimientos que pueden causar estas lesiones incluyen 
las reparaciones de un divertículo uretral, técnicas de cabestrillo y 
quizá la colporrafia anterior. La reparación se realiza con sutura 
absorbible 3-0 o 4-0 con puntadas separadas, en dos capas de ser 
posible. Se coloca una sonda de Foley que se mantiene durante el 
periodo posoperatorio (Francis, 2002). 


Lesión ureteral 


Ésta es una complicación grave de la cirugía ginecológica por la 
posibilidad de morbilidad significativa y las secuelas a largo plazo. 
Estas lesiones son infrecuentes en la cirugía ginecológica por causas 
benignas; la incidencia para todos los tipos de histerectomía varía 
entre 0.03 y 6.0% (Harkki-Siren, 1998; Ostrzenski, 2003; Visco, 
2001). Por lo general, la histerectomía vaginal conlleva la tasa más 
baja de lesión ureteral; la tasa más alta corresponde a la histerecto- 
mía laparoscópica. Cuando no se realiza cistoscopia transoperato- 
ria sistemática, las tasas de lesión ureteral por procedimiento son 
las siguientes: 1) histerectomía vaginal, 0.2/1 000; 2) histerectomía 
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FIGURA 40-40. Reparación de cistostomía. A. La cistostomía ocurre durante la histerectomía. B. La primera capa de sutura invierte la mucosa 
vesical con surgete continuo con material 3-0 absorbible o de absorción tardía. C. Una segunda y posible tercera capa aproximan la muscular de 
la vejiga para reforzar el cierre de la incisión. Entonces el peritoneo con colgajo vesical se acerca de nuevo concluida la reparación de cistostomía. 


(Tomada con autorización de Cunningham, 20100.) 


abdominal supracervical, 0.5/1 000; 3) histerectomía total abdo- 
minal, 0.9/1 000, y 4) histerectomía laparoscópica, 7/1 000. Las 
tasas son mucho más altas si se realiza cistoscopia transoperatoria 
sistemática, ya que este procedimiento identifica lesiones que de 
otra manera pasarían inadvertidas (Gilmour, 2006). 

El uréter mide 25 a 30 cm de largo, transcurre por debajo del 
peritoneo y sobre el músculo psoas hasta que entra en la pelvis 
al nivel de la bifurcación de la arteria iliaca primitiva y la vena 
correspondiente (fig. 38-15, pág. 931). A continuación, el uréter 
ingresa a la hoja medial del ligamento ancho, anterior y medial a 
la arteria iliaca interna. Pasa bajo la arteria uterina, aproximada- 
mente a 1.5 cm lateral al cuello uterino (“agua bajo el puente”) 
y continúa hasta llegar al trígono. En la pelvis, el riego del uréter 
llega por su cara lateral. Por consiguiente, cuando sea necesario, el 


uréter debe movilizarse en dirección medial a lateral para evitar la 
desvascularización. 

El uréter puede lesionarse en el borde pélvico (al nivel del liga- 
mento infundibulopélvico), a la altura de la arteria uterina, en 
los fondos de saco vaginales y en los ligamentos uterosacros. La 
obstrucción tal vez se origine de la compresión con una pinza, la 
ligadura y la sección de las arterias uterinas o el ligamento infun- 
dibulopélvico o por dobleces. Las lesiones tardías pueden causar 
estrechamiento o fugas por daño o pérdida de la vascularización. 


Diagnóstico 
La detección durante la intervención quirúrgica inicial se rela- 


ciona con mejor reparación y menor morbilidad (Neuman, 1991; 
Sakellariou, 2002). Cerca de 75% de las lesiones de la vía urinaria 


inferior queda sin sospechar, por lo que muchas no se detectan 
hasta el posoperatorio (Ibeanu, 2009). El diagnóstico tardío puede 
generar complicaciones más graves, como fístula, urinoma, infec- 
ción y posible pérdida del riñón. El daño renal quizá comience 
24 h después de la obstrucción y es irreversible en una a seis sema- 
nas (Walter, 2002). Las manifestaciones posoperatorias de la lesión 
incluyen dolor en el flanco, hematuria, anuria, fuga vaginal de 
orina, incontinencia, íleo, fiebre y aumento de la creatinina sérica 
(Brandes, 2004). Un dato interesante es que los aumentos de la 
creatinina mayores de 0.2 mg/100 ml en las primeras 24 a 48 h 
después de la intervención quirúrgica ayudan a detectar pronto 
el traumatismo ureteral unilateral (Walter, 2002). Este aumento 
es transitorio, ya que el otro riñón comienza la compensación en 
poco tiempo. 

Si se sospecha una lesión ureteral después del procedimiento, 
deben solicitarse la medición de creatinina sérica y un análisis uri- 
nario. Si la creatinina sérica está elevada, el cálculo de la fracción 
de excreción de sodio (FENAa, fractional excretion of sodium) o la 
medición de la concentración urinaria de sodio ayudan a aclarar el 
origen de la lesión como prerrenal, intrarrenal o posrenal, como se 
describe en el capítulo 39 (pág. 965). Además, cualquier líquido 
que escape por la vagina o la obtención de líquido en el drenaje de 
una acumulación intraabdominal debe enviarse para medición 
de creatinina. La concentración alta de creatinina confirma la pre- 
sencia de orina. 

Los estudios de imagen ayudan a confirmar el diagnóstico. La 
pielografía intravenosa permite localizar la lesión. La tomografía 
computarizada (CT') demuestra la extravasación del contraste, asci- 
tis, urinoma e hidronefrosis (Brandes, 2004; Francis, 2002). Si se 
obtienen imágenes tardías de la CT, la falta de contraste en la parte 
distal del uréter confirma la obstrucción total (Armenakas, 1999). 
La pielografía retrógrada es la modalidad más precisa para valorar 
la localización y la magnitud de la lesión; además pueden colocarse 
endoprótesis durante el estudio. 


Tratamiento 


El tratamiento de la lesión ureteral depende de la localización y el 
modo de lesión. Además, a menudo el momento del diagnóstico, 
ya sea durante o después de la intervención quirúrgica, influye en el 
tratamiento. Si el uréter quedó atrapado por la sutura y la lesión se 
identifica pronto, muchas veces lo único que se requiere es la libe- 
ración de la sutura y la colocación de una endoprótesis. Las lesiones 
en el tercio distal del uréter casi siempre se tratan con reimplanta- 
ción en la vejiga (ureteroneocistostomía). Si el daño se localiza en un 
sitio que crearía demasiada tensión en el sitio de reimplantación, se 
realiza un enganche con el psoas. En este procedimiento, la vejiga 
se diseca para liberarla del lado de la lesión y se sutura al tendón del 
psoas menor. Esto desplaza la vejiga hacia arriba y alivia la tensión 
en el sitio de reimplantación. Las alternativas al enganche con el 
psoas son un colgajo de la pared vesical anterior (colgado de Boari) 
o ureteroureterostomía. En la técnica del colgajo de Boari, se movi- 
liza la vejiga ipsolateral a la lesión y el pedículo de la pared vesical 
se transforma en un tubo para formar un puente al uréter. Rara 
vez se practica la transureteroureterostomía, pero quizá se requiera 
en caso de una lesión más proximal o una en la que sea imposible 
movilizar la vejiga. En este procedimiento, el uréter lesionado se 
introduce en un túnel y se conecta con el uréter sano (Brandes, 
2004). 

En caso de diagnóstico tardío, a menudo se intenta la colocación 
retrógrada de una endoprótesis, aunque puede ser infructuosa. Por 
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lo general, se aplica una sonda de nefrostomía percutánea como 
parte del plan para la reparación tardía definitiva (Armenakas, 
1999). En ocasiones, tal vez se sitúe una endoprótesis de forma 
anterógrada, lo cual elimina la necesidad de una reparación abierta, 
siempre que no haya fugas ni estenosis. 

La prevención de todas las lesiones ureterales no es un obje- 
tivo posible, pero los cirujanos ginecológicos deben ser capaces de 
reducir su incidencia y reconocerlas pronto. Es preciso obtener la 
exposición apropiada, con identificación definitiva del uréter para 
poder evitarlo. Un cirujano debe identificar de nuevo el uréter 
cuantas veces sea necesario durante el procedimiento. Se sugieren 
la colocación preoperatoria de una endoprótesis o la pielografía 
intravenosa para ayudar a la prevención, pero no se ha observado 
que sean muy eficaces o rentables (Francis, 2002). También se ha 
sugerido el uso difundido de la cistoscopia para ayudar a la detec- 
ción temprana (Ferro, 2003; Vakili, 2005). 


Cistoscopia universal 


Existe una discusión activa sobre la adopción de la cistoscopia uni- 
versal para ayudar a la detección temprana de las lesiones vesicales 
y ureterales. Hasta 90% de las lesiones ureterales insospechadas y 
el 85% de las lesiones vesicales no sospechadas pueden identificarse 
con la cistoscopia (Gilmour, 1999, 2006; Gustilo-Ashby, 2006). 
Ibeanu et al. (2009) publicaron una tasa de detección transoperato- 
ria cercana al 97% de lesión de las vías urinarias con la cistoscopia 
universal. De las lesiones, sólo 26% se había notado durante la 
cirugía y antes de la cistoscopia. 

Como alternativa, muchos ginecólogos eligen de manera selec- 
tiva la cistoscopia en los casos con mayor riesgo de lesión, que 
incluyen aquellos en los que en realidad se sospecha la lesión o 
casos con endometriosis grave, adherencias extensas o leiomiomas 
en el ligamento ancho o en el cuello uterino. El análisis de cos- 
tos indica que si la tasa de lesión ureteral es mayor de 1.5% para 
la histerectomía abdominal y de 2% para la histerectomía vagi- 
nal o vaginal con asistencia laparoscópica, la cistostomía universal 
es rentable (Visco, 2001). Otros aspectos que participan en este 
debate son los problemas de acreditación para la cistoscopia en 
algunas instituciones para los cirujanos ginecólogos y la definición 
del entrenamiento apropiado para el residente a fin de que realice 
la cistoscopia de detección (Brubaker, 2009). 


Lesión intestinal 


La lesión intestinal es una complicación infrecuente de la cirugía 
ginecológica y, en general, las tasas son menores del 1% (Harris, 
1997; Hoffman, 1999; Makinen, 2001). Sin embargo, las compli- 
caciones son más frecuentes en pacientes con adherencias previas 
a la intervención quirúrgica, infección o endometriosis. El diag- 
nóstico puede ser claro, con derrame fecal evidente, pero también 
puede haber lesiones leves. Por tanto, después de la lisis extensa 
de adherencias, es prudente explorar la extensión de intestino en 
el cual se llevó a cabo la disección. Además, es posible que el diag- 
nóstico sea tardío en casos de lesión térmica, en la cual los tejidos 
se necrosan, desprenden y perforan sólo después de cierto tiempo. 
El tratamiento de la enterotomía varía mucho y por lo regular 
depende del tamaño de la lesión, la habilidad y la experiencia del 
cirujano, así como de la porción de intestino perforada. Las heridas 
de enterotomía cortas en el intestino delgado pueden repararse con 
un cierre en capas con sutura absorbible fina. El defecto se cierra 
en sentido perpendicular al eje intestinal, no paralelo, para evitar 
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el estrechamiento de la luz. Las enterotomías múltiples o largas 
requieren resección y anastomosis para evitar la estenosis de la luz 
intestinal (Atkinson, 2004). Durante la reparación, se colocan pin- 
zas calzadas con hule a través de la luz intestinal a ambos lados de 
la herida para prevenir el derrame del contenido. El colon conlleva 
un mayor riesgo de contaminación, pero las enterotomías peque- 
ñas pueden tratarse como las del intestino delgado. Las lesiones 
del recto por debajo de la reflexión peritoneal pueden tratarse con 
reparación primaria sin secuelas sustanciales. Las que se producen 
en procedimientos de la pared vaginal posterior, como la colpoto- 
mía posterior durante la histerectomía vaginal (Hoffman, 1999). 
Sin embargo, para la mayoría de los ginecólogos generales las inci- 
siones grandes en el intestino delgado o el colon ameritan consulta 
con un cirujano general. 
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Incisión vertical media 


El abordaje abdominal es el primer paso para 
muchas operaciones ginecológicas. Para este 
fin se puede utilizar una incisión ya sea ver- 
tical o transversal y cada una ofrece ciertas 
ventajas. Las incisiones verticales pueden ser 
medias o paramedias, pero de las dos se elige 
más a menudo la primera. Dicha incisión 
ofrece acceso rápido, hemorragia mínima, 
mejor acceso a la parte alta del abdomen, 
espacio quirúrgico amplio y la flexibilidad para 
fácil extensión de la herida si se necesita un 
mayor espacio o acceso. En esta incisión no 
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se secciona ninguna estructura neurovascular 
importante. Por lo tanto, en las pacientes que 
utilizan anticoagulantes es preferible utilizar 
esta incisión 


PREOPERATORIO 


Consentimiento 
informado 


No obstante estas ventajas, las incisiones en 
la línea media se acompañan con mayor fre- 
cuencia de más dolor posoperatorio, resulta- 
dos estéticos más deficientes y mayor riesgo 
de causar una hernia incisional en compra- 
ción con las incisiones transversas bajas. Hay 
riesgo de lesión intestinal durante el acceso a 


Cirugías para trastornos 
ginecológicos benignos 


41-21: Incisión y drenaje 


de un absceso vulvar .......... 1068 
41-22: Vestibulectomía......... 1070 
41-23: Reducción de los labios 

MeNOreS oo 1072 
41-24: Ablación de tabique 

vaginal transverso ............ 1073 
41-25: Operación de Mcindoe .... 1075 


41-26: Tratamiento de las 
lesiones preinvasoras 
ectocervicales ............... 1078 


41-27: Conización cervicouterina .. 1083 


41-28: Tratamiento de la 
neoplasia intraepitelial vulvar .. .. 1086 


Bibliografía ................. 1090 


la cavidad abdominal, en especial cuando se 
encuentran adherencias extensas. Puede ocu- 
rrir infección de la herida quirúrgica después 
de cualquier incisión abdominal, lo que se 
revisa en el capítulo 39. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de la administración de anestesia 
regional o general adecuada, se coloca a la 
paciente en decúbito dorsal. Si se requiere, 
se corta el pelo que cubre la región donde se 
planea realizar la incisión; se coloca una sonda 
de Foley y concluye la preparación abdominal. 


O Planos cutáneo y subcutáneo. Se 
hace una incisión media vertical desde 2 a 3 
cm por arriba de la sínfisis del pubis con exten- 
sión cefálica hasta 2 cm de la cicatriz umbili- 
cal. En casos que requieren un mayor espacio 
quirúrgico o acceso amplio a la parte alta del 
abdomen, la incisión puede rodear el lado 
izquierdo de la cicatriz umbilical y continuar, 
según se requiera, hacia arriba. Se inciden los 
planos subcutáneos de las fascias de Camper y 
Scarpa para alcanzar la aponeurosis del recto 
mayor del abdomen. 


6 Aponeurosis. Las fibras tendinosas de 
los músculos de la pared abdominal ante- 
rior se unen en la línea media para formar la 
línea blanca, plano aponeurótico sobre el que 
se lleva a cabo una incisión cerca del punto 
medio de la herida para evitar la posible lesión 
de la vejiga. Este corte se extiende en dirección 
cefálica y caudal hasta alcanzar una longitud 
parecida a la de la incisión cutánea. Durante 
este proceso se puede elevar la línea blanca con 
las puntas de los dedos o los extremos de una 
pinza de Pean para disminuir al mínimo la 
lesión de los tejidos subyacentes (fig. 41-1.1). 


O Peritoneo. Se identifica el peritoneo 
entre los vientres del músculo recto mayor 
del abdomen, se sujeta con dos pinzas finas o 
hemóstatos y se abre en forma cortante. De 
manera similar, esta incisión se extiende en 


FIGURA 41-1.1 Incisión de la aponeurosis. 
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dirección cefálica y caudal (fig. 41-1.2). Se 
colocan los dedos por debajo del peritoneo, 
elevándolo, para evitar una lesión intestinal. 
Conforme se extiende la incisión en dirección 
caudal, se puede identificar la cúpula vesical 
por la mayor vascularidad y grosor del peri- 
tonco. 

Además muchas veces se observa el uraco, 
que es vestigio del alantoides, en forma de un 
cordón blanco que se extiende desde la cúpula 
vesical hasta el ombligo en la línea media. 

Durante el acceso abdominal, los planos 
de tejido entre la fascia, peritoneo y vísceras 
pierden claridad en caso de una cirugía pre- 
via. En esta situación es necesario realizar un 
acceso gradual en capas para evitar lesionar un 
órgano. En una técnica se utilizan tijeras de 
Metzenbaum. Las puntas de la tijera se intro- 
ducen entre las capas de los tejidos de manera 
que se puedan observar antes de cortar. De esta 
manera se reduce el riesgo de seccionar la por- 
ción más gruesa del intestino o la vejiga. 


O Campo quirúrgico. Después de ingresar 
a la cavidad abdominal se aplica un separador 
de autorretención para separar los músculos de 
la pared abdominal, el intestino y el epiplón. 
En la laparotomía húmeda se colocan espon- 
jas alrededor del intestino, que se orientan 
con delicadeza en sentido cefálico. En algunos 
casos es necesario realizar una adherenciólisis 
para liberar el intestino y retraerlo. Las valvas 


superiores del separador ayudan a mantener las 
asas fuera de la pelvis y el campo quirúrgico. 
Con los órganos pélvicos expuestos se puede 
proceder a la operación abdominal planeada. 


O Cierre de la herida. Las aponeurosis se 
cierran de un extremo a otro utilizando un sur- 
gete continuo con material de absorción tardía 
de calibre O. Si la capa subcutánea mide menos 
de 2 cm de grosor, no se requiere cierre. Para el 
cierre de heridas más profundas se usa material 
de absorción tardía 4-0. La piel se cierra con 
puntos subdérmicos con material de absorción 
tardía 4-0 u otro método adecuado (cap. 40, 
p. 987). 


POSOPERATORIO 


Para casi todas las operaciones ginecológicas, la 


recuperación de una incisión abdominal cons- 
tituye la porción más prolongada de la recupe- 
ración posoperatoria. Las incisiones en la línea 
media causan dolor significativo con la ambu- 
lación, la tos y la respiración profunda. Como 
resultado, las mujeres sometidas a laparotomía 
tienen mayor riesgo de complicaciones trom- 
bóticas y pulmonares posoperatorias. Por ese 
motivo, está indicada la prevención de dichas 
complicaciones como se describe en el capítulo 
39 (p. 948). Además, el restablecimiento a la 
función intestinal suele ser lento y deben vigi- 
larse los signos de íleo paralítico. 


FIGURA 41-1.2 Incisión del peritoneo. 
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Incisión de Pfannenstiel 


Las incisiones de Pfannenstiel, Cherney y 
Maylard son transversas, se usan para ope- 
raciones ginecológicas en el abdomen. De 
ellas, la de Pfannenstiel es la que se utiliza 
con myor frecuencia para las laparotomías en 
Estados Unidos. Como se revisa en el capí- 
tulo 38 (p. 919), dado que la incisión sigue 
las líneas de Langer, de tensión en la piel, se 
pueden lograr resultados estéticos excelentes. 
Además, se observan tasas menores de dolor 
posoperatorio, dehiscencia de la aponeurosis y 
hernia incisional. Sin embargo, con frecuen- 
cia no se recomienda el empleo de la incisión 
de Pfannenstiel en aquellos casos en que es 
indispensable un campo quirúrgico amplio o 
donde tal vez se requiera el acceso a la porción 
alta del abdomen. Finalmente, a causa de la 
disección de los planos aponeuróticos en los 
músculos oblicuos menores y mayores, existe 
el riesgo de que se acumule líquido purulento 
en dichos planos. Por tanto, en casi todos los 
casos de absceso o peritonitis se requiere una 
incisión media. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Los riesgos generales vinculados con las inci- 
siones transversas de la laparotomía son simi- 
lares a los de las incisiones verticales (Sección 
41-1, p. 1020). Estas incisiones, no obstante, 
también conllevan el riesgo de lesión de los 
nervios abdominogenitales mayor y menor y 
del crural (cap. 40, p. 982). Esas lesiones afec- 
tan más a menudo la actividad sensorial y, por 


FIGURA 41-2.1 Incisión de la capa aponeurótica más profunda. 


lo general, son transitorias. Dos complicacio- 
nes de la cirugía abdominal son la infección de 
la herida y la tromboembolia venosa, que se 
describen en el capítulo 39. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de la administración de una anes- 


tesia general o regional adecuada, se coloca 
a la paciente en decúbito dorsal. Cuando es 
necesario, se corta el vello que cubre la región 
donde se planea realizar la incisión; se coloca 
una sonda de Foley; y se concluye la prepara- 
ción abdominal. 


O Planos cutáneo y subcutáneo. Dos a 
tres cm por arriba de la sínfisis del pubis se 
hace una incisión transversa de 8 a 10 cm con 
sus bordes externos arqueados hacia arriba. La 
incisión se extiende profundamente con bisturí 
electroquirúrgico a través de los planos subcu- 
táneos hasta alcanzar la aponeurosis anterior 
del músculo recto mayor del abdomen. 


O Aponeurosis. Se incide la hoja ante- 
rior de la vaina del recto mayor del abdomen 
en forma transversa en la línea media. En el 
punto de la incisión, la hoja anterior de la 
vaina del recto mayor está constituida por lo 
general por dos planos visibles, las aponeurosis 
de los músculos oblicuos mayores y una capa 
fusionada que contiene las aponeurosis de los 
oblicuos menores y el transverso abdominal 
(fig. 38-2, p. 919). 

Por lo tanto, la extensión lateral de la inci- 
sión en la vaina anterior del recto mayor del 


abdomen requiere corte transversal individual 


de cada plano (fig. 41-2.1). 


Es importante señalar que la arteria y vena 
epigástricas inferiores, por lo general yacen 
por fuera del borde lateral del músculo recto 
mayor del abdomen y por debajo de las apo- 
neurosis fusionadas de los músculos oblicuo 
menor y transverso abdominal (figs. 38-2 y 
38-3, págs. 919-920). Por lo tanto, al prolon- 
gar la incisión en sentido más lateral, algunas 
veces se seccionan estos vasos. Cuando es nece- 
saria la extensión, se identifican y cauterizan o 
ligan estos vasos. Así se evita una hemorragia y 
la retracción de los vasos con una hemorragia 
ulterior. Además, también aumenta el riesgo 
de lesionar los nervios iliohipogástrico e ilioin- 
guinal al prolongar la incisión en sentido late- 
ral hasta los bordes del músculo recto mayor 
del abdomen (Ranh, 2010). 

El borde superior de la incisión en la apo- 
neurosis se sujeta con una pinza de Kocher a 
cada lado de la línea media. Se hace tracción 
en dirección cefálica y ligeramente ascendente. 

En la zona superior a la incisión inicial, en 
forma roma o cortante, se separa la vaina ante- 
rior del recto mayor del adomen del mismo 
músculo que se encuentra subyacente. La apo- 
neurosis se separa fácilmente de los vientres del 
músculo recto mayor del abdomen pero puede 
estar densamente adherida en la línea media. 
Varios nervios y vasos perforantes más peque- 
ños atraviesan el espacio entre la vaina anterior 
del recto mayor del abdomen y el músculo 
como tal. Durante la disección se coagulan 
dichos vasos, sin lesionar los nervios. Sobre 
esta disección se ha creado una zona semicircu- 
lar con un radio de casi 6 a 8 cm (fig. 41-2.2). 
Se hace una disección similar en la porción 
inferior de la incisión inicial. 


O Músculo recto mayor del abdomen. 
Los vientres del músculo recto mayor del abdo- 
men se separan en la línea media en forma 


FIGURA 41-2.2 La vaina del músculo recto mayor del abdomen se 


separa del músculo en el fondo. 
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FIGURA 41-2.3 Incisión del peritoneo. 


roma o cortante. Los músculos piramidales del 
abdomen, localizados en un plano superficial 
respecto al recto mayor del abdomen, suelen 
requerir corte en la línea media. 


O Peritoneo. Al separar el músculo recto 
mayor del abdomen, se identifica el perito- 
neo como película delgada, se sujeta con dos 
hemóstatos y se realiza una incisión con ins- 
trumento cortante. La incisión peritoneal se 
extiende en dirección cefálica y caudal (fig. 
41-2.3). La elevación del peritoneo durante su 
incisión reduce el riesgo de lesionar el intestino 
situado debajo. De manera similar al acceso a 


través de la incisión vertical, se identifica la 
cúpula vesical durante la sección del peritoneo 
en sentido caudal para evitar una cistostomía. 
Una vez que se tiene acceso a la cavidad abdo- 
minal, el cirujano puede llevar a cabo la ope- 
ración planeada. 


O Cierre de la herida. Al concluir la 
porción intraabdominal de la operación, se 
inicia el cierre de la incisión. No se requiere 
el cierre del peritoneo visceral o parietal (cap. 
40, p. 986). El plano aponeurótico se cierra 
suturando con surgete continuo con sutura 
de absorción lenta calibre O (fig. 41-2.4). En 


FIGURA 41-2.4 Cierre de la aponeurosis. 


pacientes con una capa subcutánea de grosor 
mayor de 2 cm su cierre puede disminuir las 
tasas de infección y dehiscencia de la herida 
quirúrgica. La piel puede cerrarse con grapas 
o sutura subcutánea con material de absorción 
lenta 4-0 u otros apropiados para cerrar la piel. 


POSOPERATORIO 


La evolución posoperatoria de las incisiones 
transversas bajas es semejante a la descrita para 
las incisiones medias (Sección 41-1, p. 1021). 
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Incisión de Cherney 


La incisión abdominal de Cherney es trans- 
versa, similar a la de Pfannenstiel en sus pri- 
meros pasos. Después de que se abre la vaina 
anterior del recto mayor del abdomen se cortan 
en forma transversa los tendones del múscu- 
lo recto mayor del abdomen y el piramidal del 
abdomen 1 a 2 cm por arriba de la inserción en 
la sínfisis del pubis. Esos músculos se elevan 
en dirección cefálica para permitir el acceso al 
peritoneo. 

Esta incisión ofrece mayor espacio quirúr- 
gico así como acceso al espacio de Retzius y, 
por tanto, puede ser una opción primaria en 
casos donde se espera que esto sea necesario. 
Además, una incisión de Pfannenstiel puede 
convertirse a la de Cherney cuando surge la 
necesidad inesperada de espacio quirúrgico 
adicional. 


PREOPERATORIO 


La preparación y el consentimiento informado 


antes de una incisión de Cherney son similares 
a los de una incisión de Pfannenstiel (Sección 
41-2, p. 1022). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Pasos iniciales. Los pasos iniciales son 
similares a los de la incisión de Pfannenstiel 
(Sección 41-2, pasos 1 al 3, p. 1022). De esta 
manera, se realiza una incisión transversal en la 
piel iniciando 2 o 3 cm por arriba de la sínfisis, 


la fascia se secciona de manera transversal por 
capas y la vaina del recto mayor del abdomen 
se diseca separándola de los vientres del mismo 
músculo. Sin embargo, después de estos pasos, 
las técnicas difieren. 


O Aponeurosis. La incisión de la aponeu- 
rosis expone al músculo recto mayor del abdo- 
men y al piramidal que es más pequeño, de 
forma triangular, y yace en una ubicación más 
caudal y superficial. Se introducen los dedos 
por arriba de la sínfisis del pubis debajo de los 
tendones del recto mayor del abdomen hacia 
el espacio de Retzius, conocido también como 
espacio prevesical o espacio retropúbico. Esta 
disección roma se inicia en la porción lateral 
y se extiende hacia la línea media. Los dedos 
dentro ejercen presión en sentido dorsal con- 
tra la vejiga. De esta manera se separan los 
tendones alejándolos de la vejiga para dismi- 
nuir la probabilidad de una cistostomía acci- 
dental durante la sección de los tendones. Se 
cortan los tendones de ambos músculos de 1 
a 2 cm por arriba de la sínfisis del pubis (fig. 
41-3.1). Se elevan los músculos en dirección 


cefálica, se sujeta el peritoneo con dos hemós- 
tatos y se incide en forma cortante. Esta inci- 
sión se extiende en forma lateral. 

Una vez que se accede a la cavidad abdo- 
minal, se puede proceder a la operación pla- 
neada. Sin embargo, es importante señalar que 
el riesgo de lesionar un nervio, principalmente 
el femoral, aumenta cuando se utilizan retrac- 
tores de autorretención dentro de esta incisión 
que por lo general es más amplia. Esto tam- 
bién aplica para la incisión de Maylard. Es 
importante tener cuidado para cerciorarse de 
que las hojas laterales penetran justo debajo de 
los bordes de la incisión. 


O Cierre de herida quirúrgica. Durante 
el cierre de la herida quirúrgica se fijan los 
extremos cortados de los tendones del recto 
mayor del abdomen con puntos separados 


de material de absorción lenta calibre 0 a la 
cara interna de la hoja inferior de la aponeu- 
rosis (fig. 41-3.2). Para evitar una osteítis u 
osteomielitis del pubis, los tendones no deben 
fijarse directamente a la sínfisis del pubis. Se 
cierra la aponeurosis con surgete continuo con 
material de absorción lenta calibre O. En las 
pacientes con una capa subcutánea mayor de 
2 cm, el cierre de tal capa reduce la probabi- 
lidad de infección y dehiscencia de la herida. 
La piel se cierra con grapas, sutura subcuticu- 
lar con material absorbible 4-0 o alguna otra 
técnica. 


POSOPERATORIO 


La evolución posoperatoria de las incisiones 


transversas bajas es igual a la descrita para las 
incisiones medias (Sección 41-1, p. 1020). 


FIGURA 41-3.1 Corte transversal del tendón. 


FIGURA 41-3.2 Cierre de la herida. 


Incisión de Maylard 


La incisión de Maylard difiere principalmente 
de las de Pfannenstiel y Cherney porque se 
cortan en forma transversa los vientres del 
músculo recto mayor del abdomen. La prin- 
cipal ventaja de esta incisión es el mayor espa- 
cio quirúrgico que ofrece. Por ello, a menudo 
se elige en casos en que se requiere un mayor 
acceso a la pelvis. La incisión de Maylard es 
más difícil desde el punto de vista técnico por 
la necesidad de aislar y ligar las arterias epi- 
gástricas inferiores y tampoco se utiliza con 
mucha frecuencia por el temor a un mayor 
dolor en el posoperatorio, menor fuerza de 
la pared abdominal, tiempo quirúrgico más 
prolongado e incremento de la morbilidad 
por fiebre. No obstante, en los estudios clí- 
nicos aleatorizados no se han demostrado 
estos temores (Ayers, 1987; Giacalone, 2002). 
La incisión de Maylard se debe evitar en las 
pacientes con sección de los vasos epigástricos 
superiores, puesto que el músculo recto mayor 
del abdomen queda con una irrigación insufi- 
ciente. Asimismo, las pacientes con una vas- 
culopatía periférica pronunciada muchas veces 
sólo tienen las arterias epigástricas inferiores 
como circulación colateral de las extremidades 
inferiores y su ligadura provoca claudicación 


(Salom, 2007). 


PREOPERATORIO 


La preparación y el consentimiento informado 
previos a una incisión de Maylard son simila- 


FIGURA 41-4.1 Corte transversal del músculo recto mayor del abdo- 


men. 
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res a los de la de Pfannenstiel (Sección 41-2, 
p. 1022). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Pasos iniciales. Son similares a los de la 
incisión de Pfannenstiel (Sección 41-2, pasos 
l al 3, p. 1022). De esta manera, se realiza 
una incisión transversal en la piel, iniciando 2 
o 3 cm por arriba de la sínfisis del pubis y la 
aponeurosis se secciona de manera transversal 
por capas. Sin embargo, después de estos pasos 
las técnicas difieren. 

La arteria y vena epigástricas yacen en 
ubicación posterolateral respecto de los vien- 
tres del recto mayor del abdomen. En ambos 
lados, se identifican, ligan y cortan esos vasos, 
paso que evita su lesión y hemorragia cuando 
se corta en forma transversal el músculo recto 
mayor del abdomen. 


O Músculo recto mayor del abdomen. 
El músculo recto mayor del abdomen se diseca 
con técnica roma para separarlo de la aponeu- 
rosis transversal y el peritoneo. Es impor- 
tante señalar que debajo del nivel de la línea 
arqueada, no existe vaina del recto mayor del 
abdomen detrás del mismo (fig. 38-2, p. 919). 
El cirujano desliza los dedos detrás de los vien- 
tres del músculo recto mayor del abdomen y a 
continuación los secciona con un bisturí elec- 
troquirúrgico (fig. 41-4.1). A diferencia de la 
incisión de Pfannenstiel, no se diseca la vaina 
anterior respecto del músculo subyacente. Por 
lo contrario, se colocan puntos separados o de 
colchonero con material de absorción lenta, 


calibre 0, 1 a 2 cm del borde cortado del múscu- 
lo y aponeurosis para reforzar la inserción de 
la vaina anterior al músculo recto mayor del 
abdomen. Este refuerzo se realiza en sentido 
tanto cefálico como caudal del músculo sec- 
cionado y mejora la reaproximación muscular 
durante el cierre de la incisión (fig. 41-4.2). 


O Peritoneo. El peritoneo se toma con dos 
pinzas hemostáticas y se realiza una incisión 
que se extiende en sentido lateral (fig. 41-4.2). 
Una vez que se logra el acceso a la cavidad 
peritoneal, se procede con la cirugía planeada. 
Como ya se mencionó respecto de la incisión 
de Cherney, es necesario combinar un retrac- 
tor de autorretención con una incisión de 
Maylard para reducir el riesgo de compresión 
de los nervios femoral o genitofemoral. 


O Cierre de la herida. En el cierre de la 
incisión, la aponeurosis se une con surgete 
continuo de material de absorción lenta, cali- 
bre 0. El cierre de la aponeurosis reaproxima 
adecuadamente las fibras musculares cortadas 
y, en consecuencia, los vientres musculares 
cortados no se suturan directamente para unir- 
los. En las pacientes con una capa subcutánea 
mayor de 2 cm, el cierre de la misma reduce 
la frecuencia de infección y dehiscencia de la 
herida. La piel se cierra con grapas, sutura sub- 
cutánea con material de absorción lenta 4-0 o 
alguna otra técnica. 


POSOPERATORIO 


La evolución posoperatoria de las incisiones 


transversas bajas es similar a la descrita para las 
de línea media (Sección 41-1, p. 1021). 


FIGURA 41-4.2 Colocación de material de sutura a través del músculo 


recto mayor del abdomen y la aponeurosis, e incisión peritoneal. 
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Cistectomía ovárica 


La resección de quistes ováricos suele acele- 
rarse por síntomas o preocupación de un posi- 
ble cáncer ovárico. En lugar de extirpar todo el 
ovario, el retiro del quiste puede ofrecer a las 
mujeres con alteraciones patológicas posible- 
mente benignas la oportunidad de conservar la 
función hormonal y la capacidad reproductiva. 
Por eso los propósitos de la cistectomía ová- 
rica incluyen manipulación suave de los teji- 
dos para limitar la formación posoperatoria de 
adherencias y la reconstrucción de la anatomía 
ovárica normal para ayudar a la transferencia 
de óvulos a la trompa de Falopio. 

En algunas pacientes se puede hacer una 
cistectomía por laparoscopia y no por laparo- 
tomía (Sección 42-6, p. 1133). Varios estudios 
respaldan el uso seguro y eficaz de la laparos- 
copia para este problema (Lin, 1995; Mais, 
1995; Pittaway, 1991; Yuen, 1997). Aunque 
casi siempre se prefiere la laparoscopia, hay 
ciertos contextos donde su utilidad puede 
ser limitada. En general, cuando un quiste 
es grande, las adherencias limitan el acceso y 
la movilidad, o cuando el riesgo de cáncer es 
grande, debe usarse en su lugar la laparotomía. 
Como se resume en el capítulo 9 (p. 263), se 
sospecha cáncer cuando los quistes rebasan 
10 cm de diámetro, hay ascitis concomitante 
y elevación de los marcadores tumorales séri- 
cos preoperatorios, y el contenido del quiste 
parece complejo o sus bordes son irregulares 
en los estudios de imagenología. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Además de los riesgos propios de la laparoto- 
mía, el principal riesgo de la cistectomía es una 


FIGURA 41-5.1 Incisión en el ovario. 


hemorragia extensa o lesión del ovario, que 
requiera la ablación de la gónada. Además, 
con la cistectomía ovárica se pierde un grado 
variable de la reserva ovárica. Si se sospecha 
cáncer ovárico antes de la intervención quirúr- 
gica, debe instruirse a las pacientes acerca de la 
posibilidad de una exploración quirúrgica, que 
incluya la necesidad de histerectomía, epiplec- 
tomía y ablación de ambos ovarios (cap. 35, 
p. 868-869). 

Muchas pacientes sometidas a una cistec- 
tomía por patología ovárica padecen dolor. En 
la mayor parte de los casos la cistectomía es 
curativa, pero en otros el dolor persiste. Esto 
sucede principalmente en las mujeres con 
endometriosis concomitante. Por lo tanto, 
es importante explicar a las pacientes que la 
cistectomía no siempre alivia el dolor crónico. 


Preparación de la paciente 


En general no se requieren antibióticos en 
el preoperatorio. Si se necesita histerectomía 
durante la exploración ovárica, se pueden dar 
antibióticos en el transoperatorio. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Por la posibilidad de que se necesite una explo- 
ración de la parte superior del abdomen si se 
encuentra cáncer, suele estar indicada la anes- 
tesia general para este procedimiento intrahos- 
pitalario. Se coloca a la paciente en decúbito 
dorsal, se prepara quirúrgicamente el abdomen 
y se inserta una sonda de Foley. Por la posible 
necesidad de una histerectomía si se encuentra 


cáncer, debe incluirse a la vagina en el proceso 
de preparación. 


O Acceso abdominal. Casi todos los quis- 
tes ováricos pueden extirparse a través de una 


incisión de Pfannenstiel. Los casos de quistes 
en extremo grandes o aquellos donde hay gran 
preocupación en cuanto al cáncer, pueden 
requerir una incisión vertical. 

Las incisiones verticales permiten el acceso 
adecuado a la parte superior del abdomen 
cuando es necesario explorar un cáncer ová- 
rico, y ofrecen un amplio espacio quirúrgico 
intraabdominal. 

En caso de encontrar un cáncer, el líquido 
que se utiliza para el lavado de la pelvis y la 
porción superior del abdomen se recolecta y 
guarda. Se exploran la porción superior del 
abdomen y la pelvis y se toma biopsia de 
cualquier excrecencia o zona sospechosa, cuyo 
material se envía para análisis en cortes con- 
gelados. 

Se coloca un separador de autorretención 
en la incisión y se aíslan el intestino y el epi- 
plón del campo quirúrgico con compresas. 
Se lleva a la vista el ovario con la colocación 
de compresas de laparotomía húmedas en el 
fondo del saco y debajo del ovario, lo que 
ayuda a disminuir al mínimo la contamina- 
ción de la pelvis si se rompe el quiste durante 
su ablación. 


O Incisión ovárica. El cirujano sostiene el 
ovario entre el pulgar y los dedos opuestos. A 
continuación, con bisturí o con la punta de 
una aguja electroquirúrgica, se realiza una inci- 
sión en la cápsula ovárica que cubre la cúpula 
del quiste. Esta incisión se realiza sobre la 
superficie antimesentérica del ovario para evi- 
tar disecar los vasos grandes de la base ovárica. 
Con cuidado se extiende la incisión profunda- 
mente hasta el estroma ovárico al nivel de la 
pared del quiste pero sin ingresar a éste y rom- 
perlo (fig. 41-5.1). A continuación se colocan 
pinzas de Allis sobre los bordes de la incisión 
de la cápsula ovárica. 


O Disección del quiste. Se usa disección 
roma con la punta del dedo o el mango del bis- 


FIGURA 41-5.2 Disección del quiste. 
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FIGURA 41-5.3 Cierre del ovario. 


turí para alcanzar un plano de disección entre 
la pared del quiste y el resto del estroma ová- 
rico (fig. 41-5.2). En ciertos casos, las adhe- 
rencias obliteran el plano de disección y puede 
ser necesario hacerla en forma cortante con 
tijeras. Mientras un ayudante hace tracción 
suave en las pinzas de Allis en dirección contra- 
ria a la pared del quiste, el cirujano coloca sus 
dedos apenas arriba del plano de disección en 
avance e impulsa el quiste en dirección opuesta 
a las pinzas de Allis. Tal acción de tracción y 
contratracción en el plano de disección ayuda 
a lograrla. Como la superficie de la pared del 
quiste puede ser lisa y resbalosa, el cirujano 
puede colocar una gasa delgada doblada entre 


los dedos y la pared del quiste para permitir 
una mejor tracción. 


O Ablación del quiste. Una vez que se 
retira el quiste, se puede enviar el material 
al departamento de patología para su análisis 
transoperatorio por cortes congelados. Se revisa 
el lecho ovárico y se coagulan por electrociru- 
gía los puntos sangrantes. En casos donde los 
quistes grandes han distendido y adelgazado la 
superficie del ovario, se puede retirar en forma 
cortante el exceso de la cápsula. Esta ablación 
se hace para restablecer la anatomía ovárica 
normal. Sin embargo, puesto que los folículos 
ováricos están contenidos incluso en cápsulas 


extremadamente adelgazadas, este tejido debe 
conservarse siempre que sea posible. 


O Cierre ovárico. Se cierra por planos el 
lecho ovárico utilizando material de sutura de 
absorción lenta, 3-0 o 4-0, con lo que se une 
el tejido gonadal que antes rodeaba el quiste a 
ambos lados (fig. 41-5.3). En casos en los que 
se ha adelgazado la superficie ovárica, no debe 
hacerse pasar la punta de la aguja a través de 
la cápsula porque la exposición resultante de la 
superficie ovárica puede aumentar la forma- 
ción de adherencias. 

La incisión ovárica se cierra con puntos 
subcorticales continuos (a semejanza de las 
suturas subdérmicas) con material de absor- 
ción lenta, 4-0 o 5-0. 


O Cierre de la incisión. Se retiran las 
compresas de laparotomía del fondo del saco y 
se irriga la pelvis copiosamente con una solu- 
ción isotónica, como la de Ringer con lactato. 
La irrigación adquiere mayor importancia en 
caso de rotura de un quiste ovárico. Por ejem- 
plo, cuando se derrama líquido de un teratoma 
quístico maduro (dermoide) y no se atiende, 
muchas veces causa una peritonitis química. 
Dependiendo de la preferencia del cirujano y 
la anatomía de la paciente, se puede colocar 
una barrera alrededor del ovario. Se retiran las 
compresas restantes y el separador y se cierra la 
incisión abdominal. 


POSOPERATORIO 


Después de la operación, los cuidados son 


similares a los descritos para la laparotomía en 
general (Sección 41-1, p. 1021). 
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Ooforectomía 


La ablación de un ovario suele hacerse median- 
te laparoscopia. Sin embargo, está indicada la 
laparotomía cuando hay gran posibilidad de 
encontrar un cáncer, si el ovario es mayor de 8 a 
10 cm o se prevé encontrar adherencias sig- 
nificativas. 

En muchos de esos casos se hace una sal- 
pingooforectomía, como se presentó en la Sec- 
ción 41-12 (p. 1048). Pero, cuando se desea 
fecundidad futura, se conserva la trompa de 
Falopio siempre que sea posible. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La ooforectomía se hace por lo general para 
retirar alteraciones patológicas ováricas que se 
identificaron por ecografía transvaginal o trans- 
abdominal. En pacientes con anatomía mal 
definida, las imágenes por resonancia mag- 
nética (MR) agregan información adicional. 
Como se describió en los capítulos 35 y 36 
(pp. 861 y 879), cuando se sospecha cáncer se 
pueden cuantificar los marcadores tumorales 
antes de la operación. 


Consentimiento informado 


En general las complicaciones graves de la 
ooforectomía son bajas y similares a las de 
otras operaciones intraabdominales e incluyen 
lesión de órganos, hemorragia, infección de 
herida quirúrgica y las propias de la anestesia. 
Además, es pequeño el riesgo de lesión de una 
trompa de Falopio o uréter adyacente, pero 


debe comentarse específicamente durante el 
proceso de consentimiento informado. 

Los quistes ováricos son la indicación más 
frecuente de una ooforectomía. Puesto que es 
posible encontrar un cáncer, es importante 
informar a las pacientes sobre los pasos de 
la estadificación quirúrgica del cáncer ová- 
rico. Asimismo, cuando un quiste maligno 
se rompe y derrama su contenido, la paciente 
debe conocer sus posibles efectos negativos 
sobre el pronóstico. 

Por último, muchas pacientes sometidas a 
una ooforectomía por alguna patología ová- 
rica, padecen dolor concomitante. En la mayor 
parte de los casos, la extirpación del ovario es 
curativa, pero en otros el dolor persiste no obs- 
tante la cirugía. 


Preparación de la paciente 


A menos que se identifique un absceso ová- 
rico, no es necesario administrar profilaxis 
con antimicrobianos. El American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2009a) no 
recomienda la profilaxis con antibióticos para 
mujeres sometidas a una laparotomía explo- 
radora. Cuando se necesita una histerectomía 
durante la estadificación ovárica, se adminis- 
tran antibióticos transoperatorios (cuadro 


39-6, p. 959). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La ooforectomía realizada por laparotomía 
suele requerir anestesia general para permitir 
la exploración de la porción superior del abdo- 
men si se encuentra un cáncer. Después de 
la administración de la anestesia, se coloca a 


la paciente en decúbito dorsal, se inserta una 
sonda de Foley y se lleva a cabo la preparación 
quirúrgica del abdomen. 


O Acceso abdominal. Se puede usar una 
incisión transversa o vertical en el abdomen para 
la ooforectomía. Los factores clínicos como el 
tamaño del ovario y el riesgo de cáncer influ- 
yen en esta selección (Sección 41-1, p. 1020). 


O Exposición. Después del acceso al abdo- 
men se coloca un separador de autorretención 
como el de O'Connor-O' Sullivan o el de 
Balfour. Se exploran la pelvis y el abdomen en 
forma visual y manual y se aísla el intestino del 
campo quirúrgico con compresas. Los anexos 
afectados se sujetan y elevan respecto de la pel- 
vis. Si se encuentran adherencias extensas se 
restablecen las relaciones anatómicas normales. 


O Localización del uréter. Por la estre- 
cha proximidad del uréter con el ligamento 
infundibulopélvico, se identifica el primero 
antes que cualquier colocación de las pinzas. 
En muchos casos, es posible observar el uréter 
debajo del peritoneo de la pared abdominal 
posterior. En otros casos, el peritoneo se abre 
directamente para aislar el uréter. 


O Mesoovario. Los anexos se elevan res- 
pecto de la pelvis y se revisa visualmente. Si se 
sospecha cáncer, se obtiene líquido por lavado 
pélvico y se conserva hasta concluir el análi- 
sis de la muestra del ovario afectado en cortes 
congelados. Se colocan dos pinzas de Babcock 
en puntos equidistantes a lo largo de la trompa 
de Falopio y un ayudante las extiende y separa 
del ovario. Se eleva el ovario y aplica tensión 
suave en dirección opuesta a la trompa (fig. 
41-6.1), lo que extiende eficazmente el me- 
soovario. 


FIGURA 41-6.1 Pinzamiento del mesoovario. 


FIGURA 41-6.2 Ablación del ovario. 


Se colocan pinzas de Pean o de otro tipo en 
pares, una para cerrar la pared ovárica y la otra 
a través del mesoovario distal. El tejido entre 
las pinzas se corta con tijera y se liga con sutura 
de absorción lenta 2-0 antes de colocar el 
siguiente par de pinzas. Otro método, en espe- 
cial ante quistes grandes, consiste en colocar 
pinzas seriadas a través del mesoovario en una 
línea que se dirige al útero (fig. 41-6.2). Se 
toman pequeñas porciones de tejido para evitar 
plegamientos de la trompa de Falopio. Una vez 
que se coloca la pinza medial a través del liga- 
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mento ovárico, se pueden usar tijeras de Mayo 
curvas para cortar entre las pinzas y ovario. El 
ovario liberado se retira del campo quirúrgico 
y se envía al departamento de patología para 
su estudio. A continuación se ligan las pinzas 
del mesoovario. En caso de sospecha de cáncer 
se solicita un corte congelado transoperatorio. 


O Cierre de la herida quirúrgica. Se 
retiran el separador y las compresas del abdo- 
men y se cierra la incisión, como se describe 
en la Sección 41-1 (p. 1020) o 41-2 (p. 1021). 


POSOPERATORIO 


La recuperación de la paciente por lo gene- 
ral ocurre sin complicaciones y es similar a 
la descrita para la laparatomía (Sección 41-1, 
p. 1021). En mujeres de edad reproductiva, 
cuando sólo se extirpa un ovario se conserva 
la función hormonal y reproductiva. No obs- 
tante, cuando se retiran ambos, se presentará 
la menopausia quirúrgica y puede considerarse 
la reposición hormonal, como se describe en el 


capítulo 22 (p. 585). 
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Salpingectomía parcial 
de intervalo 


La salpingectomía parcial de intervalo es simi- 
lar a la salpingectomía del segmento medio 
en el puerperio y difiere sobre todo en el 
momento en que se realiza el procedimiento 
quirúrgico y el método de acceso abdominal. 
A diferencia de la esterilización puerperal, 
después del parto o aborto, la denominación 
de intervalo señala su realización sin relación 
temporal con el embarazo. En consecuencia, 
en la mayoría de las pacientes sometidas a este- 
rilización de intervalo el útero es pequeño y 
yace dentro de los confines de la pelvis. Así, 
el acceso a las trompas de Falopio se lleva a 
cabo por vía laparoscópica o por una incisión 
transversa baja en la pared abdominal. 

En general, la salpingectomía parcial de 
intervalo consiste en la ablación del segmento 
medio de la trompa de Falopio y los extremos 
cortados se sellan por fibrosis y reperitoniza- 
ción. Los métodos más usados de esterilización 
de intervalo incluyen las técnicas de Parkland, 
Pomeroy y Pomeroy modificada (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2003). Rara vez se usan las técnicas de Irving 
y Uchida. Las principales desventajas de estas 
dos últimas técnicas son la mayor disección, el 
tiempo quirúrgico más prolongado y la posibi- 
lidad de lesión del mesosalpinge. 

De los métodos de esterilización tubaria, 
rara vez se elige la salpingectomía parcial de 
intervalo por laparotomía y en Estados Unidos 
sólo 4% de las mujeres que decide esterilizarse 
se somete a ese procedimiento (Peterson, 
1996). Se emplean más a menudo técnicas 
laparoscópicas, sobre todo por las ventajas 
posoperatorias vinculadas (Sección 42-1). En 
consecuencia, se selecciona por lo general la 
salpingectomía parcial de intervalo en casos en 
que tal vez no esté indicada la laparoscopia, 
como en mujeres con adherencias extensas, 
aquellas con enfermedad pélvica concomi- 
tante que dicta una laparotomía, o situaciones 
donde se carece de equipo o destreza quirúr- 
gica en laparoscopia. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Al igual que con cualquier técnica de esterili- 
zación, es necesario excluir la posibilidad de 
embarazo antes del procedimiento, cuantifi- 
cando la gonadotropina coriónica humana fB 
(HCG-B) en orina o suero. Asimismo, para 
limitar la posibilidad de un producto de la 
concepción precoz durante la fase lútea que 
no sea detectado, el procedimiento se lleva a 
cabo durante la fase folicular del ciclo mens- 


trual y se utiliza algún método anticonceptivo 
efectivo hasta el momento de la cirugía. 


Consentimiento informado 


Se puede alentar a las mujeres en el sentido 
de que la salpingectomía parcial es un método 
eficaz de esterilización. Son comunes las tasas 
de embarazo menores de 2%. Los descuidos 
pueden ser consecuencia de la recanalización 
tubaria o errores de la técnica, como la liga- 
dura de una estructura equivocada. 

La esterilización tubaria es un procedi- 
miento quirúrgico seguro y las tasas de compli- 
caciones son menores de 2% (Pati, 2000). De 
ellas, las complicaciones anestésica, las lesio- 
nes de órganos y la infección, son las más fre- 
cuentes. Además, si bien el embarazo es poco 
frecuente después de la esterilización, cuando 
ocurre es alto el riesgo de que sea ectópico, lo 
que ocurre en casi 30% de los casos (Peterson, 
1996; Ryder, 1999). Sin embargo, puesto que 
la esterilización tubaria es un método de anti- 
concepción muy eficaz, el riesgo global de em- 
barazo es bajo y, por tanto, también lo es el de 
embarazo ectópico. 

Además de los riesgos físicos, un pequeño 
porcentaje de mujeres experimenta arrepen- 
timiento después de la esterilización (cap. 5, 
p. 145). En varios estudios, las tasas de arre- 
pentimiento alcanzaron 15% (Hillis, 1999; 
Trussell, 2003). Por ese motivo, antes de la 
intervención quirúrgica se debe informar a la 
mujer del riesgo de arrepentimiento, que el 
procedimiento es permanente y de los méto- 
dos alternativos y eficaces de anticoncepción 
a largo plazo. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La salpingectomía parcial de intervalo es, por 


lo general, un procedimiento ambulatorio 
que se hace bajo anestesia general o regional. 


Después de la administración de la anestesia, 
se coloca a la paciente en decúbito dorsal o 
en posición de litotomía dorsal baja, se lleva a 
cabo la preparación quirúrgica del abdomen y 
se vacía la vejiga. 


O Minilaparotomía. Para la mayoría de las 
pacientes es suficiente una incisión de mini- 
laparotomía de 3 a 5 cm al nivel del fondo 
uterino y se siguen los pasos descritos en la 
Sección 41-2 (p. 1022) para el acceso abdo- 
minal. 

Los separadores de Richardson o Army- 
Navy pequeños proveen visión adecuada en la 
mayor parte de los casos. Cuando la paciente 
se encuentra en posición de litotomía dor- 
sal baja, se utiliza un manipulador uterino o 
una barra con esponja vaginal para facilitar la 
observación de las salpinges. 


6 Identificación de las trompas de 
Falopio. Un motivo frecuente de fracaso de 
la esterilización es la ligadura de una estruc- 
tura equivocada, por lo general el ligamento 
redondo. Por tanto, se requieren la identifica- 
ción y el aislamiento de la trompa de Falopio 
antes de la ligadura y el envío de los segmen- 
tos de trompa para confirmación por estudio 
histopatológico. En algunas mujeres, en espe- 
cial aquellas con adherencias tubarias vincula- 
das, este paso puede constituir un reto. 

Al inicio se identifica el fondo uterino. Al 
nivel de los cuernos, la inserción de la trompa 
de Falopio yace detrás de la del ligamento 
redondo, orientación que puede guiar inicial- 
mente al cirujano a la estructura correcta. Se 
usa una primera pinza de Babcock para elevar 
la trompa de Falopio en ubicación proximal, 
en tanto con una segunda se sujeta la trompa 
en su porción distal. Después se desplaza la 
primera pinza y se coloca en ubicación dis- 
tal a la segunda. A continuación se retira la 
segunda y nuevamente se coloca en un sitio 
distal respecto de la primera. De esta manera el 
cirujano “avanza” a lo largo de la trompa para 
alcanzar la ampolla e identificar la fimbria. 


FIGURA 41-7.1 Método de Parkland: se crea una abertura en 


el mesosalpinge. 


O Método de Parkland de ligadura 
tubaria. En el punto medio de la trompa de 
Falopio se identifica un espacio avascular en el 
mesosalpinge y se coloca un hemóstato direc- 
tamente debajo de la trompa. El sitio seleccio- 
nado permitirá la resección de un segmento de 
2 cm que no incluye la fimbria, cuya ligadura 
lleva a un mayor riesgo de recanalización tuba- 
ria y tasas de fracaso más altas. 

Se hace avanzar de manera roma el hemós- 
tato a través del mesosalpinge mientras se 
aplica contratracción con el dedo índice. Otra 
vez se hace avanzar a través del defecto, el he- 
móstato se abre suavemente para expandir la 
abertura (fig. 41-7.1). Se coloca el extremo de 
una ligadura de catgut crómico 2-0 en la punta 
del hemóstato y se hace pasar a través de la 
abertura, lo que se repite. Se eleva la porción 
distal del segmento medio y se anuda la sutu- 
ra distal. Esa elevación permite obtener un seg- 
mento tubario más grande y ayuda a mantener 
los extremos cortados bastante separados. Se 
anuda la segunda ligadura alrededor de la por- 
ción proximal de la trompa de Falopio. 


O Ablación tubaria. Se inserta la punta de 
una tijera de Metzenbaum a través del defecto 
del mesosalpinge y se corta la porción proxi- 
mal de la trompa. Se deja un pedículo de 0.5 
cm para asegurar que la estructura no se des- 
lice a través de su ligadura (fig. 41-7.2). Se 
diseca en forma cortante la cara inferior de la 
trompa del mesosalpinge hacia la ligadura dis- 
tal, liberando a la trompa del mesosalpinge. El 
extremo distal se corta dejando un pedículo de 
0.5 cm y se obtiene un segmento adecuado de 
unos 2 cm de salpinge. Se verifica la hemosta- 
sia de los pedículos y el mesosalpinge y poste- 
riormente se repite el procedimiento en el otro 
lado. Los segmentos tubarios se envían para su 
evaluación histológica. 


FIGURA 41-7.3 Método de Pomeroy. 
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FIGURA 41-7.2 Método de Parkland: resección tubaria. 


O Método de Pomeroy. Esta técnica 
implica sujetar y elevar un segmento interme- 
dio de la trompa de 2 cm, ligar el asa con cat- 
gut simple o crómico de 2-0 y después, cortar 
la porción distal de la misma (fig. 41-7.3). La 
absorción rápida del material de sutura des- 
pués de la operación hace que los extremos 
ligados se separen, con un espacio resultante 
de 2 a 3 cm entre ambos. 


O Método modificado de Pomeroy. Se 
han descrito muchas modificaciones de la téc- 
nica de Pomeroy. En una se crea un espacio 
avascular en el mesosalpinge a la mitad de la 
trompa. A través de ese espacio se pasa mate- 
rial de sutura, en forma similar al método de 


Pomeroy. En primer término, se liga la por- 
ción proximal de la trompa (fig. 41-7.4). Los 
extremos largos del material de sutura se anu- 
dan alrededor del asa de la trompa de Falopio, 
como en el método de Pomeroy (fig. 41-7.3). 
A continuación se corta el asa a 0.5 cm de la 
ligadura. 


O Método de Uchida. Primero se separa la 
serosa tubaria de la muscular por la inyección 
subserosa de solución salina con adrenalina 
(1:100 000). Se hace una incisión longitudi- 
nal en la serosa distendida sobre su superficie 
opuesta al mesosalpinge. Se sujeta la serosa 
peritoneal y se diseca de la muscular tubaria 
subyacente. Después de esta disección, se liga 


FIGURA 41-7.4 Método de Pomeroy modificado. 
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FIGURA 41-7.5 Método de Uchida. 


un segmento intermedio de trompa de Falopio 
disecada de 5 cm y se aplican puntos en la zona 
proximal y distal con catgut crómico o simple 
2-0 y después se extirpa dicho segmento. Los 
bordes de la serosa se unen con ocultamiento 
del extremo cortado proximal y la exterioriza- 
ción del extremo distal (fig. 41-7.5) (Zurawin, 
2011). 


O Método de Irving. La técnica de Irving 
se inicia de manera similar al método de 
Parkland. No obstante, después de que se hace 
el nudo en el segmento tubario proximal, se 
dejan las hebras largas. El segmento distal se 
liga y el segmento tubario intermedio se sec- 
ciona como ya se describió. Cerca de los cuer- 


FIGURA 41-7.6 Método de Irving. 


nos se hace una incisión de 1 cm en la serosa 
uterina de la pared posterior (fig. 41-7.6). 
Desde esa incisión se utiliza un hemóstato para 
hacer un conducto dentro del miometrio, que 
crea una bolsa de 1 a 2 cm que yace en la pro- 
fundidad respecto de la serosa, pero paralela 
a ella. Los dos extremos libres de la ligadura 
del muñón proximal se montan en una aguja 
curva, que se introduce en el túnel miometrial 
y sale hacia la serosa uterina. Se retira la aguja 
y se hace tracción sobre la sutura, que jala el 
muñón tubario proximal hacia el interior de 
la bolsa. Se anuda el material de sutura por 
fuera de la serosa. La abertura del conducto se 
cierra alrededor de la trompa mediante puntos 
separados con material absorbible 2-0. 


O) Cierre de la herida quirúrgica. La 
herida se cierra como en otras incisiones trans- 
versas abdominales (Sección 41-2, p. 1023). 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de una minilaparoto- 
mía por lo general es rápida y sin complica- 
ciones, y las mujeres pueden reiniciar su dieta 
regular y las actividades según las toleren. La 
esterilización es inmediata después de la ope- 
ración y se puede reiniciar el coito a criterio 
de la paciente. Además del arrepentimiento, el 
riesgo de secuelas físicas o psicológicas a largo 
plazo es bajo. 


Salpingectomía 
y salpingostomía 


La salpingectomía implica la ablación de la 
trompa de Falopio con conservación del ova- 
rio y se usa predominantemente en el trata- 
miento del embarazo ectópico. Sin embargo, 
esta intervención quirúrgica también puede 
emplearse como método de esterilización o 
para ablación de hidrosalpinge a fin de mejo- 
rar las tasas de éxito de la fecundación in vitro 
(cap. 9, p. 273). La salpingostomía corresponde 
a una incisión lineal de la trompa de Falopio 
que suele usarse para retirar el contenido del 
embarazo ectópico. 

La cirugía laparoscópica ofrece las ventajas 
de hospitalizaciones más breves, recuperacio- 
nes más rápidas y menor dolor posoperatorio 
(Murphy, 1992; Vermesh, 1989). Por eso, en 
general se prefiere el tratamiento laparoscó- 
pico del embarazo ectópico. Como resultado, 
los métodos laparoscópicos para salpingecto- 
mía y salpingostomía hoy sólo se reservan para 
pacientes con embarazos ectópicos rotos con 
inestabilidad hemodinámica o en quienes hay 
contraindicaciones para la laparoscopia. En esos 
casos la laparotomía ofrece un acceso más rá- 
pido al abdomen para controlar la hemorragia. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Casi todas las complicaciones vinculadas con 
la salpingectomía y salpingostomía ocurren en 
conjunción con el embarazo ectópico y el riesgo 
de hemorragia es notorio. Sin embargo, existe 
el riesgo de lesión del ovario ipsolateral, inde- 
pendientemente de la indicación. En ciertos 
casos, cuando es grave, ese daño puede reque- 
rir la ooforectomía concomitante. Además, la 
extensión de la patología tubaria hacia el ova- 
rio muchas veces requiere ooforectomía. 


Tejido trofoblástico persistente 


Después de cualquier tratamiento quirúrgico 
del embarazo ectópico puede persistir el tejido 
trofoblástico. Los implantes residuales suelen 
afectar a la trompa de Falopio, pero se han 
encontrado implantes trofoblásticos extratuba- 
rios en el epiplón y las superficies peritoneales 
pélvica y abdominal. Los implantes peritonea- 
les suelen medir de 0.3 a 2.0 cm, con aspecto 
de nódulos de color rojo oscuro (Doss, 1998). 

El riesgo de persistencia del tejido trofoblás- 
tico es menor con la salpingectomía comparada 
con la salpingostomía. Además, puesto que la 
fragmentación de la salpinge durante la salpin- 
gectomía laparoscópica muchas veces deja tejido 
trofoblástico, el riesgo es menor con la salpin- 
gectomía por laparotomía (Farquhar, 2005). 


Cirugías para trastornos ginecológicos benignos 


Conservación de la fecundidad 

La mayor parte de los estudios, no todos, 
muestra una tasa de fecundidad subsiguiente 
comparable cuando se hace salpingectomía 
o salpingostomía para tratar embarazo ectó- 
pico (Bangsgaard, 2003; Clausen, 1996; Mol, 
1998; Tulandi, 1999). Se puede encontrar una 
exposición más amplia sobre la fecundidad y 
los resultados a largo plazo de estos procedi- 
mientos en el capítulo 7 (p. 211). En presen- 
cia de una trompa uterina contralateral sana, 
por tanto, la salpingectomía o salpingostomía 
no ofrece ventaja con respecto a la fecundi- 
dad futura. Sin embargo, debe considerarse la 
salpingostomía como opción de tratamiento 
primario en el embarazo tubario en presencia 
de enfermedad de la trompa contralateral y 
deseo de fecundidad futura. Por desgracia, en 
algunos casos de rotura, la extensión del daño 
tubario o la hemorragia pueden limitar el res- 
cate de la trompa y se requerirá salpingectomía. 


Preparación de la paciente 


Cuando se lleva a cabo por un embarazo 
tubario, cualquiera de estos procedimientos 
suele acompañarse de hemorragia abundante. 
Se obtiene una biometría hemática completa 
(BH) y se mide la gonadotropina coriónica 
humana KB (hCG-f). También se obtiene el 
grupo sanguíneo y pruebas cruzadas cuando 
menos para dos unidades de paquete globu- 
lar y otros productos hematológicos según sea 
necesario. La salpingectomía y la salpingosto- 
mía se vinculan con bajas tasas de infección y, 
por ello, no suelen requerirse antibióticos en el 
preoperatorio. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En casi todos los casos de embarazo ectópico 


tratados por laparotomía se trata de un proce- 
dimiento intrahospitalario y requiere anestesia 
general. La paciente se coloca en decúbito dor- 
sal, se inserta la sonda de Foley y se prepara el 
abdomen para cirugía. 


O Acceso abdominal. Casi todas las ope- 
raciones de salpingectomía por laparotomía 
se abordan con una incisión de Pfannenstiel 
(Sección 41-2, p. 1022). 


(3) Salpingectomía. Una vez que se tiene 
acceso a los órganos pélvicos, se eleva y valora 
el anexo. Se coloca una pinza de Babcock 
rodeándola, lo que la separa del útero y del 
ovario, tal acción extiende el mesosalpinge 
(fig. 41-8.1). 

Con inicio en el extremo distal o fimbria 
de la trompa, se coloca una pinza de Kelly en 
un segmento de 2 cm de longitud del mesosal- 
pinge, cerca de la trompa de Falopio. Se aplica 
otra pinza de manera similar, pero cerca del 
ovario. Esas pinzas ocluyen vasos que atravie- 
san el mesosalpinge. A continuación, se corta 
con tijeras el mesosalpinge interpuesto. 


O Ligadura vascular. Se liga cada pedículo 
vascular cerca del ovario con material de sutura 
de absorción lenta 2-0 o 3-0. Ese paso se repite 
en forma seriada y con cada pinzamiento se 
incorpora un segmento del mesosalpinge de 
2 cm de longitud. El avance se hace desde el 
extremo ampollar de la trompa hacia el útero. 

La última pinza se coloca sobre el meso- 
salpinge y la parte proximal de la trompa de 
Falopio. Después, se corta el mesosalpinge con 
tijeras y se libera la trompa del útero. Se liga 
el pedículo con material de sutura de manera 
similar. 


O Cierre de la herida quirúrgica. Si el 
cirujano así lo desea, los pedículos vasculares 
expuestos pueden cubrirse con surgete con- 
tinuo que une el peritoneo (fig. 41-8.2). Se 


FIGURA 41-8.1 Salpingectomía. 
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FIGURA 41-8.2 Cierre peritoneal. 


irriga la pelvis y se retiran los detritos sanguí- 
neos y de tejidos. Se cierra la incisión abdo- 
minal como se describe previamente en la 
Sección 41-2 (p. 1023). 


O Salpingostomía. Las etapas quirúrgicas 
para la salpingostomía son semejantes a las 


usadas en la salpingostomía laparoscópica y se 
pueden revisar en la Sección 42-5 (p. 1131). 
Resumiendo, la salpinge dañada se levanta con 
pinzas de Babcock. A continuación se realiza 
una incisión a lo largo de su borde antime- 
sentérico en el sitio del embarazo ectópico. La 
incisión, que por lo general es de 1 o 2 cm 


de largo, varía según el tamaño del embarazo. 
Los productos de la concepción se sujetan y 
extraen con delicadeza. Posteriormente se rea- 
liza la hemostasia electroquirúrgica correspon- 
diente y la incisión tubaria se deja para que 
cicatrice por segunda intención. 


POSOPERATORIO 


En las operaciones realizadas por embarazo 
ectópico, la salpingectomía o salpingostomía 
representa la interrupción del embarazo. Por 
ese motivo, debe valorarse el estado en cuanto 
al factor Rh de la paciente. La administración 
de 50 o 300 ug (1 500 Ul) de inmunoglobu- 
lina Rh, [D] por vía intramuscular en las 72 h 
que siguen a la operación en mujeres Rh nega- 
tivo puede aminorar el riesgo de isoinmuniza- 
ción en embarazos futuros. 

Dado el mayor riesgo de persistencia de 
tejido trofoblástico en pacientes que se some- 
ten a salpingostomía, deben hacerse cuantifi- 
caciones semanales seriadas de hHCG-B hasta 
alcanzar cifras indetectables. Durante ese 
periodo debe usarse anticoncepción para evi- 
tar la confusión entre un tejido trofoblástico 
persistente y un nuevo embarazo. 

El reinicio de las actividades y la dieta es 
similar al de aquellas pacientes con laparoto- 


mía en general, como se revisa en la Sección 
41-1 (p. 1021). 


Cornuostomía 
y resección cornual 


El embarazo intersticial se forma en una por- 
ción elástica de la salpinge rodeada de miome- 
trio (fig. 41-9.1). Esta ubicación permite que 
el embarazo alcance un tamaño mucho mayor 
que el embarazo ectópico en otras ubicaciones. 
Asimismo, la rotura del útero en el cuerno, 
donde se anastomosan las arterias uterinas y 
ováricas, provoca una hemorragia abundante. 
Afortunadamente, la ecografía de alta resolu- 
ción, la hKCG-P y el uso de criterios diagnósti- 
cos establecidos, han permitido diagnosticar el 
embarazo intersticial en forma más oportuna. 
De esta manera es posible evitar la rotura en 
muchos casos, como sucede en el embarazo 
ectópico tubario que es aun mucho más fre- 
cuente. 

En ciertos casos, este tipo raro de embarazo 
ectópico se somete a tratamiento no quirúr- 
gico pero por lo general es necesario realizar 
alguna técnica quirúrgica. La cornuostomía 
es análoga a la salpingostomía lineal para el 
embarazo ectópico tubario (Sección 42-5, p. 
1131), mientras que en la resección cornual en 
cuña se extrae el embarazo intersticial con su 
miometrio circundante. La resección en cuña 
se lleva a cabo por lo general a través de una 
laparotomía y era el tratamiento ideal. Sin 
embargo, actualmente muchos casos de emba- 
razo intersticial se tratan por vía laparoscópica 
y algunos autores consideran que éste consti- 
tuye el mejor tratamiento (Moawad, 2010). 

Algunos factores que se deben tomar en 
consideración para seleccionar el acceso qui- 
rúrgico y la técnica específica son la edad ges- 
tacional, la presencia de rotura, la estabilidad 
hemodinámica, el deseo de la paciente de con- 
servar su fertilidad y las preferencias y habili- 
dades del cirujano. 


Cirugías para trastornos ginecológicos benignos 


Aquí se describe una técnica por laparo- 
tomía. Sin embargo, los principios y pasos 
quirúrgicos descritos, aplican también a la 
vía laparoscópica con algunas modificaciones 
mínimas. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En algunos casos, principalmente cuando se 
ha roto un embarazo intersticial y la paciente 
se encuentra inestable desde el punto de vista 
hemodinámico, durante el preoperatorio se 
administran líquidos y transfusiones de san- 
gre. Además, puesto que existe el riesgo de 
una hemorragia abundante transoperatoria, se 
solicita el grupo de sangre y se hacen pruebas 
cruzadas cuando menos para dos unidades de 
paquete globular y otros hemoderivados según 
esté indicado. Es importante informar a la 
paciente sobre la posible necesidad de admi- 
nistrar hemoderivados, lo que incluye inmu- 
noglobulina Rh, (D) para las que tienen sangre 
Rh negativa. También se obtiene una BH y 
una HCG-B basales. 

Otra posibilidad es la extirpación de la sal- 
pinge ipsolateral y/o el ovario y la posibilidad de 
una histerectomía en caso de hemorragia incon- 
trolable. Cuando la paciente ya ha cubierto su 
vida reproductiva o cuando ha fracasado una 
técnica previa de esterilización, se pueden 
ligar ambas salpinges, realizar una salpingec- 
tomía bilateral o incluso una histerectomía. 


Preparación de la paciente 


Además de mejorar la estabilidad hemodiná- 
mica de la paciente y asegurar la disponibili- 
dad de hemoderivados, no se necesita mayor 
preparación especial. No suele ser necesario 
administrar antibióticos profilácticos a menos 
que se planee una histerectomía. En el caso de 
una histerectomía, se utilizan los antibióticos 


descritos en el cuadro 39-6 (p. 959). 


FIGURA 41-9.1 Embarazo intersticial. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La resección cornual en cuña y la cornuosto- 


mía por lo general se realizan bajo anestesia 
general, principalmente cuando se sospecha 
la posibilidad de rotura cornual. La paciente 
se coloca en decúbito dorsal y se introduce 
una sonda de Foley. El abdomen se limpia y 
cubre con la técnica estéril habitual. Cuando 
se anticipa la posibilidad de una histerectomía 
también se prepara la vagina. 


O Acceso abdominal. Se utiliza una inci- 
sión transversa o vertical, dependiendo de la 
situación clínica, como se describe en la Sec- 
ción 41-1 (p. 1020). 


13) Exposición. En ausencia de rotura cor- 
nual y hemorragia activa, el intestino se separa 
con gasas para permitir la exposición adecuada 
de la pelvis. A continuación se coloca un 
retractor de autorretención. En caso de encon- 
trar un hemoperitoneo abundante al penetrar 
en el abdomen, el cirujano hará lo posible por 
extraer la sangre con succión y esponjas para 
laparotomía. De lo contrario, puede elevar de 
manera manual el útero hasta extraerlo de la 
pelvis donde lo inspecciona en busca de rotura 
y hemorragia. Muchas veces comprime el 
útero entre los dedos con el pulgar en la cara 
anterior y los demás dedos en la cara posterior 
para contener la hemorragia. También es útil 
comprimir la aorta cuando la hemorragia es 
abundante. 


O Inspección de la pelvis. Se identifica 
la ubicación del embarazo ectópico. La infor- 
mación adicional comprende la presencia o 
ausencia de rotura, el tamaño del embarazo, la 
cantidad de sangre y el aspecto de los anexos 
contralaterales (no dañados) antes de decidir la 
técnica exacta que se va a realizar. 


O Inyección de vasopresina. Para la 
cornuostomía o la resección cornual en cuña, 
se inyecta vasopresina diluida (20 U en 30 a 
100 ml de solución fisiológica) en el miome- 
trio que rodea al embarazo intersticial para 
ayudar a la hemostasia. Es fundamental aspi- 
rar con aguja antes de inyectar para evitar la 
administración intravascular de este vasocons- 
trictor tan potente. También es importante 
avisar al anestesiólogo cuando se va a inyec- 
tar la vasopresina, puesto que se puede elevar 
repentinamente la presión arterial después de 
la inyección. Frecuentemente el sitio donde se 
aplica la inyección cambia de color. 


O Cornuostomía: incisión. Se realiza una 
incisión lineal a través de la serosa uterina y el 
miometrio que cubre al embarazo intersticial 
(fig. 41-9.2). Conforme la incisión se prolonga 
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FIGURA 41-9.2 Línea de incisión para la cornuostomía. 


en sentido inferior, algunas veces salen algu- 
nos productos de la concepción (fig. 41-9.3). 
Estos productos de la concepción se extraen 
por medio de disección roma o cortante, por 
succión o por hidrodisección (fig. 41-9.4). No 
obstante la vasopresina, es frecuente observar 
hemorragia del miometrio y el mejor método 
para contenerla es por medio de electrocoa- 
gulación o con sutura en “ocho” con material 
absorbible 2-0 o material de absorción lenta. 


Q Cornuostomía: cierre de la incisión. 
La incisión del miometrio por lo general se 
cierra con material absorbible o de absorción 
lenta con puntos separados o continuos (fig. 
41-9.5). Se selecciona un calibre de sutura 


concepción. 


lo suficientemente fuerte como para evitar la 
rotura durante la aproximación de los múscu- 
los, casi siempre de 2-0 o 0. El cierre concluye 
con una capa de sutura o dos o tres capas para 
ayudar a la hemostasia y aproximar el miome- 
trio. Algunos médicos prefieren una sutura 
subserosa, similar a los puntos continuos sub- 
cuticulares, como capa final. Teóricamente de 
esta manera disminuye la cantidad de material 
de sutura expuesto, limitando así la formación 
de adherencias. 


O Resección cornual en cuña: salpin- 
gectomía. Con esta técnica, se extraen en 
bloque el embarazo, el miometrio circundante 
y la salpinge ipsolateral. Al principio se rea- 


FIGURA 41-9.3 Cornuostomía con extraccióin de los productos de la 


liza la salpingectomía como se describe en la 
Sección 41-8.1 (p. 1033). Resumiendo, el 
mesosalpinge se pinza en serie y se liga a lo 
largo de su longitud (fig. 41-9.6). De esta 
manera se separa la salpinge de su mesosal- 
pinge y ovario ipsolateral (fig. 41-9.7). 


O Resección cornual en cuña: incisión 
miometrial. Después de inyectar vasopre- 
sina, se realiza una incisión en la serosa cornual 
que rodea el embarazo con un bisturí electro- 
quirúrgico (fig. 41-9.8). La incisión se angula 
mientras se profundiza. De esta manera se crea 
la forma de cuña característica en el miometrio 
(fig. 41-9.9) La hemostasia se logra por medio 
de electrocoagulación o con puntos de sutura. 


FIGURA 41-9.4 Extracción por succión de los productos de la 


concepción. 


FIGURA 41-9.5 Cierre de la incisión miometrial. 
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FIGURA 41-9.6 Pinzamiento y ligadura en serie del mesosalpinge. FIGURA 41-9.7 Terminación de la salpingectomía. 


FIGURA 41-9.8 Incisión miometrial. 


FIGURA 41-9.9 Extracción en bloque de un embarazo intersticial. 


FIGURA 41-9.10 Cierre de la incisión. 
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O) Resección cornual en cuña: cierre 
de la incisión. La incisión del miometrio 
casi siempre se cierra en dos o tres capas con 
material absorbible o de absorción lenta y pun- 
tos separados o continuos. Al igual que en la 
cornuostomía, algunos médicos recomiendan 
cerrar al final la capa subserosa. Sin embargo, 
dependiendo del grado de tensión de la herida 
creada por el miometrio contraído, esta sutura 
muchas veces tracciona a través de la serosa y 
se necesitan puntos separados o continuos para 
aproximar la serosa (fig. 41-9.10). 


POSOPERATORIO 


Al igual que en la salpingostomía para el tra- 
tamiento del embarazo tubario, existe mayor 
riesgo de dejar tejido trofoblástico persistente 
después de una cornuostomía. Por lo tanto, 
en el posoperatorio se cuantifica la HCG-B de 
forma seriada hasta que el resultado sea nega- 
tivo. En las mujeres con Rh negativo, se ad- 
ministran de 50 a 300 ng (1 500 Ul) de inmu- 
noglobulina Rh, (D) por vía intramuscular en 
las primeras 72 h después de interrumpir el 


embarazo para reducir el riesgo de isoinmu- 
nización en los embarazos futuros. Es impor- 
tante informarles que tienen mayor riesgo 
de tener un embarazo ectópico después de 
un embarazo intersticial. Por último, como 
sucede con otros tipos de operaciones uterinas 
como la cesárea clásica o la miomectomía, es 
mayor la frecuencia de rotura uterina en los 
embarazos ulteriores principalmente durante 
el trabajo de parto. Es por esta razón que por 
lo general se recomienda el parto por cesárea al 
término del embarazo. 


Miomectomía abdominal 


La miomectomía implica la ablación quirúr- 
gica de leiomiomas del miometrio circundante. 
Las indicaciones comprenden hemorragia ute- 
rina, dolor pélvico, infertilidad y abortos recu- 
rrentes. Por estos trastornos se hicieron casi 
500 000 miomectomías en Estados Unidos 
de 1979 a 2001. Aunque los cirujanos realiza- 
ron histerectomías con casi una frecuencia 12 
veces mayor en ese mismo periodo, las tasas 
de miomectomía casi se duplicaron (Burrows, 
2005). Las causas sugeridas por este aumento 
en la tasa de conservación del útero incluyen 
un retraso en la edad de procrear y la preocu- 
pación acerca de la disfunción sexual después 
de histerectomía (Sección 41-12, p. 1045). 

La miomectomía por lo general requiere 
laparotomía. Sin embargo, los médicos con la 
destreza necesaria para realizar sutura y liga- 
dura por vía laparoscópica pueden realizar el 
procedimiento con este método que se des- 
cribe en la Sección 42-9 (p. 1140). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Debido a su impacto sobre la planeación 
preoperatoria y transoperatoria, deberán valo- 
rarse el tamaño, número y localización de los 
leiomiomas antes de la intervención con eco- 
grafía, imágenes por resonancia magnética 
(MR) o histeroscopia, como se describe en el 
capítulo 9 (p. 252). Por ejemplo, los tumo- 
res submucosos se extirpan más fácilmente 
por histeroscopia (Sección 42-16, p. 1166), 
en tanto los intramurales y subserosos por 
lo general requieren laparotomía o laparos- 
copia. Los leiomiomas pueden ser pequeños 
y estar incrustados en el interior del miome- 
trio. Por tanto, la información precisa acerca 
del número de leiomiomas y su localización 
asegura su ablación completa. Por último, 
los tumores grandes y múltiples o los que se 
ubican en el ligamento ancho, se incrustan en 
el orificio tubario o abarcan el cuello uterino, 
aumentan el riesgo de conversión a histerecto- 
mía. Es importante informar esto a la paciente. 


Consentimiento informado 


La miomectomía conlleva varios riesgos que 
incluyen hemorragia significativa y transfu- 
sión. Es más, una hemorragia no controlada 
o la lesión miometrial extensa durante el retiro 
del tumor pueden hacer forzosa una histerec- 
tomía. Por fortuna, las tasas de conversión 
a histerectomía durante la miomectomía 
son bajas y van de 1 a 2% (Iverson, 1996; 
LaMorte, 1993; Sawin, 2000); en el posopera- 
torio el riesgo de formación de adherencias es 
significativo y los leiomiomas pueden recurrir. 
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Preparación de la paciente 


Estado hematológico 


La menorragia es una indicación frecuente de 
miomectomía. Como resultado, muchas muje- 
res que eligen someterse a esta operación presen- 
tan anemia. Además, es posible una hemorragia 
transoperatoria significativa durante la mio- 
mectomía (Iverson, 1996, LaMorte, 1993; 
Sawin, 2000). 

Por esos motivos deben resolverse la ane- 
mia y hemorragia antes de la operación. Puede 
ser beneficioso el tratamiento con hierro oral y 
agonistas de la hormona liberadora de gonado- 
tropinas (GnRH) (cap. 9, p. 254). Benagiano 
et al. (1996) administraron tratamiento con 
hierro oral solo o en combinación con agonis- 
tas de GnRH y encontraron que la combina- 
ción de los dos métodos era significativamente 
más eficaz para corregir la anemia preoperato- 
ria que el uso de cualquiera de ellos en forma 
aislada. 


Agonistas de GnRH. Además de que ayu- 
dan al control preoperatorio de la hemorragia 
uterina anormal, estos fármacos reducen con- 
siderablemente el volumen uterino después de 
utilizarlos durante varios meses (Benagiano, 
1996; Friedman, 1991). Como resultado, la 
disminución del tamaño uterino después del 
tratamiento puede permitir un procedimiento 
quirúrgico menos cruento. Por ejemplo, se 
puede concluir la miomectomía a través de 
una incisión de laparotomía más pequeña, 
por laparoscopia o histeroscopia (Crosignani, 
1996; Lethaby, 2005; Mencaglia, 1993; 
Stovall, 1994). También se ha observado que 
estos fármacos disminuyen la vascularidad de 
los leiomiomas y el riego sanguíneo uterino 
(Matta, 1988; Reinsch, 1994). Un beneficio 
final puede ser la prevención de adherencias. 
Imai et al. (2003) notaron tasas más bajas de 
formación de adherencias en la laparoscopia de 
revisión en mujeres sometidas a miomectomía 
que recibieron tratamiento con agonistas de 
GnRH en el preoperatorio. 

El uso de agonistas de GnRH en el preope- 
ratorio también puede tener desventajas. 
Dentro de los leiomiomas, los agonistas de 
GnRH pueden dar lugar a una degeneración 
hialina o hidrópica, que quizá oblitere la inter- 
faz de tejido conjuntivo de la seudocápsula que 
se encuentra entre el tumor y el miometrio. 
Tales planos de separación obliterados pueden 
llevar a una enucleación difícil y prolongada 
(Deligdish, 1997). Es más, se ha demostrado 
en los estudios una mayor tasa de recurren- 
cias de leiomiomas en mujeres tratadas con 
agonistas de GnRH antes de la miomectomía 
(Fedele, 1990; Vercellini, 2003). Los leiomio- 
mas tratados con esos fármacos pueden dismi- 
nuir de volumen y pasarse por alto durante la 
ablación quirúrgica. 

Por estos motivos no deben usarse de 
manera sistemática los agonistas de GnRH 


en todas las pacientes que se someten a mio- 
mectomía. Se puede recomendar para uso en 
el preoperatorio de mujeres con úteros muy 
crecidos o anemia preoperatoria, así como 
en aquellas cuya disminución del volumen 
uterino permitiría un procedimiento menos 
cruento para la ablación de los leiomiomas 


(Broekmans, 1996; Lethaby, 2002). 


Donación autóloga de sangre. El riesgo 
de la transfusión sanguínea varía entre los estu- 
dios y va desde menos de 5% hasta casi 40% 
(Darwish, 2005; LaMorte, 1993; Sawin, 2000; 
Smith, 1990). Por ese motivo, en caso de úte- 
ros grandes, en especial aquellos con leiomio- 
mas múltiples, se puede considerar la donación 
autóloga de sangre. De manera similar, se han 
recomendado técnicas como las de recolección 
y conservación de células y métodos de reu- 
tilización de eritrocitos (Yamada, 1997). Las 
indicaciones, beneficios y limitaciones de estas 
formas de transfusión se revisan más amplia- 
mente en el capítulo 40 (p. 1002). 


Embolización preoperatoria de las 
arterias uterinas (UAE). En algunos casos 
de leiomiomas, la administración de un volu- 
men adecuado de vasopresina para contener 
la hemorragia constituye un riesgo de hiper- 
tensión peligrosa. Asimismo, los torniquetes 
no siempre detienen la hemorragia. En estos 
casos, la embolización preoperatoria de la 
arteria uterina (UAE, uterine artery emboliza- 
tion) la mañana de la cirugía, constituye una 
herramienta útil para contener la hemorra- 
gia. Además, a diferencia de los agonistas de 
GnRH, la UAE conserva los planos de los teji- 
dos (Chua, 2005; Ngeh, 2004; Ravina, 1995). 

Se han observado varias desventajas con 
UAE que incluyen infarto colateral del tejido 
adyacente y complicaciones en embarazos sub- 
siguientes (cap. 9, p. 256). Por esos motivos, 
tal vez sea mejor limitar la UAE preoperatoria 
para mujeres con úteros grandes en quienes se 
espera una hemorragia excesiva y en las que no 
pretenden un embarazo a futuro. 


Profilaxis con antibióticos 


Hay pocos estudios que valoren los beneficios 
del uso preoperatorio de antibióticos. Iverson 
et al. (1996), en su análisis de 101 pacientes de 
miomectomía, encontraron que si bien 54% 
de las pacientes recibió profilaxis, la morbili- 
dad infecciosa no fue menor en esas mujeres 
que en aquellas en las que no se usaron anti- 
bióticos. 

Se ha recomendado la profilaxis con anti- 
bióticos antes de la miomectomía realizada por 
infertilidad, por probables adherencias tubarias 
vinculadas con infección pélvica (Marquard, 
2008). Para pacientes en quienes se planea 
la profilaxis, es apropiada la administración 
intravenosa de 1 g de una cefalosporina de 
primera o segunda generación (Iverson, 1996; 
Periti, 1988; Sawin, 2000). 
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Preparación intestinal 


Por el bajo riesgo de lesión intestinal con esta 
operación, en general no se requiere prepara- 
ción intestinal a menos que se espere hallar 
adherencias amplias. Por el contrario, como 
hay riesgo de cambio de miomectomía a histe- 
rectomía, está indicada la preparación vaginal 
inmediatamente antes de la colocación de los 
campos estériles. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La miomectomía realizada a través de una 


incisión de laparotomía por lo general es un 
procedimiento intrahospitalario que se hace 
bajo anestesia general o regional. Se coloca a la 
paciente en decúbito dorsal, se realiza prepara- 
ción quirúrgica de la vagina y el abdomen y se 
inserta una sonda de Foley. 


O Acceso abdominal. La selección de la 
incisión de Pfannenstiel suele ser apropiada 
para úteros con dimensiones correspondientes 
a uno de 14 semanas de gestación o menores 
(Sección 41-2, p. 1022). Los úteros más gran- 
des suelen requerir una incisión abdominal en 
la línea media. 


O Identificación de los leiomiomas. 
Después del acceso a la cavidad abdominal, el 
cirujano deberá revisar la superficie serosa para 
identificar los leiomiomas a extirpar. Además, 
la palpación del miometrio antes y durante la 
operación ayudará a identificar leiomiomas 
intramurales o submucosos 


O Uso de un torniquete uterino. Se han 
utilizado durante años los torniquetes uterinos 
para ocluir de manera temporal el riego san- 
guíneo en las arterias uterinas. Puesto que el 
útero recibe riego sanguíneo colateral a través 
de las arterias ováricas, algunas técnicas de tor- 
niquete incluyen la oclusión de los vasos ute- 
rinos y ováricos. Durante esos procedimientos 
se crean espacios bilaterales en las hojas del 
ligamento ancho al nivel del orificio interno 
del cuello. Se introduce drenaje de Penrose o 
una sonda de Foley a través de la abertura para 
rodear el istmo del útero. Una vez en su lugar 
se anuda el tubo de Penrose o se pinzan los 
extremos de la sonda de Foley para comprimir 
los vasos uterinos. Se ha descrito la compresión 
de los ligamentos uteroováricos o infundibulo- 
pélvicos con una pinza con punta de hule para 
comprimir las arterias ováricas (Sapmaz, 2003; 
Taylor, 2005). 

Los úteros grandes o voluminosos, o aque- 
llos con leiomiomas en el ligamento ancho 
pueden limitar el uso de torniquetes en algu- 
nas pacientes. Además de la oclusión temporal 
de las arterias uterinas, se ha descrito la liga- 


dura permanente de esos vasos y se demostró 
que disminuye la hemorragia durante la mio- 
mectomía (Liu, 2004; Taylor, 2005). 


O Uso de vasopresina. La 8-arginina 
vasopresina es una solución acuosa estéril de 
la vasopresina sintética. Es eficaz para limitar la 
hemorragia uterina durante la miomectomía 
por su capacidad de producir espasmo y con- 
tracción del músculo uterino. Se demostró 
que en comparación con placebo, la inyección 
de vasopresina sintética disminuye de manera 
significativa la hemorragia durante la mio- 
mectomía (Frederick, 1994). En comparación 
con las técnicas de torniquete, la inyección de 
vasopresina se ha vinculado con hemorragias 
comparables o menores en el transoperatorio 
y una morbilidad equivalentemente baja en las 
pacientes (Fletcher, 1996; Ginsburg, 1993). 
Darwish et al. (2005) encontraron menores 
tasas de formación de hematoma miometrial 
en pacientes que usaron vasopresina en com- 
paración con las que utilizaron torniquetes 
uterinos. 

Cada ampolleta de vasopresina contiene 
una dosis estandarizada para contener 20 Ul/ 
ml, y las dosis utilizadas para la miomectomía 
se inician con 20 unidades diluidas en 30 a 100 
ml de solución salina (Bieber, 1998; Fletcher, 
1996; Iverson, 1996). Por lo general se inyecta 
vasopresina a lo largo de las incisiones planea- 
das en la serosa. La vida media plasmática de 
este fármaco es de 10 a 20 min, motivo por el 
cual debe discontinuarse la inyección de vaso- 
presina 20 min antes de la reparación uterina 
para permitir la valoración de la hemorragia 


de las incisiones miometriales (Hutchins, 
1996). 

Los principales riesgos vinculados con la 
inyección local de vasopresina provienen de la 
infiltración intravascular inadvertida e inclu- 
yen aumentos transitorios de la presión arte- 
rial, bradicardia, bloqueo auriculoventricular y 
edema pulmonar (Deschamps, 2005; Tulandi, 
1996). Por estos motivos, las pacientes con 
antecedentes de angina de pecho, infarto 
miocárdico, miocardiopatía, insuficiencia car- 
diaca congestiva, hipertensión no controlada, 
migraña, asma y enfermedad obstructiva cró- 
nica grave, tal vez no sean elegibles para el uso 
de vasopresina. 


O Incisión en la serosa. Por los riesgos 
de formación de adherencias en el posoperato- 
rio, los cirujanos deben disminuir al mínimo 
el número de incisiones en la serosa e intentar 
ubicarlas en la pared uterina anterior. Tulandi 
et al. (1993) encontraron que las incisiones de 
la pared posterior producen adherencias en 
94% de los casos, en comparación con la tasa 
de 55% de las incisiones anteriores. 

Para la mayoría de las pacientes, una inci- 
sión vertical media en el útero permite la abla- 
ción de un mayor número de leiomiomas a 
través del número más bajo de incisiones. La 
longitud debe ajustarse al diámetro aproxi- 
mado del tumor más grande. La profundidad 
de la incisión debe permitir el acceso a todos 
los leiomiomas (fig. 41-10.1). Para alcanzar 
tumores laterales, el cirujano puede hacer inci- 
siones miometriales laterales dentro de la inci- 
sión central inicial. No obstante, en ocasiones 


FIGURA 41-10.1 Incisión uterina. 
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se puede requerir una incisión separada para 
extirpar tumores de esas localizaciones. En 
estos casos, la sección horizontal de la serosa 
reduce el número de vasos que se seccionan. 


y 


O Enucleación del tumor. El primer leio- 
mioma se sujeta con una pinza de Lahey o de 
un solo diente (fig. 41-10.2). Al traccionar el 
leiomioma se favorece la formación de tejido 
plano entre el miometrio y el leiomioma. Para 
este fin también se puede utilizar un tornillo 
para leiomiomas. La disección cortante y roma 
de la seudocápsula que rodea a los leiomiomas 
libera los tumores del miometrio adyacente. 


60 Hemorragia. Se presenta principalmente 
durante la miomectomía en el momento de 
la nucleación del tumor y tiene correlación 
positiva con el tamaño uterino preoperatorio, 
el peso total de los leiomiomas extirpados y el 
tiempo quirúrgico (Ginsburg, 1993). Casi dos 
a Cuatro arterias principales irrigan cada leio- 
mioma y llegan al tumor en sitios impredeci- 
bles. Por ello, los cirujanos deben estar alerta 
en cuanto a estos vasos, ligarlos antes del corte 


transversal cuando sea posible, y estar listos para 
sujetarlos de inmediato con hemóstatos para su 
ligadura o fulguración si se lesionan durante 
la ablación del tumor (fig. 41-10.3). 

O Incisión miometrial. Pueden requerirse FIGURA 41-10.2 Enucleación del tumor. 
incisiones internas más pequeñas en el miome- 

trio para extirpar todos los leiomiomas. Si se 

ingresa a la cavidad endometrial, debe cerrarse 

con surgete continuo con material de absor- 

ción lenta 4-0 o 5-0, como se muestra en la 

aguja izquierda de la figura 41-10.4. ¡USES 


FIGURA 41-10.3 Ligadura de vasos sanguíneos. FIGURA 41-10.4 Cierre de la incisión uterina. 
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O) Cierre de miometrio. Después de 
retirar todos los tumores, se puede extirpar 
la serosa redundante. Como se observa en la 
pared uterina izquierda de la figura 41-10.4, 
primero se cierran las incisiones internas del 
miometrio más pequeñas con material de 
absorción lenta. Se cierra el miometrio por 
planos para mejorar la hemostasia y prevenir 
la formación de hematomas. Se selecciona un 
calibre con la resistencia suficiente para preve- 
nir la rotura durante la aproximación muscu- 
lar, por lo general de 2-0 o 0. 


O Cierre de la serosa. Para cerrar la inci- 
sión de la serosa se utilizan puntos continuos 
subserosos, de manera similar a los puntos 
continuos subcuticulares, para limitar la for- 
mación de adherencias. Para este fin se pre- 
fiere el monofilamento 4-0 o 5-0 de absorción 
lenta. Además, las barreras absorbibles para 
adherencias ayudan a reducir la frecuencia de 
esta complicación después de la miomectomía 


(Ahmad, 2008). 


POSOPERATORIO 


Después de miomectomía abdominal los cui- 


dados posoperatorios son similares a los de 
cualquier operación abdominal mayor (cap. 
39, p. 962). La hospitalización por lo general 
varía de uno a cuatro días y el retorno de la 
función intestinal normal y fiebre posoperato- 
ria por lo general dictan ese ciclo. La actividad 
posoperatoria en general se puede individua- 
lizar aunque debe retrasarse el ejercicio rigu- 
roso hasta cuatro a seis semanas después de la 
laparotomía. 


Fiebre 


La fiebre posoperatoria mayor de 38"C es un 
suceso común después de la miomectomía 
(Darwish, 2005; Iverson, 1996; LaMorte, 
1993). Las causas señaladas incluyen la ate- 
lectasia, hematomas de las incisiones abdomi- 
nales y factores liberados por la destrucción 
del miometrio. Aunque es frecuente la fiebre 


durante la miomectomía, no lo es la infección 
pélvica. Por ejemplo, LaMorte et al. (1993) 
notaron una tasa de sólo 2% de infecciones 
pélvicas en su análisis de 128 pacientes de mio- 
mectomía. 


Embarazo subsiguiente 


No hay pautas claras en cuanto al momento 
del embarazo después de la miomectomía. 
Darwish et al. (2005) hicieron estudios ultra- 
sonográficos de 169 pacientes después de la 
miomectomía. De acuerdo con índices mio- 
metriales, ellos concluyeron que la cicatriza- 
ción de la herida en general finalizaba en tres 
meses. No existen estudios clínicos que investi- 
guen la rotura uterina después de un embarazo 
y por lo tanto no se conoce el mejor método 
para concluir el embarazo después de una mio- 
mectomía (American College of Obstetricians 
and. Gynecologists, 2008a). En estos casos lo 
más importante es la sensatez del médico e 
individualizar cada caso. 


Miomectomía vaginal para 
leiomiomas prolapsados 


El prolapso de un leiomioma submucoso 
pediculado es poco frecuente pero sucede. La 
miomectomía vaginal por lo general es un pro- 
cedimiento sencillo y a menudo curativo para 
la paciente. En algunos casos basta con torcer 
el leiomioima en su base para extirparlo. El 
diámetro del pedículo y el dolor en la paciente 
son los que dictan si la extracción se puede lle- 
var a cabo de forma segura y cómoda en forma 
ambulatoria o en el quirófano. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En muchos casos el diagnóstico de un leio- 
mioma submucoso pediculado es evidente, así 
como el tamaño del leiomioma prolapsado. 
Sin embargo, puesto que muchas de estas 
pacientes acuden con una hemorragia uterina 
anormal, vale la pena buscar otras causas de 
este trastorno. En otros casos, el prolapso par- 
cial del leiomioma a través del cuello uterino 
impide evaluar el tamaño del leiomioma, y 
en otros el tumor es de origen desconocido. 
Ciertos estudios imagenológicos como la 
ecografía transvaginal o transabdominal ayu- 
dan a proporcionar información adicional 
de la exploración pélvica. De manera espe- 
cífica, ofrecen información sobre el tamaño 
del útero, su forma y el grado de patología 
por leiomiomas u otros problemas. También 
se debe considerar la posibilidad de obtener 
una biopsia en cualquier tumor de causa des- 
conocida. Para este fin se utiliza la pinza para 
biopsia de Tischler (fig. 29-15, p. 750). En 
caso necesario, se aplica solución de Monsel 
para detener la hemorragia en el sitio donde se 
obtiene la biopsia de manera similar a la biop- 
sia colposcópica. 


Consentimiento informado 


El riesgo de complicaciones en una miomec- 
tomía vaginal es reducido. Es posible resecar 
la pared uterina y lesionar algunos órganos 
intraabdominales. Otros riesgos son una 
hemorragia incontrolable y fracaso del pro- 
cedimiento. También es importante informar 
antes a la paciente sobre la histerectomía y sus 
consecuencias. El prolapso de leiomiomas rara 
vez recurre pero puede ocurrir cuando existen 
otros leiomiomas submucosos o bien se for- 
man dentro del útero. 


Preparación de la paciente 


En la mujer sana se necesita una preparación 
mínima para la miomectomía vaginal. No obs- 
tante, en caso de anemia moderada o grave, es 
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importante mejorar el estado hemodinámico 
de la paciente cuando se encuentra sintomá- 
tica, inestable o está siendo llevada al quirófano 
para el procedimiento. La anemia se corrige 
con una transfusión de sangre, hierro oral o 
ambas. Este tipo de reanimación varía según la 
persona y la situación clínica y se describe con 
detalle en el capítulo 40 (p. 1006). En caso 
de fiebre o de sospecha de infección del leio- 
mioma prolapsado o de la parte baja del aparato 
genital, se instituyen antibióticos de amplio 
espectro antes de la miomectomía vaginal. 
Las mejores opciones se describen en el 


cuadro 3-31 (p. 103). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La paciente se coloca en posición de litoto- 
mía dorsal. La miomectomía vaginal se lleva 
a cabo bajo anestesia general o regional, con 
bloqueo intracervical o paracervical, sedación 
consciente o sin anestesia o analgesia. Para las 
mujeres que son trasladadas al quirófano en el 
hospital de los autores se prefiere la anestesia 
general por varias razones. En primer lugar, a 
menudo se realiza una histeroscopia después 
de la miomectomía vaginal para examinar la 
cavidad uterina o el estado del pedículo. En 
segundo lugar, muchos de los leiomiomas son 
voluminosos y requieren cierta manipulación 
o retracción vaginal para ser extirpados. 

Con la paciente relajada, se realiza un exa- 
men para evaluar el tamaño del leiomioma 
prolapsado; su ubicación, longitud y espesor 
del pedículo y la anatomía pélvica general. A 
continuación se prepara la vagina y se intro- 
duce una sonda de Foley en la vejiga. 


O Ligadura del leiomioma. Se coloca 
un espejo vaginal con pesario de Auvard para 
retraer la pared vaginal posterior. A continua- 
ción se utilizan retractores de Heaney para 
retraer las paredes laterales y la pared vaginal 
anterior. El leiomioma prolapsado se sujeta 
con una pinza de un solo diente. Se aplica 
tracción al leiomioma para llegar al pedículo 
(fig. 4-11.1). Es importante evitar la trac- 
ción excesiva del leiomioma. La razón es que 
es posible invertir la pared uterina en el sitio 
donde se fija el pedículo, con el peligro de rese- 
car la pared uterina al seccionar el pedículo. 
Además, la tracción exagerada puede arrancar 
el tumor antes de ligar el pedículo muscular, 
provocando una hemorragia. 

El pedículo se liga con doble ligadura de 
absorción lenta. En esta situación funcionan 
bien las asas con un propulsor de nudos (como 
el que se utiliza en las laparoscopias), puesto 
que desde el punto de vista técnico es difícil 
hacer nudos por el tamaño del leiomioma, la 
longitud del pedículo (o su ausencia) y el espa- 
cio limitado en el que se debe trabajar. 


FIGURA 41-11.1 Exposición de un leio- 
mioma prolapsado y ligadura del pedículo. 


O Extirpación del leiomioma. A conti- 
nuación se corta el pedículo en un punto distal 
a la ligadura para evitar el deslizamiento de la 
misma (fig. 41-11.2). Una vez que se secciona 
por completo el pedículo, el leiomioma pro- 
lapsado se libera y el pedículo se retrae hacia la 
cavidad uterina (fig. 41-11.3). Otra opción es 


cu 


at 


FIGURA 41-11.2 Sutura del asa ceñida y 
corte del pedículo. 
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1 Ny 


FIGURA 41-11.3 Terminación de la escisión 
del leiomioma. 


cortar el pedículo por electrocirugía sin colo- 
car una ligadura, o bien torcer el leiomioma en 
el pedículo cuando éste no es excesivamente 
grueso. 

Como ya se mencionó, en el hospital del 
autor por lo general se realiza una histeros- 
copia después de extraer el leiomioma para 
evaluar la hemostasia y la cavidad uterina. Sin 
embargo, este paso se puede omitir. 


POSOPERATORIO 


Después de una miomectomía vaginal por un 
leiomioma prolapsado pediculado, no se nece- 
sitan cuidados especiales fuera de la vigilancia 
posoperatoria habitual. Las pacientes que son 
llevadas al quirófano se someten a los mismos 
cuidados que cualquier paciente sometida a 
una cirugía ambulatoria. 


Histerectomía 
abdominal 


Es una de las operaciones ginecológicas reali- 
zada con mayor frecuencia, con casi 600 000 
pacientes sometidas al procedimiento cada año 
en Estados Unidos (Whiteman, 2008). Los 
motivos para la histerectomía varían e inclu- 
yen tanto causas benignas como malignas. De 
las indicaciones por enfermedades benignas, 
los leiomiomas sintomáticos y el prolapso de 
órganos pélvicos son los más comunes, aun- 
que también son relativamente frecuentes la 
hemorragia anormal, la endometriosis, el dolor 
pélvico crónico y las neoplasias premalignas. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Se pueden requerir diversas pruebas para lle- 
gar al diagnóstico preoperatorio dependiendo 
del contexto clínico, se revisan en los capítulos 
respectivos de dichas enfermedades. Antes de 
la histerectomía todas las pacientes requieren 
detección sistemática con Papanicolaou y los 
resultados anormales de valoración del cáncer 
cervicouterino antes de la intervención qui- 
rúrgica (cap. 29, p. 745). De manera similar, 
las mujeres con riesgo de cáncer endometrial 
y cuya indicación incluye a la hemorragia 
anormal, por lo general también son objeto de 
detección sistemática antes de la intervención 
quirúrgica (cap. 8, p. 223). 


Acceso para histerectomía 


La histerectomía puede llevarse a cabo con un 
acceso abdominal, vaginal, laparoscópico o 
robótico, y la selección está influenciada por 
muchos factores. Por ejemplo, las propiedades 
físicas del útero y la pelvis, las indicaciones 
quirúrgicas, presencia o ausencia de altera- 
ción de los anexos, los riesgos quirúrgicos, los 
costos, la hospitalización, la duración de la 
recuperación, también se sopesan los recursos 
hospitalarios, la destreza del cirujano y la cali- 
dad de vida prevista en el posoperatorio, una 
vez que se planea la histerectomía. Cada uno 
de estos métodos conlleva diversas ventajas y 
desventajas. 


Histerectomía abdominal 
Casi 


Unidos se realizan a través de una incisión 
abdominal (Farquhar, 2002). Se puede elegir 
una incisión transversa o vertical, dependiendo 


todas las histerectomías en Estados 


de la situación clínica (Secciones 41-1 y 41-2, 
pp. 1020 y 1022). En general, cuando el útero 
es grande, se prefiere una incisión vertical en 
la línea media para obtener un espacio quirúr- 
gico suficiente. 
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La histerectomía abdominal brinda la 
máxima capacidad de manipulación de órga- 
nos pélvicos y por ello se prefiere si se anticipa 
encontrar órganos pélvicos grandes o adheren- 
cias extensas. Un acceso abdominal permite el 
acceso a los ovarios si se planea realizar oofo- 
rectomía, al espacio de Retzius o espacio pre- 
sacro cuando se planea llevar a cabo en forma 
simultánea procedimientos de uroginecología, 
o bien a la porción superior del abdomen para 
la clasificación por etapas del cáncer. La his- 
terectomía abdominal por lo general requiere 
menos tiempo quirúrgico que la histerectomía 
laparoscópica y no necesita instrumentos avan- 
zados o experiencia en laparoscopia (Falcone, 
1999). 

No obstante, la histerectomía abdominal se 
vincula con una recuperación y estancia hos- 
pitalaria más prolongadas, aumento del dolor 
de la incisión y mayor riesgo de fiebre pos- 
operatoria e infección de la herida quirúrgica 
(Johns, 1995; Marana, 1999; Nieboer, 2009). 
En comparación con la vaginal, la histerecto- 
mía abdominal se vincula con mayor riesgo de 
transfusiones y lesiones ureterales, pero menor 
riesgo de hemorragia posoperatoria y lesión 


vesical (Harris, 1996). 
Histerectomía vaginal 


Este acceso suelen elegirlo los cirujanos si los 
órganos pélvicos son pequeños, si no se prevén 
adherencias extensas, no se espera enfermedad 
significativa de los anexos y si hay prolapso 
de órganos pélvicos. Cuando se compara este 
acceso con la histerectomía abdominal, las 
mujeres se benefician más a menudo por una 
recuperación más rápida y disminución de los 
días de estancia hospitalaria, de los costos y del 
dolor posoperatorio. 


Histerectomía por laparoscopia 


Este acceso por lo general se elige para mujeres 
con órganos pélvicos pequeños, en las que no 
se esperan adherencias extensas, en presencia 
de descenso uterino escaso y cirujanos diestros 
en las técnicas laparoscópicas. Aunque la recu- 


Trompa 
de Falopio 


Cuerpo 
del útero 


Cuello 
del útero 


peración de la paciente, la estancia hospitalaria 
y la calificación posoperatoria del dolor son 
comparables con las de la histerectomía vagi- 
nal, este acceso permite una visión y acceso 
mayores al abdomen y pelvis. Esto pudiera 
ser ventajoso cuando se planea una ooforec- 
tomía o si se encuentra hemorragia o adheren- 
cias leves. Sin embargo, la laparoscopia por lo 
general requiere tiempos quirúrgicos más pro- 
longados y equipo más costoso. Además, se ha 
vinculado con mayores tasas de lesión ureteral 
(hasta de 14%) en comparación con las his- 
terectomías abdominales (0.4%) o vaginales 
(0.2%) (Harkki-Siren, 1997a,b). Puede con- 
siderarse la realización de histerectomía vagi- 
nal asistida por laparoscopia en aquellos casos 
donde uno o más factores son susceptibles 
de manipulación laparoscópica y así, una vez 
corregidos, permiten concluir la histerectomía 
por vía vaginal. 


Selección del acceso 


En suma, si todos los factores son equivalen- 
tes, debe considerarse la histerectomía vagi- 
nal (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009b). No obstante, cuando 
hay órganos pélvicos grandes, riesgo de cán- 
cer, adherencias extensas o poco descenso del 
útero, puede requerirse una histerectomía 
abdominal o laparoscópica. Es digno de men- 
ción que la experiencia quirúrgica participa en 
la toma de decisiones y dicta vehementemente 
el acceso seleccionado. 


Histerectomía total en 
comparación con la supracervical 


Antes de la histerectomía, suele discutirse con 
las pacientes la decisión de extirpar en forma 
simultánea el cuello uterino. La histerectomía 
puede incluir ablación del cuerpo y el cuello, 
lo que se conoce como histerectomía total, 
o quizá sólo del cuerpo uterino, lo que se 
conoce como histerectomía supracervical (fig. 
41-12.1). La denominación histerectomía sub- 
total se refiere al tipo supracervical pero no es 
el término preferido. 


[] Histerectomía supracervical 


Ll] Histerectomía total 


Ml 
LJ | |) Histerectomía total con 
salpingooforectomía 
bilateral 


FIGURA 41-12.1 Clasificación de la histerectomía. 
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Durante la última mitad del siglo xx casi 
siempre se llevaba a cabo la histerectomía 
total. La técnica supracervical se reservaba 
para pacientes en quienes la ablación del cuello 
uterino aumentaba el riesgo de hemorragia, el 
daño de órganos vecinos o un mayor tiempo 
quirúrgico. No obstante, la mejoría sugerida 
en los síntomas urinarios y la conservación de 
la función sexual se atribuyen a la conservación 
del cuello y ello dio origen a una tendencia 
hacia la histerectomía supracervical desde el 
decenio de 1980 (Kilkku, 1983, 1985). Sus 
proponentes sugieren que el cuello uterino 
provee un importante factor de estabilización 
del soporte pélvico y que el plexo nervioso de 
Frankenháuser puede alterarse durante la his- 
terectomía total y producir disfunción vesical, 
intestinal o sexual. Además, sus defensores 
arguyen que este método disminuye la lesión 
de órganos pélvicos circundantes y los tiempos 
quirúrgicos, en especial en la histerectomía por 
laparoscopia (Baggish, 2005). 

Sin embargo, en los estudios con asig- 
nación al azar no se han podido encontrar 
diferencias en la función sexual o urinaria 
después de la histerectomía total abdominal o 
la supracervical (Gimbel, 2005a; Kupperman, 
2005; Roussis, 2004; Thakar, 2002). Además, 
Learman et al. (2003) no encontraron dife- 
rencias estadísticamente significativas entre 
las dos en complicaciones quirúrgicas y resul- 
tados clínicos durante dos años de vigilancia. 
Por lo tanto, puede haber hemorragia crónica 
después de la histerectomía supracervical. Diez 
a 20% de las mujeres aun notará hemorragia 
vaginal, supuestamente por retención de endo- 
metrio ístmico después de la histerectomía. La 
mayoría de estas pacientes termina en cervicec- 
tomía uterina (Gimbel, 2005b; Okaro, 2001). 
Los procedimientos de ablación o extracción 
del centro del conducto endocervical pueden 
ayudar a prevenir esa complicación (Jenkins, 
2004; Schmidt, 2011). 

Los críticos de la histerectomía supracer- 
vical también han observado persistencia del 
riesgo de cáncer en el muñón de cuello uterino. 
Sin embargo, el riesgo de cáncer cervicoute- 
rino en esas mujeres es comparable con el de 
aquellas sin histerectomía y el pronóstico del 
cáncer del muñón del cuello uterino es similar 
al de aquellas con útero completo (Hannoun- 
Levi, 1997; Hellstrom, 2001; Silva, 2004). 

En suma, la histerectomía supracervical 
abdominal no ofrece ventaja distintiva com- 
parada con la total (American College of Obs- 
tetricians and Gynecologists, 2007). Los riesgos 
de hemorragia persistente después de la inter- 
vención quirúrgica pueden desalentar a las 
pacientes y médicos acerca de su utilización. 


Consentimiento informado 


La histerectomía constituye un tratamiento 
seguro y eficaz para la mayoría de las muje- 
res, que por lo general lleva a una calidad de 


vida posoperatoria y un resultado psicológico 
mejores (Hartmann, 2004; Thakar, 2004). Sin 
embargo, se pueden lesionar órganos pélvicos 
durante la intervención quirúrgica. Las lesio- 
nes más frecuentemente citadas son las vascu- 
lares, vesicales y ureterales. Por lo general se 
revisan los riesgos de hemorragia y transfusión 
con la paciente antes de su intervención qui- 
rúrgica. 


Ooforectomía bilateral 
concomitante 


La histerectomía suele hacerse junto con otros 
procedimientos quirúrgicos. De los más fre- 
cuentes son la reconstrucción pélvica y la sal- 
pingooforectomía bilateral. 

En Estados Unidos (Asante, 2010) los ova- 
rios se extirpan profilácticamente en casi 40% 
de las pacientes sometidas a histerectomía por 
indicaciones benignas. En mujeres menores de 
40 años por lo general se conservan los ovarios, 
dado que es alto el número de años de produc- 
ción hormonal esperado. En aquellas mayores 
de 50 años es común la ooforectomía bilate- 
ral. Sin embargo, en quienes se encuentran en 
su quinto decenio de la vida la decisión de la 
ablación profiláctica de los ovarios es tema de 
controversia. 

Los proponentes de la ooforectomía profi- 
láctica arguyen que el procedimiento elimina el 
riesgo de cáncer ovárico futuro y se calcula que 
previene 1 000 nuevos casos de cáncer ovárico 
al año (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008b). Además, las mujeres que 
conservan sus ovarios suelen requerir interven- 
ción quirúrgica futura por enfermedad ovárica 
benigna subsiguiente y ese riesgo va de 1 a 5% 
(Bukovsky, 1988; Zalel, 1997). De manera 
específica, las mujeres con endometriosis, en- 
fermedad pélvica inflamatoria y dolor pélvico 
crónico tienen mayor riesgo de ser sometidas 
a una nueva cirugía. Por último, la duración de 
una producción ovárica considerable de estró- 
genos se acorta después de la histerectomía. 
Por ejemplo, Siddle er a/. (1987) notaron que 
la edad promedio de aparición de insuficiencia 
ovárica en un grupo sometido a histerectomía 
era de 45 años, significativamente antes que 
la de 49 años en un grupo control que no se 
sometió a intervención quirúrgica. 

Es importante que en las mujeres que con- 
servan sus ovarios, el riesgo de cáncer ovárico 
disminuye de 40 a 50% con sólo la histerec- 
tomía (Chiaffarino, 2005; Green, 1997). Las 
desventajas adicionales de la ooforectomía 
incluyen los efectos a largo plazo del hipoes- 
trogenismo, como los riesgos de osteoporosis 
y arteriopatía coronaria. Parker et al. (2005) 
notaron un incremento en la tasa de super- 
vivencia hasta los 80 años después de his- 
terectomía en mujeres de 50 a 54 años con 
conservación de los ovarios (62%) en compa- 
ración con las que eligieron la ooforectomía 
sin tratamiento de reposición de estrógenos 


(ERT, estrogen replacement therapy) (54%). 


Si bien esas cifras se tornaron casi equivalen- 
tes en quienes decidieron hacerse ooforecto- 
mía y recibir ERT posoperatorio, ha habido 
preocupaciones acerca del cumplimiento con 
este régimen terapéutico. Castelo Branco et 
al. (1999) encontraron que después de cinco 
años de vigilancia posterior a la histerectomía 
y ooforectomía, sólo 33% de las mujeres aún 
continuaba con ERT. La mayoría lo interrum- 
pió por preocupaciones en cuanto al cáncer. 

Además de la pérdida de estrógenos, se 
pierde la producción ovárica de andrógenos. 
Sin embargo, no se ha establecido por com- 
pleto su importancia en las etapas avanzadas 
de la vida (Olive, 2005). El American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2008b) reco- 
mienda contemplar la posibilidad de conservar 
los ovarios sanos en las mujeres premenopáusi- 
cas que no tienen un riesgo genético mayor de 
padecer cáncer ovárico. 


Preparación 
de la paciente 


En vista del riesgo de celulitis del muñón vagi- 
nal en el posoperatorio y de infecciones urina- 
rias después de la histerectomía, estas pacientes 
reciben profilaxis antimicrobiana con una 
cefalosporina de primera o segunda genera- 
ción. Estas y otras opciones adecuadas se des- 
criben en el cuadro 39-6 (p. 959). El riesgo 
de lesión intestinal durante la histerectomía 
es bajo. En consecuencia, para la mayoría de 
las mujeres es suficiente una enema adminis- 
trada antes de la intervención quirúrgica para 
evacuar el recto. Puede estar indicada la pre- 
paración más amplia si se prevén adherencias 
pélvicas extensas. Asimismo, la profilaxis de la 
tromboembolia venosa se describe en el cuadro 


39-9 (p. 962) 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La histerectomía abdominal se realiza por lo 


común bajo anestesia general. Se coloca a la 
paciente en decúbito dorsal, se inserta una 
sonda de Foley y se lleva a cabo la preparación 
quirúrgica del abdomen y la vagina. 


O Acceso abdominal. Se puede usar una 
incisión transversa o vertical para la histerecto- 


mía y los factores clínicos influyen en su selec- 
ción (Sección 41-1, p. 1020). 


O Exposición. Después del acceso a la cavi- 
dad abdominal se coloca un separador de auto- 
retención como el de O'Connor-O Sullivan 
o el de Balfour. Se exploran la pelvis y el 
abdomen visualmente y en forma manual y 
se separa el intestino del campo quirúrgico 
por medio de compresas de vientre. Se sujeta 
el útero y se eleva fuera de la pelvis. Si hay 
adherencias extensas, se restablecen las relacio- 


Cirugías para trastornos ginecológicos benignos 


FIGURA 41-12.2 Corte transversal de ligamento redondo. 


nes anatómicas normales para facilitar la inter- 
vención quirúrgica. La histerectomía puede ser 
realizada por un cirujano, pero por lo general 
están presentes dos, cada uno suele realizar la 
mitad de la intervención a cada lado del útero. 


FIGURA 41-12.3 Abertura de la hoja anterior de ligamento ancho. 


O Corte transversal del ligamento 
redondo. Se colocan pinzas de Kelly curvas a 
ambos lados a través de las trompas de Falopio 


y ligamento uteroovárico, justo por fuera del 
útero (fig. 41-12.2). 


La histerectomía empieza seccionando en 
la parte media uno de los ligamentos redon- 
dos. De esta manera se penetra en el retroperi- 
toneo para identificar al uréter y además para 
tener acceso a la arteria uterina y el ligamento 
cardinal para cortarlos más adelante. Se coloca 
un punto de sutura transfictivo con material de 
absorción lenta calibre O casi 1 cm proximal, y 
otro, 1 cm distal al sitio de corte planeado. Las 
suturas se sujetan con hemóstatos y se dirigen 
hacia arriba y afuera para crear tensión sobre el 
segmento interpuesto del ligamento redondo. 
Se corta el ligamento en sentido caudal en los 
primeros 1 a 2 cm del ligamento ancho. 


O Hojas del ligamento ancho. Con esta 
acción se separa el ligamento ancho dando 
origen a las hojas anterior y posterior. Entre 
ellas se observa tejido conjuntivo areolar. Los 
bordes internos y externos de la hoja anterior 
se sujetan con pinzas atraumáticas sin dientes. 
La tensión sobre esos bordes se dirige hacia 
arriba y afuera. La hoja anterior elevada se 
corta en una línea curva hacia abajo y hacia la 
línea media hasta el nivel del pliegue vesico- 
uterino (fig. 41-12.3). Los últimos dos pasos 
se repiten en el lado contralateral. En este 
punto, es conveniente identificar los uréteres 
en el espacio retroperitoneal. Lo mejor es hacer 
esto antes de colocar las pinzas en los tejidos. 
Una vez que se identifican los uréteres, se abre 
la hoja posterior del ligamento ancho de cada 
lado. Una vez que se alejó el uréter del campo 
quirúrgico, se hace una incisión en la hoja pos- 
terior del ligamento ancho que se extiende en 
sentido inferomedial hacia los ligamentos ute- 
rosacros. La figura 41-12.4 muestra el aspecto 
del ligamento ancho y los anexos después de 
estos pasos. 


O Conservación ovárica. Con las hojas 
del ligamento ancho abiertas, si se van a con- 


FIGURA 41-12.4 Conservación del ovario. 
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servar los ovarios, el cirujano puede introducir 
su dedo índice bajo la trompa de Falopio y el 
ligamento uteroovárico. Ya se había colocado 
una pinza de Kelly al inicio de la intervención 
a través de la trompa de Falopio y el ligamento 
uteroovárico y yace en ubicación proximal al 
dedo del cirujano. Se colocan dos pinzas de 
Heaney y otras apropiadas al lado del dedo, 
ambas dirigidas hacia el útero (fig. 41-12.4). 

Se retira el dedo del cirujano y se realiza 
una incisión en el segmento interpuesto de 
la trompa de Falopio y el ligamento utero- 
ovárico entre la pinza de Heaney medial y la 
de Kelly (línea punteada). Se coloca sutura 
libre de absorción lenta, calibre O alrededor de 
la más externa de las dos pinzas de Heaney. 
Conforme se anuda de manera segura el 
material de sutura, se retiran las dos pinzas. 
Se coloca un punto transfictivo alrededor del 
pedículo sostenido por la pinza de Heaney 
restante (fig. 40-38, p. 1004). Esta sutura se 
sitúa por arriba y distal respecto de la primera 
ligadura. Conforme se aprieta el nudo en su 
lugar, se retira la pinza de Heaney. Se deja la 
pinza Kelly en su lugar; ahora los anexos están 
separados del útero. 


O Ooforectomía. Si se van a extirpar los 
anexos, se sujetan la trompa de Falopio y el 
ovario con una pinza de Babcock y se elevan 
alejándose del ligamento infundibulopélvico 
(IP) (fig.41-12.5). Se incide el peritoneo por 
fuera de este ligamento y se extiende el corte en 
dirección cefálica y lateral. El peritoneo medial 
al ligamento IP se incidió antes como parte del 
corte de la hoja posterior del ligamento ancho. 

Con el ligamento IP ahora aislado, se 
le pueden colocar pinzas de Heaney curvas 
alrededor. Como con los ligamentos utero- 
ováricos, se colocan dos pinzas laterales al sitio 
planeado de incisión y una medial. Se dirigen 
las curvaturas de esas pinzas hacia el sitio de la 
incisión planeada. 

Una vez que se han colocado las pinzas, se 
corta el ligamento IP y se liga (línea punteada), 
como en el paso 6, esto es, se coloca una sutura 
de libre absorción lenta calibre O alrededor 
de la más proximal de las pinzas de Heaney. 
Conforme se anuda esta sutura con seguridad, 
se retira la pinza proximal. Se aplica un punto 
de sutura transfictivo alrededor de la pinza de 
Heaney restante, arriba y distal respecto de 
la primera sutura. Conforme se anuda el mate- 
rial de sutura, se retira la pinza de Heaney 
restante. 

Ahora el anexo está libre de la pared pélvica 
lateral y su mayor movilidad puede obstaculi- 
zar la intervención quirúrgica. Por ese motivo, 
los anexos suelen sujetarse con la pinza Kelly 
localizada todavía en el ligamento uteroovárico 
o simplemente se extirpan y retiran. 


O Colgajo vesical. Se dirige la atención 
a la vejiga. Se corta el peritoneo que une el 
borde superior de la vejiga al istmo uterino 


cuando se abrió la hoja anterior del ligamento 
ancho. Hay sólo tejido conjuntivo areolar 
laxo uniendo la cara posterior de la vejiga y la 
anterior del istmo uterino y el cuello. Existen 
varias técnicas para movilizar la vejiga aleján- 
dola del istmo y cuello uterino. En el hospital 
del autor, el método preferido es la disección 
cortante. El pliegue vesicouterino se sujeta y se 
eleva para crear tensión entre éste y el cuello 
uterino en el fondo. Al mismo tiempo, se crea 
contratracción, jalando en sentido superior las 
pinzas de Kelly, colocadas previamente en el 
fondo. A continuación se cortan con tijeras 
finas de Metzenbaum las bandas de tejido con- 
juntivo dentro de este espacio vesicouterino. 
La incisión de estas bandas se mantiene cerca 
del cuello uterino para evitar una cistostomía. 
La disección cortante es especialmente útil 
para pacientes sometidas a cesáreas previas que 
tienen tejido cicatrizal conectando la superficie 
posterior de la vejiga con la superficie anterior 
del útero. 

Otra opción para movilizar la vejiga es 
envolver al útero con la mano y utilizar el dedo 
pulgar para ejercer presión delicada bajo la 
vejiga y contra el cuello uterino. Esta presión 
se dirige en sentido inferior hacia la vagina. De 
la misma manera, se puede utilizar una barra 
con esponja para crear esta presión. 


O Arterias uterinas. Luego se identifican 
las arterias uterinas a lo largo de las caras late- 
rales del útero a nivel del istmo. Del ligamento 
ancho queda una cantidad variable de perito- 
neo posterior y tejido areolar laxo que rodea 
los vasos uterinos. La incisión de este tejido 
desde la parte que rodea a un vaso se denomina 
esqueletonización. Esta estrategia finalmente 
crea un volumen más pequeño de tejido conte- 
nido en el pedículo vascular que se va a pinzar. 
Cuando el pedículo es más grande, la presión 
producida al hacer el nudo se desperdicia en el 


tejido circundante y permite la retracción de la 
arteria uterina antes de ligarla. 

Para esqueletonizar, el cirujano sujeta el 
tejido excesivo con una pinza lisa y fina y lo 
retrae con delicadeza en sentido lateral ale- 
jándolo de los vasos. Este tejido se corta con 
tijeras curvas de Metzenbaum cerca del útero, 
empezando en la parte superior y procediendo 
en sentido inferior hacia los vasos. 

Una vez que concluye la esqueletonización, 
se colocan dos pinzas curvas de Heaney en los 
vasos uterinos por debajo del sitio en el que 
se planea seccionar los vasos. Las puntas de 
las pinzas se colocan horizontalmente atrave- 
sando el eje vertical de los vasos uterinos (fig. 
41-12.6). Se coloca una tercera pinza curva 
por arriba de la incisión planeada, cuya punta 
atraviesa los vasos en un ángulo de casi 45". 
A continuación se cortan transversalmente los 
vasos uterinos. 

Se aplica un punto con material de absor- 
ción lenta calibre O bajo la punta de la pinza 
más baja y con los extremos de la sutura se 
rodea el cuerpo de la pinza. Conforme se anuda 
el material de sutura, se abre la pinza intermedia 
de las tres y se cierra de inmediato; a continua- 
ción se retira la pinza más baja. Se coloca un 
punto por arriba de la primera sutura y bajo la 
pinza intermedia. Conforme se aprieta el nudo, 
se retira esa pinza. Se deja la pinza superior en 
su lugar para prevenir una hemorragia vascu- 
lar proveniente de la rica circulación colateral 
uterina. 


(D Amputación del fondo uterino. Des- 
pués de la ligadura bilateral de las arterias 
uterinas, si el útero es grande y voluminoso se 
separa en forma cortante del istmo y el cuello. 
Después de retirar el cuerpo, se colocan pinzas 
de Kocher de un solo diente sobre las paredes 
anterior y posterior del istmo uterino para ele- 


var el cuello. 


FIGURA 41-12.5 Ooforectomía. 
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FIGURA 41-12.6 Ligadura de la arteria uterina. 


O Incisión de los ligamentos cardi- 
nales. Estos ligamentos yacen a los lados del 
útero y son inferiores con relación a los vasos 
uterinos. Se usa una pinza de Heaney recta para 


FIGURA 41-12.7 Corte transversal del ligamento cardinal. 


sujetar el ligamento cardinal (fig. 41-12.7). 
Conforme se sujeta el ligamento con la pinza 
de Heaney, se orienta ésta en forma paralela 
al lado del útero que corresponda. Mientras la 


pinza se cierra lentamente, se aleja ligeramente 
del eje vertical del útero. Con un bisturí se 
secciona la porción del ligamento cardinal sos- 
tenida por la pinza. A continuación se colocan 
puntos simples transfictivos con material de 
absorción lenta calibre O debajo de la pinza, 
se anuda y la pinza se retira. A continuación se 
realiza el mismo corte del ligamento cardinal 
del lado opuesto. 

Puesto que el ligamento cardinal tiene una 
longitud vertical y es muy vascularizado, en 
ocasiones es necesario repetir el paso 11 varias 
veces. De esta manera el ligamento cardinal se 
liga desde la parte superior hasta la inferior y 
hasta la cara lateral del cuello uterino. 


O Corte transversal del ligamento 
uterosacro. En este punto, los ligamen- 
tos uterosacros son las únicas estructuras de 
soporte restantes aún adheridas al útero (fig. 
41-12.8). Estos ligamentos se sienten y obser- 
van mejor con tracción uterina en sentido 
superior. Cada ligamento se sujeta con una 
pinza de Heaney recta cerca de su inserción 
uterina. Por la proximidad estrecha del uré- 
ter, es importante que esas pinzas se coloquen 
tan cerca del útero como sea posible. Se corta 
el ligamento en ubicación medial a la pinza, 
se aplica un punto de sutura transfictivo y se 
retira la pinza. 


0 Acceso a la vagina. En este punto, 
el cirujano puede hacer palpación manual a 
través de las paredes vaginales anterior y pos- 
terior para identificar el nivel más bajo del cue- 


FIGURA 41-12.8 Corte transversal del ligamento uterosacro. 
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FIGURA 41-12.9 Extirpación del útero. 


llo uterino. Ahí se utilizan pinzas de Heaney 
curvas para sujetar juntas las paredes vaginales 
anterior y posterior en un punto apenas debajo 


del cuello (fig. 41-12.9). 


O) Extracción del útero. Se incide el tejido 
vaginal por arriba del nivel de las pinzas. Este 
procedimiento separa al útero de la pelvis. Se 
colocan puntos transfictivos bajo las pinzas de 
Heaney, que posteriormente se retiran. 


(1 Cierre del muñón vaginal. Para sus- 
pender la cúpula vaginal al pedículo del liga- 
mento uterosacro ipsolateral, se utiliza material 
de absorción lenta calibre 0 (fig. 41-12.10). 
Esta sutura incorpora las paredes vaginales 
anterior y posterior con la porción distal del 
ligamento uterosacro y ayuda a prevenir el 
prolapso del muñón después de la cirugía. 
Los hilos de sutura se dejan largos y se sos- 
tienen con pinzas hemostáticas. Al traccionar 
las pinzas hacia arriba y hacia un lado, se eleva 
el muñón vaginal. Los bordes vaginal anterior y 
posterior seccionados se reaproximan con varios 


puntos con forma de ocho o con puntos con- 
tinuos y anclados utilizando material de sutura 
calibre O de absorción lenta. El peritoneo que 
cubre el borde vaginal posterior se debe incluir 
en esta sutura para reducir el riesgo de hemo- 
rragia posoperatoria proveniente del muñón 
vaginal. La línea del pedículo se inspecciona 
a ambos lados en busca de hemorragia. Por 
último, se cortan los hilos laterales. 


O Cierre de la herida. La incisión abdo- 
minal se cierra como se describe en las seccio- 
nes 41-10 41-2 (p. 1021). 


POSOPERATORIO 


Después de la histerectomía abdominal se 
brindan los cuidados de cualquier operación 
abdominal mayor (cap. 39, p. 962). La hospi- 
talización varía por lo general de uno a cuatro 
días y el retorno de la función intestinal nor- 
mal y la fiebre posoperatoria suelen dictar su 
duración. La actividad posoperatoria en gene- 
ral puede individualizarse, pero suele retrasarse 
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FIGURA 41-12.10 Cierre de la cúpula vaginal. 


el coito hasta cuatro o seis semanas después de 
la intervención para permitir la cicatrización 
de la cúpula vaginal. 

Es frecuente la fiebre posoperatoria des- 
pués de la histerectomía abdominal y su fre- 
cuencia es mucho mayor a la observada con el 
acceso vaginal o laparoscópico (Peipert, 2004). 
Con frecuencia la fiebre no tiene explicación, 
pero son frecuentes las infecciones pélvicas. 
Además, deben sospecharse infecciones de la 
herida quirúrgica abdominal, de vías urinarias 
y neumonía y su evaluación se describe en el 
capítulo 39 (p. 971). Por la elevada tasa de 
fiebre inexplicable que se resuelve espontánea- 
mente, es razonable la observación durante 24 
a 48 h en casos de elevación leve de la tempe- 
ratura. Otra opción es empezar el tratamiento 
con antibióticos. Se puede seleccionar una 
cefalosporina de segunda generación y en el 
cuadro 3-31 (p. 103) se describen otras opcio- 
nes adecuadas. Pueden estar indicadas pruebas 
adicionales, que incluyen ecografía transvagi- 
nal o tomografía computarizada, si se sospecha 
un hematoma o absceso pélvico. 


Histerectomía vaginal 


En general, la histerectomía vaginal ofrece una 
recuperación más rápida de la paciente, tiempo 
quirúrgico y hospitalización más breves, así 
como menor morbilidad quirúrgica. En forma 
ideal se usa cuando los órganos pélvicos son 
pequeños, hay cierto grado de descenso ute- 
rino y no se requiere acceso a la porción alta 
del abdomen. Este acceso no suele elegirse para 
pacientes con pelvis estrecha o adherencias pél- 
vicas significativas. 


PREOPERATORIO 


La valoración, el consentimiento informado y 
la preparación de la paciente son similares a los 
de la histerectomía abdominal (Sección 41-12, 


p. 1045). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de administrar anestesia general o 
regional, la paciente se coloca en posición de 
litotomía dorsal alta para evitar lesionar los ner- 
vios ciático, crural, o ciático poplíteo externo 
(fig. 40-6, p. 985). Se prepara quirúrgicamente 
la vagina y se vacía la vejiga. Algunos cirujanos 
prefieren esperar hasta terminar la preparación 
antes de introducir una sonda de Foley. Se 
coloca un retractor de ángulo recto o de otro 


FIGURA 41-13.1 Disección cortante de la mucosa vaginal. 
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tipo a lo largo de la pared vaginal anterior y en 
la parte posterior se coloca un espejo vaginal 
con pesario de Auvard. 


O Incisión de la pared vaginal. Se uti- 
liza una pinza de Lahey para sujetar los labios 
anterior y posterior del cuello uterino y juntar- 
los. Se inyectan circunferencialmente bajo la 
mucosa entre 10 y 15 ml de solución salina con 
vasopresina (20 U en 30 a 100 ml de solución) 
o lidocaína al 0.5% con adrenalina (dilución 
1:200 000) por arriba de la unión cervicovagi- 
nal pero debajo del borde inferior de la vejiga. 
Se identifica el borde inferior de la vejiga como 
un surco en el epitelio vaginal suprayacente y 
puede acentuarse por desplazamiento hacia 
adentro y afuera del cuello (Sheth, 2005). La 
inyección de sustancias vasoconstrictoras dis- 
minuye la hemorragia durante la disección y 
ayuda a definir los planos hísticos. Se rodea la 
pared vaginal por arriba del cuello. Para evitar 
la disección en el interior del cuello, la inci- 
sión se mantiene superficial a la aponeurosis 
pubocervical. 


O Acceso peritoneal anterior. Se sujeta 
la pared vaginal anterior y se eleva con una 
pinza de Allis. Se crea tensión por tracción 
hacia afuera sobre la pinza de Lahey, acción que 
revelará bandas fibrosas que unen a la vejiga y 
el cuello uterino. Con el dedo índice cubierto 
con una gasa, el cirujano empuja hacia abajo y 
arriba contra el cuello uterino para disecar en 
forma roma esas fibras y desplazar la vejiga en 
dirección cefálica. El procedimiento continúa 
hasta que se alcanza el pliegue vesicouterino. 
Alternativamente, y en particular para casos en 


los cuales esas bandas fibrosas cervicovesicales 
son densas, puede requerirse disección cor- 
tante para evitar la perforación vesical con el 
dedo del cirujano (fig. 41-13.1). 

En ese momento se puede observar el plie- 
gue vesicouterino como una línea transversa 
blanca que cruza la parte anterior del cuello. 
Por palpación se detectan dos capas delgadas 
lisas de peritoneo que se deslizan entre sí (fig. 
41-13.2). Se sujeta el pliegue vesicouterino 
y se eleva para poner en tensión esta capa 
peritoneal, que se corta a continuación (fig. 
41-13.3). Se explora la abertura con el dedo 
índice para confirmar el acceso a la cavidad 
peritoneal y con el fin de palpar cualquier alte- 
ración patológica no prevista. Se coloca el sepa- 
rador anterior con su parte distal en el interior 
de la cavidad peritoneal y elevando la vejiga. 


O Acceso posterior. La pinza de Lahey y el 
cuello se elevan hacia adelante para exponer el 
fondo de saco vaginal posterior. Se coloca una 
pinza de Allis en la pared vaginal posterior y en 
el borde externo de la incisión circular previa- 
mente creada. Se tracciona hacia abajo la pinza 
de Allis para crear tensión a través del perito- 
neo posterior expuesto. Se corta la pared vagi- 
nal posterior con tijeras de Mayo curvas y se 
alcanza el fondo de saco posterior de Douglas 
(fig. 41-13.4). Se fija en el centro el peritoneo 
posterior a la incisión de la pared vaginal pos- 
terior con un solo punto de material de sutura 
de absorción lenta. Este punto ayuda al cierre 
del peritoneo al final del procedimiento. La 
valva vaginal corta con peso se sustituye por 
una con hoja más larga que alcanza el fondo 
de saco. 


FIGURA 41-13.2 Identificación del pliegue vesicouterino. 
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FIGURA 41-13.3 Incisión del pliegue vesicouterino. 


O Corte transversal de los ligamen- 
tos uterosacros y cardinales. La tracción 
hacia el exterior sobre la pinza de Lahey per- 
mite observar los ligamentos que dan sostén 
al útero. Dicha tracción sobre el cuello ayuda 
a prevenir lesiones ureterales. Se identifica el 
ligamento uterosacro, se coloca una pinza de 


Heaney curva, se corta en forma transversal y 
liga con material de absorción lenta calibre 0 
con un punto transfictivo (fig. 41-13.5). En 
este momento se liga el ligamento uterosacro 
opuesto. 

Después de la ligadura de los ligamentos 
uterosacros, de manera similar se pinzan, cot- 


FIGURA 41-13.4 Acceso al fondo del saco de Douglas. 


tan y suturan los ligamentos cardinales (fig. 
41-13.6). 

Se pueden aislar, pinzar y ligar los liga- 
mentos uterosacros y cardinales en forma 
individual o en combinación, dependiendo 
del tamaño de cada uno. Una vez que se aprie- 
tan los nudos de esos pedículos, no se cortan 


FIGURA 41-13.5 Corte transversal del ligamento uterosacro. 


FIGURA 41-13.6 Corte transversal del ligamento cardinal. 
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los extremos del material de sutura, sino que 
se colocan hemóstatos a manera de referencia, 
para su unión posterior a la cúpula vaginal con 
el único propósito de ayudar a su sostén a largo 
plazo. 


y 


O Arterias uterinas. Se identifica la arteria 
uterina de un lado y se sujeta con una pinza de 
Heaney curva. Se coloca una sutura simple con 
material de absorción lenta calibre O detrás de 
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la pinza y se amarra antes de retirar la pinza. 
A continuación se liga de la misma manera la 
arteria uterina del lado opuesto. 


O Ligamentos uteroovárico y redondo. 
Cuando el útero es pequeño y su descenso es 
adecuado, con dos pinzas curvas de Heaney 
se pinza el ligamento uteroovárico, ligamento 
redondo y las salpinges. Cada pedículo se liga 
dos veces, primero con puntos simples proxi- 
males y a continuación con puntos transficti- 
vos distales. 


Cuando el útero es más grande, el cuerpo 
uterino se extrae a través de una incisión de 
colpotomía anterior o posterior para exponer 
los ligamentos uteroováricos, el ligamento 


redondo y las salpinges (fig. 41-13.7). Para . 
FIGURA 41-13.7 Corte transversal de los ligamentos utero- 


extraer el fondo se usan los dedos o una pinza, a eS 
ovárico y redondo. 


fin de hacer tracción del mismo hacia la vagina. 


O Fragmentación. En algunos casos el 
fondo uterino es muy grande para su extrac- 
ción y se requiere disminuir su volumen antes 
de ligar las uniones de los cuernos uterinos, | 
lo que suele lograrse por enucleación de leio- 
miomas individuales grandes o por un corte 
central desde el cuello hasta el fondo con tije- 
ras O bisturí. 

Una vez que se ha disminuido el volumen 
del útero, se pueden colocar pinzas de Heaney 
alrededor del ligamento uteroovárico, encima 
del ligamento y la trompa de Falopio como se 
describe en el paso 7. 


O Ooforectomía. Si se desea la ooforecto- 
mía, se sujetan los anexos con una pinza de 
Babcock y con ella se hace tracción hacia la 
incisión. Se rodea con el dedo índice el liga- 
mento infundibulopélvico (IP) para aislarlo 
de las estructuras circundantes. Se pinza y liga 
el ligamento IP de manera similar al pedículo 
uteroovárico. Los extremos del material de 
sutura de transfixión se refieren con un hemós- 


tato (fig. 41-13.8). 


(D) Valoración de la hemostasia. Des- 
pués de extraer el útero se revisan los pedícu- 


los quirúrgicos en busca de sangrado (fig. 
41-13.9). Por lo general se controla la hemo- 
rragia por coagulación o puntos de sutura en FIGURA 41-13.8 Ooforectomía. 
ocho. 

Si la hemostasia es adecuada se corta el 
material de sutura del ligamento IP. Si se pla- 
nea la reparación de un enterocele, se lleva a 
cabo en este momento. 
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FIGURA 41-13.9 Inspección de los pedículos quirúrgicos. 


O Cierre de la cúpula vaginal. Tal y 
como se muestra en la capa profunda de la 
figura 41-13.10, el peritoneo se cierra con 
una jareta con material de absorción lenta 
calibre 2-0. A continuación se puede incluir 
una sutura de suspensión, donde se unen los 
ligamentos cardinal, uterosacro, o ambos, a la 
porción lateral de la cúpula vaginal a cada lado 
para mejorar la suspensión y el sostén finales 


de esa estructura. Por último, se cierra la inci- 
sión de la pared vaginal de izquierda a derecha 
con puntos separados o surgete continuo con 
material de absorción lenta calibre 0. 


POSOPERATORIO 


En general, las pacientes suelen tener un 
retorno más rápido a la función intestinal nor- 


FIGURA 41-13.10 Cierre de la cúpula vaginal. 


mal, una ambulación más fácil y disminución 
de los requerimientos de analgesia después de 
la histerectomía vaginal en comparación con la 
abdominal. La valoración y el tratamiento de 
las complicaciones posoperatorias son seme- 
jantes a los de la histerectomía abdominal. 


Cervicectomía uterina 


Durante los decenios de 1920 a 1950 casi 
todas las histerectomías abdominales eran 
supracervicales por la carencia de un banco 
de sangre adecuado o antibioticoterapia. Para 
muchas mujeres a quienes se hizo histerecto- 
mía supracervical estaba indicada la ablación 
quirúrgica del cuello (que se denomina cervi- 
cectomía uterina) por manifestaciones de pro- 
lapso de la cúpula vaginal, hemorragia cíclica 
persistente o lesiones preinvasoras del cuello 
uterino (Pasley, 1988). 

El cuello se puede extirpar por vía vaginal 
o abdominal. Sin embargo, para la mayoría de 
mujeres sin alteración pélvica concomitante se 
prefiere la cervicectomía uterina por vía vagi- 
nal (Pratt, 1976). Con el resurgimiento de la 
histerectomía supracervical, que ahora se hace 
por laparoscopia, es de esperar que aumenten 
las tasas de cervicectomía uterina por causas 
benignas. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Al igual que en la histerectomía, las mujeres 
requieren detección preoperatoria con estudio 
de Papanicolaou para descartar cáncer cervi- 
couterino. 


Consentimiento informado 


Al igual que en la histerectomía vaginal, las 
pacientes tienen riesgo de lesiones de vías 


FIGURA 41-14.1 Disección extraperitoneal. 
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urinarias e intestino. De manera similar, las 
complicaciones de la cúpula vaginal en el 
posoperatorio incluyen hematoma, absceso y 
celulitis. Por fortuna, las complicaciones son 
raras en la mayoría de las pacientes, aunque 
Pratt y Jeffries (1976) encontraron compli- 
caciones en 91 de 262 pacientes, las tasas de 
complicaciones de varios grupos son inferiores 


a 10% (Riva, 1961; Welch, 1959). 


Preparación de la paciente 


Es común el acceso a la cavidad peritoneal 
durante la cervicectomía uterina. Por tanto, 
al igual que en la histerectomía vaginal está 
indicada la profilaxis con antibióticos y para 
seleccionar los apropiados consúltense los esta- 


blecidos en el cuadro 39-6 (p. 959). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En la mayoría de las mujeres la cervicectomía 


uterina se hace como procedimiento intrahos- 
pitalario bajo anestesia general o regional. Se 
coloca a la paciente en posición de litotomía 
estándar o alta, se lleva a cabo la preparación 
quirúrgica de la vagina y se inserta una sonda 
de Foley. 


O Incisión en la pared vaginal. Los 
pasos iniciales de la cervicectomía uterina son 
similares a los de la histerectomía vaginal (Sec- 
ción 41-13, paso 2, p. 1051). 


O Disección extraperitoneal. No obs- 
tante, a diferencia de la histerectomía vaginal, 


puesto que el muñón del cuello uterino yace 
fuera del peritoneo, no se requiere acceso a la 
cavidad peritoneal para la cervicectomía. De 
esta manera, una vez que concluye la separa- 
ción de la pared vaginal alrededor del cuello 
uterino, la disección procede hacia el pliegue 
vesicouterino, pero sin penetrar en el perito- 
neo. 

En muchos casos la vejiga tiene adheren- 
cias firmes a la cara anterior del cuello uterino 
y no se cuenta con los planos hísticos bien 
definidos de la histerectomía vaginal. Es más, 
si al concluir la histerectomía original se unió 
el peritoneo para cubrir el muñón cervical, la 
vejiga puede estar adherida sobre el vértice 
del muñón a causa de la cicatrización. Por ese 
motivo por lo general se prefiere la disección 
cortante de la pared vaginal, vejiga y recto de 
la superficie del cuello uterino, en lugar de 
disección roma (fig. 41-14.1). Como en la 
histerectomía vaginal, la tracción hacia afuera 
del cuello uterino en combinación con la con- 
tratracción de la pared vaginal ayuda a la disec- 
ción. Para evitar la perforación vesical y rectal, 
las hojas de las tijeras y la presión de disección 
se dirigen hacia el cuello. 


O Corte transversal de los ligamentos 
uterosacros y cardinales. Una vez que se 
disecan de la pared vaginal, los ligamentos ute- 
rosacros y cardinales se pinzan y ligan como en 
la histerectomía vaginal (fig. 41-14.2). Suelen 
pinzarse y ligarse las ramas cervicales de la arte- 
ria uterina dentro del ligamento cardinal. 

Dependiendo de la longitud del cuello ute- 
rino, se continúa el corte transversal y la liga- 
dura seriada del ligamento cardinal hasta que 
se alcanza el vértice del muñón. 


FIGURA 41-14.2 Transección de ligamento cardinal y uterosacro. 
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FIGURA 41-14.3 Escisión del muñón. 


O Ablación del muñón. Una vez que se 
alcanza el vértice, la disección cortante a través 
de la parte más alta del muñón lo liberará de 


la vagina (fig. 41-14.3). 


O Cierre de la incisión. La incorporación 
de los ligamentos uterosacros y cardinales y el 
cierre de las paredes vaginales son similares a 
los de la histerectomía vaginal (p. 1054). 


POSOPERATORIO 


Como en la histerectomía, un número signi- 
ficativo de mujeres tendrá fiebre inexplicable 
después de la cervicectomía. Pasley (1988) en 
su serie de 55 pacientes tuvo una tasa de 9%. 
A semejanza de la histerectomía, las pacien- 
tes con fiebre persistente o de un grado alto 
requieren valoración y tratamiento con anti- 


bióticos (cap. 39, p. 971). 


Dilatación y legrado 
con instrumental cortante 


Aunque usados para la valoración diagnóstica 
y el tratamiento de la hemorragia uterina anor- 
mal en los últimos 150 años, las indicaciones 
para dilatación y legrado (DéZC) con ins- 
trumental cortante han reducido con la apa- 
rición de métodos menos cruentos (cap. 8, pp. 
225-226). En la valoración de la hemorragia 
uterina anormal se puede usar legrado con ins- 
trumental cortante solo o, más a menudo, en 
combinación con histeroscopia en mujeres con 
hemorragia persistente a pesar de resultados 
normales en la ecografía y la biopsia endome- 
trial. Además, algunas veces es necesario reali- 
zar dilatación cervical mecánica para penetrar 
en la cavidad uterina cuando el orificio cer- 
vical estenótico impide la obtención de una 
muestra de endometrio en el consultorio. En 
el tratamiento de la menorragia aguda abun- 
dante, la dilatación y legrado se utilizan para 
extraer el endometrio hipertrófico cuando es 
necesario detener la hemorragia de inmediato 
o cuando la hemorragia es rebelde al trata- 
miento médico. 

Aunque el legrado por aspiración se usa 
más a menudo para el retiro de productos del 
embarazo en el primer trimestre, el DC con 
instrumental cortante también puede ser una 
opción (cap. 6, p. 189). Finalmente, en caso 
de sospecha de embarazo ectópico a veces se 
utiliza D8C con instrumental cortante para 
documentar la ausencia de tejido trofoblástico 
intrauterino (cap. 7, p. 208). 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Para la mayoría de las mujeres la dilatación y 
el legrado con instrumental cortante conlleva 
sólo un pequeño riesgo de complicaciones y las 
tasas en general son menores de 1% (Radman, 
1963; Tabata, 2001). La infección y la perfo- 
ración uterina son de las complicaciones más 
frecuentes. 


Preparación de la paciente 


Puesto que las indicaciones de DÉZC con ins- 
trumental cortante son diversas, las pruebas 
diagnósticas antes de la evacuación varían. 
No suele ser necesario administrar antibió- 
ticos profilácticos después de una dilatación 
y legrado realizada por alguna indicación 
ginecológica. Sin embargo, puesto que este 
procedimiento se complica con infecciones 
pélvicas ocasionales en los casos obstétricos, 
casi siempre se prescriben antibióticos en el 
posoperatorio y de éstos el más frecuente es la 
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doxiciclina, 100 mg cada 12 h durante 10 días 
(American College of Obstetricians and. Gyne- 
cologists, 2009a). El riesgo de lesionar el intes- 
tino con este procedimiento es mínimo y por 
lo tanto no es necesario realizar una enema pre- 
operatoria. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Suele hacerse dilatación y legrado como proce- 


dimiento ambulatorio bajo anestesia general o 
regional, o bloqueo nervioso local en combina- 
ción con sedación intravenosa. La paciente se 
coloca en una posición de litotomía, se lleva a 
cabo la preparación quirúrgica de la vagina y 
se vacía la vejiga. 

Se hace exploración bimanual para deter- 
minar el tamaño y la posición del útero antes 
de la introducción de instrumentos por vía 
vaginal. La información que se obtiene con 
este examen ayuda al cirujano a evitar una 
perforación uterina. Al introducir los instru- 
mentos a lo largo del eje longitudinal del útero 
es menor la probabilidad de lesión. 


O Sondeo uterino. Se puede lograr una 
exposición vaginal adecuada con un espejo de 
Graves o separadores vaginales individuales. Se 
sujeta el labio anterior del cuello uterino con 
una pinza de un solo diente para estabilizar al 
útero durante la dilatación y legrado. Se sujeta 
un histerómetro de Sims como un lápiz entre el 
pulgar y los primeros dos dedos (fig. 41-15.1). 
El histerómetro se introduce lentamente a tra- 
vés del orificio cervicouterino hacia la cavidad 
del órgano y hasta su fondo. Es importante no 
forzar la introducción del instrumento porque 
aumenta el riesgo de perforación. 

Una vez que se encuentra resistencia suave 
en el fondo, se mide la distancia entre éste y el 
orificio externo por las marcas que tiene el his- 
terómetro en su longitud. El conocimiento de 
la profundidad hasta la cual se pueden intro- 
ducir con seguridad los dilatadores y legras dis- 
minuye el riesgo de perforación uterina. 

En ocasiones una estenosis de cuello ute- 
rino puede impedir el paso y acceso al con- 
ducto cervicouterino, en cuyo caso se pueden 
usar instrumentos de calibre más pequeño, 
como una sonda de conducto lagrimal, a tra- 


vés del orificio cervical externo para definir la 
trayectoria del conducto cervicouterino. La 
ecografía puede ser útil cuando se hace simul- 
táneamente con el D8C con instrumental 
cortante en estas situaciones. La visualización 
por ecografía cuando se introducen los instru- 
mentos puede ayudar a asegurar su colocación 
apropiada (Christianson, 2008). 

Además, el tratamiento previo con el aná- 
logo de la prostaglandina E,, misoprostol, 
reblandece el cuello uterino para introducir 
el instrumento. Las opciones posológicas más 
frecuentes son 200 o 400 ug por vía vaginal o 
400 ug por vía oral en una sola ocasión entre 
12 y 24 h antes de la operación. Sus efectos 
secundarios más frecuentes son cólicos, hemo- 
rragia uterina o náuseas. 


O Dilatación uterina. Después de la his- 
terometría, se insertan dilatadores de calibre 
creciente secuencial para ampliar el conducto 
endocervical y el orificio interno como se des- 
cribe en la Sección 41-16 (p. 1060). Se sostie- 
ne un dilatador de Hegar, Hank o Pratt con 
el pulgar y los siguientes dos dedos mientras el 
cuarto y quinto y el dorso de la mano se apo- 
yan en el perineo y la nalga. Cada dilatador 
se hace avanzar suavemente y en forma gra- 
dual a través del orificio cervical interno. La 
dilatación seriada continúa hasta que el cuello 
uterino permita el paso de la legra seleccionada 
(fig. 41-15.2). 

Durante la histerometría o la dilatación 
puede ocurrir una perforación uterina y se sos- 
pecha cuando el instrumento pasa más profun- 
damente de la medida previa. Por el extremo 
romo y poco voluminoso de estos instrumen- 
tos, el riesgo de daño significativo uterino o de 
órganos abdominales es bajo. En tales casos, en 
ausencia de hemorragia notoria, es razonable 
revalorar la inclinación uterina y concluir la 
DézC con instrumental cortante. También se 
puede interrumpir la operación y repetirse en 
una fecha posterior, lo que permite la cicatri- 
zación miometrial. 


O Legrado uterino. Antes del legrado 
se coloca una hoja de material no adherente 
(apósito) en la vagina bajo el cuello uterino. Se 
inserta la legra uterina y se hace avanzar hasta 
el fondo en dirección del eje longitudinal del 
cuerpo uterino. Al alcanzar el fondo, se coloca 
la superficie cortante de la legra en contacto 


FIGURA 41-15.1 Histeroscopio de Sims. (Aportación fotográfica de Steven Willard.) 
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FIGURA 41-15.2 Legras uterinas. 


con el endometrio adyacente (fig. 41-15.3). 
Se ejerce presión contra el endometrio con- 
forme se hace tracción de la legra hacia el ori- 
ficio cervical interno. 

Después de alcanzar dicho orificio se redi- 
rige la legra hasta el fondo y se coloca inme- 
diatamente adyacente a la vía del primer paso. 
Después de varios pasos seriados, los tejidos 
obtenidos en la región del istmo se extienden 
sobre un apósito no adherente. De esta manera, 
se raspa la cavidad uterina completa de manera 
secuencial y circunferencial. El tejido obtenido 
se envía para su estudio patológico. 

Como sucede durante la dilatación, el 
útero puede perforarse en el legrado. Sin 
embargo, la legra cortante tiene la posibilidad 
de lesionar el intestino, vasos sanguíneos y 
otros órganos abdominales. En consecuencia, 
se sugiere una laparoscopia diagnóstica para 
valorar tales lesiones. 


O Exploración uterina. Como se pueden 
pasar por alto pólipos uterinos tanto grandes 
como pequeños en el legrado con instrumental 


FIGURA 41-15.3 Legrado uterino. 


cortante, es aconsejable la exploración uterina 
con pinzas de cálculos renales de Randall en 
mujeres sometidas a valoración de hemorragia 
anormal. Se introducen en la cavidad uterina 
las pinzas cerradas. Cerca del fondo, se abren 
con apoyo en las paredes uterinas, se cierran 
y después se extraen del endometrio. En esta 
forma se exploran las paredes anterior, pos- 
terior, proximal y distal de la cavidad. Si se 
captura un pólipo con las pinzas, se siente 
resistencia contra la pinza cerrada al retirarla 
de la pared uterina. La tracción firme por lo 
general libera el pólipo. El tejido extraído se 
envía para su estudio patológico. 


Por otro lado, la histeroscopia es un método 
más preciso que la dilatación y el legrado para 
diagnosticar y extraer lesiones focales como 
pólipos. Sin embargo, estas técnicas se pueden 
realizar juntas. 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de dilatación y legra- 
do con instrumental cortante suele ser rápida 
y sin complicaciones. Es de esperar una ligera 
hemorragia o goteo de sangre y las pacientes 
pueden reiniciar sus actividades normales en 
forma individual. 


Dilatación y legrado 
por aspiración 


La dilatación y legrado (D8ZC) por aspiración 
constituye el método que se usa más frecuen- 
temente para retirar los productos de la con- 
cepción del primer trimestre (cap. 6, p. 189). 
La aspiración por vacío, forma más frecuente 
de legrado por aspiración, requiere una cánula 
rígida adherida a una fuente de vacío eléctrica. 
En la aspiración manual por vacío se utiliza 
una cánula similar que se acopla a una jeringa 
de mano como fuente de vacío (Maclsaac, 


2000; Masch, 2005). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En casi todas las mujeres la D8ZC por aspira- 
ción es precedido por una ecografía transvagi- 
nal. Ese estudio de imagen ayuda a documentar 
la no viabilidad del embarazo, su localización y 
tamaño. Además de la valoración ecográfica, se 
hace tipificación sanguínea para conocer el Rh. 
La administración de 50 o 300 ug (1 500 UD) 
de inmunoglobulina Rh, [D] intramuscular en 
las 72 h que siguen a la interrupción del emba- 
razo en mujeres Rh negativo puede aminorar 
el riesgo de isoimmunización en futuros emba- 


razos (cap. 6, p. 176). 


Consentimiento informado 


La De“C por aspiración es segura y eficaz 
como método de evacuación uterina (Tuncalp, 
2010). Las tasas de complicaciones a corto 
plazo son bajas y se han citado de 1 a 5% 
(Hakim-Elahi, 1990; Zhou, 2002). Las com- 
plicaciones incluyen perforación uterina, 
retención de productos de la concepción, 
infección y hemorragia, y las tasas aumentan 
después del primer trimestre. En consecuencia, 
la D8ZC con instrumental cortante o por aspi- 
ración debe hacerse en forma ideal antes de las 
14 a 15 semanas de gestación. 

La incidencia de perforación uterina vincu- 
lada con el aborto programado varía. Factores 
de importancia son la destreza del médico, la 
posición y el tamaño uterino. Las tasas de per- 
foración aumentan cuando el útero es grande o 
cuando se encuentra en retroversión y cuando 
el cirujano cuenta con poca experiencia. La 
perforación accidental del útero suele recono- 
cerse cuando el instrumento pasa sin resisten- 
cia al interior de la pelvis. La sola observación 
puede ser suficiente si la perforación uterina 
es pequeña, cuando se produce por un histe- 
rómetro o un dilatador de poco calibre. No 
obstante, puede ocurrir daño intraabdominal 
considerable por instrumentos, en especial 
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las legras para aspiración y las cortantes, que 
pasan a través de la perforación uterina hacia la 
cavidad peritoneal (Keegan, 1982). Puesto que 
una lesión intestinal no detectada puede causar 
peritonitis grave y septicemia, casi siempre la 
vía de acción más segura en estos casos es la 
laparoscopia o laparotomía para revisar el con- 
tenido abdominal (Kambiss, 2000). 

Rara vez, las mujeres presentan insuficien- 
cia cervicouterina o adherencias intrauterinas 
después de la D8ZC. Aquellas que contemplan 
un aborto deben comprender la posibilidad de 
estas raras pero graves complicaciones. 


Preparación de la paciente 


Se puede hacer D8C por aspiración en casos 
de aborto incompleto o inevitable, y no 
requiere dilatación del cuello uterino para su 
realización. Sin embargo, en otros contextos se 
requiere la dilatación manual del cuello ute- 
rino con dilatadores metálicos, un paso del 
procedimiento que tiene vínculo estrecho con 
perforación uterina y molestias de la paciente. 
Por tanto, para obviar esa necesidad, se pueden 
colocar dilatadores higroscópicos en el con- 
ducto endocervical a nivel del orificio interno 
para lograr la dilatación del cuello. 

Los dilatadores higroscópicos captan agua 
de los tejidos del cuello uterino y se expan- 
den, lo que dilata gradualmente esa estructura 
anatómica. Un tipo de dilatador higroscópico 
proviene de los tallos de Laminaria digitata 
o Lamíinaria japonica, un alga marina parda. 
Los tallos se cortan, descortezan, estructuran, 
secan, esterilizan y empacan según su tamaño: 
con diámetro pequeño de 3 a 5 mm, inter- 
medio, 6 a 8 mm, y grande, 8 a 10 mm (fig. 
41-16.1). Los tallos de Laminaria, altamente 
higroscópicos, supuestamente actúan extra- 
yendo agua de los complejos de proteoglu- 
canos del cuello uterino. Los complejos se 
disocian y, por tanto, permiten que el cuello 
se reblandezca y dilate. 

También existe un dilatador higroscópico 
sintético elaborado con acrílico, Dilapan-S. 
En 1995, el Dilapan fue retirado del mercado 
estadounidense por el temor a que se frag- 
mentara. Se introdujo de nuevo una vez que 
la Food and Drug Administration autorizó un 
diseño nuevo (Food and Drug Administration, 
2009). 

Para la colocación de los dilatadores 
higroscópicos se limpia el cuello uterino con 
solución de yodopovidona y se sujeta en el 
labio anterior con una pinza unidentada. Se 
inserta un tallo de Laminaria de tamaño apro- 
piado con uso de una pinza uterina, de manera 
que la punta se encuentre al nivel del orificio 
interno (fig. 41-16.2). Después de cuatro a 
seis horas, los tallos de Laminaria se habrán 
hinchado hasta dilatar el cuello lo suficiente 
para permitir una D8C mecánica más fácil. A 
menudo ocurren cólicos con la expansión del 
tallo de Laminaria. 


Además de los dilatadores higroscópicos, 
se han investigado diversas preparaciones de 
prostaglandinas como “maduradores cervica- 
les” para la dilatación ulterior. Se ha usado 
con eficacia el misoprostol para inducir la 
evacuación uterina en pacientes bien seleccio- 
nadas. No obstante, los estudios de su utili- 
zación preoperatoria para facilitar u obviar la 
dilatación del cuello uterino no han señalado 
que sea consistentemente eficaz en este con- 
texto clínico (Bunnasathiansri, 2004; Sharma, 
2005). 

Se proporciona profilaxis con antibióticos 
en el momento del aborto quirúrgico transcer- 
vical. Con base en su revisión de 11 estudios 
con asignación al azar, Sawaya et al. (1996) 
concluyeron que los antibióticos en la etapa 
perioperatoria disminuían el riesgo de infec- 
ción en 40%. Si bien ningún esquema parece 
mejor que otros, uno conveniente, barato y 
eficaz es el de doxiciclina, 100 mg por vía oral 
dos veces al día durante 10 días. Otras alterna- 
tivas están establecidas en el cuadro 39-6 (p. 


959). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La D8C por aspiración requiere un aspira- 
dor eléctrico; tubos de aspiración translúcidos 
estériles, de gran calibre, rígidos, y cánulas de 
aspiración de Karman estériles (fig. 41-16.3). 
Se dispone de cánulas de plástico para aspi- 
ración en diversos diámetros. La selección de 
la cánula de tamaño más apropiado equilibra 
diversos factores. Las pequeñas cánulas conlle- 
van el riesgo de retención de tejidos intraute- 
rinos en el posoperatorio, en tanto las grandes 
tienen riesgo de producir lesión cervicouterina 


FIGURA 41-16.1 Dilatadores higroscópicos, se- 
cos y expandidos. A. Laminaria. B. Dilapan-S. 
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FIGURA 41-16.2 A. Colocación correcta del tallo de Laminaria. B. Tallo de Laminaria expandido. C. Tallo de Laminaria insertado muy profunda- 


mente, más allá del orificio cervical interno. 


y mayores molestias. Para casi todas las evacua- 
ciones del primer trimestre es suficiente una 
cánula de Karman de calibre 8 o 12. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En ausencia de enfermedad sistémica materna 
los procedimientos de aborto no requieren hos- 
pitalización. Cuando se realiza un aborto fuera 
del contexto hospitalario debe disponerse de 
recursos para la reanimación cardiopulmonar 
y el envío inmediato a un hospital. La anes- 
tesia y analgesia pueden variar e incluyen 
anestesia general, bloqueo paracervical más 
sedación intravenosa, o sólo sedación intrave- 
nosa. Después de la aplicación de anestesia o 
analgesia se coloca a la paciente en posición de 
litotomía, se vacía la vejiga y se lleva a cabo la 
preparación quirúrgica de la vulva y la vagina. 


O Sondeo uterino. Se introduce un histe- 
rómetro de Sims (véase fig. 41-15.1, p. 1057) 
a través del orificio cervical interno en la 
cavidad uterina para medir su profundidad y 
ángulo antes de la dilatación. 


9 Dilatación cervicouterina. Se coloca 
un espejo de Graves en la vagina para per- 


FIGURA 41-16.3 Cánulas de Karman (calibres de 8 a 12 mm). 
Recuadro: punta de la cánula. 


mitir el acceso al cuello uterino. En casos de 
aborto incompleto o inevitable el cuello ya 
estará dilatado. Otro método consiste en la 
aplicación de dilatadores de Pratt, Hegar o 
Hank (fig. 41-16.4) de diámetro creciente en 
forma seriada a través de los orificios externo 
e interno para dilatar suavemente el cuello 
uterino. El útero es en especial vulnerable a la 
perforación durante este paso. Por ese motivo, 
el dilatador de metal debe sujetarse como un 
lápiz. El dorso de la mano y el cuarto y quinto 
dedos se apoyan en el perineo y la nalga. Se 
usa sólo la presión suave del pulgar y los dos 
dedos siguientes de la mano para impulsar el 
dilatador a través del orificio cervicouterino 


(fig. 41-16.5). 


O Evacuación uterina. La cánula se inserta 
en la cavidad endometrial a través del cuello 
uterino dilatado (fig. 41-16.6). Se activa la 
unidad de aspiración y se retira el contenido 
uterino. Se desplaza la cánula de aspiración 
hacia el fondo y después se lleva hacia el orifi- 
cio interno y se gira en forma circunferencial 
hasta cubrir toda la superficie de la cavidad 
uterina (fig. 41-16.7). De esta forma, se reti- 
ran los contenidos uterinos (fig. 41-16.8). 

Se colecta el tejido en un recipiente en el 
extremo distal del tubo y se envía para estu- 


dio histopatológico. En algunas ocasiones la 
cánula de Karman puede obstruirse con tejido 
excesivo. Se apaga la unidad de aspiración 
antes del retiro de la cánula. Una vez que se 
despeja la abertura de la cánula del tejido que 
la obstruye, se puede volver a insertar y con- 
cluir el legrado. 


O Legrado con instrumental cortante. 
Aunque no se aspira más tejido, a continua- 
ción debe hacerse un legrado con instrumento 
cortante para retirar cualquier residuo placen- 
tario o fragmento fetal como se describe con 
mayor detalle en la Sección 41-15 (p. 1057) 
(fig. 41-16.9). 


POSOPERATORIO 


La recuperación de la D8ZC por aspiración 


suele ser rápida y sin complicaciones. Las 
pacientes pueden reiniciar sus actividades nor- 
males, según lo deseen, pero se recomienda 
la abstinencia del coito durante la primera 
semana posoperatoria. 

La ovulación puede iniciarse desde las dos 
semanas después de la culminación del emba- 
razo temprano. Por tanto, si se desea anticon- 
cepción, deben iniciarse los métodos poco 
después del aborto. 


FIGURA 41-16.4 Dilatadores de Hank de diámetro creciente. 
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FIGURA 41-16.5 Dilatación del cuello uterino. 


FIGURA 41-16.6 La cánula de succión se 
introduce en la cavidad y el saco amniótico. 


FIGURA 41-16.7 Movimiento de la cánula FIGURA 41-16.8 Extracción del contenido FIGURA 41-16.9 Legrado cortante después 
de succión durante el legrado. uterino. de la succión. 
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41-17 
Himenectomía 


Ocurre himen imperforado por falta de cana- 
lización de la estructura durante el periodo 
perinatal. La mayor parte los hímenes imper- 
forados suele diagnosticarse después que se han 
producido síntomas, por lo general en la ado- 
lescencia. Las indicaciones de la himenectomía 
pueden incluir amenorrea, dolor, tumoración 
abdominal y disfunción urinaria y defecatoria 
(cap. 18, p. 492). 

Se puede encontrar un himen imperforado 
asintomático en etapas tempranas durante la 
niñez. Si no hay mucocele vinculado, estas lesio- 
nes se pueden tratar de manera expectante. Se 
realiza himenectomía programada durante la 
pubertad cuando los tejidos son estrogenizados, 
antes de la menarquia para evitar la aparición 
de hematómetra o hematocolpos. La presencia 
de estimulación de estrógenos puede ayudar 
a la reparación y cicatrización quirúrgicas. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


La himenectomía es un procedimiento gine- 
cológico simple y la mayoría de las pacientes 
se recupera sin complicaciones a corto o largo 
plazo. Rara vez los bordes del himen se reepi- 
telizan y puede requerirse un nuevo procedi- 


miento (Joki-Erkkilá, 2003; Liang. 2003). 


Preparación de la paciente 


Hay opiniones controvertidas en cuanto a la 
necesidad de antibióticos profilácticos y pocas 
pruebas para respaldar los puntos de vista 
(Adams-Hillard, 2005; Anania, 1994). Si se 
emplean, los antibióticos intravenosos con 
espectro polimicrobiano se administran antes 
de la intervención quirúrgica. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La himenectomía por lo general se realiza 
como procedimiento quirúrgico ambulatorio 
bajo anestesia general. Se coloca a la paciente 
en posición de litotomía, se vacía la vejiga y 
se hace una preparación perineal con técnica 
estéril. 


O Incisión del himen. Para evitar la lesión 
anterior de la uretra, y la del recto en la parte 
posterior, el cirujano evita las incisiones ver- 
ticales y horizontales puras. En su lugar, se 
hace una incisión anteroposterior en forma de 
cruz de las 10 a 4 y de las 2 a 8 del cuadrante 
del reloj equivalente en la membrana himenal 
(fig. 41-17.1). En caso de hematocolpos, se 
obtiene de inmediato un escurrimiento de 
sangre menstrual oscura o líquido mucoide en 
caso de mucocolpos. 

Se recortan los colgajos del anillo himenal, 


lo que no debe hacerse muy cerca del epitelio 


vaginal para evitar la mayor cicatrización del 
anillo. 


O Irrigación. La vagina se irriga abundante- 
mente con solución fisiológica estéril mediante 
una sonda de Nélaton o una jeringa con bulbo. 


O) Sutura. Se suturan los bordes cortados 
de las bases del anillo himenal mediante pun- 
tos separados con material de absorción lenta 
3-0 o 4-0, esto crea un anillo de sutura (fig. 
41-17.2). Se evita el surgete continuo anclado 
para disminuir al mínimo la estenosis circun- 
ferencial del introito (Adams-Hillard, 2010). 
No se recomienda la valoración o manipu- 
lación transoperatoria de la porción superior 
de la vagina, el cuello y el útero, ya que las 
paredes de estas estructuras pudieran haberse 
adelgazado por el hematocolpos o hematóme- 
tra y podría haber mayor riesgo de perforación. 


POSOPERATORIO 


Después de la intervención quirúrgica la 
paciente puede usar anestésicos orales tópicos 
como la jalea de lidocaína al 2%. Los cuidados 
locales de la herida quirúrgica incluyen baños 
de asiento dos veces al día. Se informa a la 
paciente que puede continuar el escurrimiento 
del líquido retenido del útero y la vagina 
durante varios días después de la interven- 
ción. Se revisa a la paciente una a dos semanas 
después de la operación, periodo en el cual se 
revisa el introito en cuanto a permeabilidad y 
se valora su cicatrización. 


FIGURA 41-17.1 Recorte de las láminas del himen. 


FIGURA 41-17.2 Sutura de las bases de las láminas de himen. 


Incisión y drenaje del 
conducto de la glándula 
de Bartholin 


Los quistes y los abscesos de la glándula de 
Bartholin forman con frecuencia tumoraciones 
vulvares que suelen encontrarse en la consulta 
de ginecología (cap. 4, p. 123). Los quistes del 
conducto de la glándula de Bartholin por lo 
general miden de 1 a 4 cm de diámetro y en su 
mayor parte son asintomáticos. Sin embargo, 
las pacientes con quistes más grandes, pueden 
manifestar compresión vaginal o dispareunia. 
Por el contrario, aquellas con absceso de la 
glándula suelen acudir con manifestaciones de 
tumoración vulvar unilateral de crecimiento 
rápido y dolor significativo. Por lo general, se 
encuentra una masa fluctuante en un lado del 
introito, por fuera del anillo himenal, y en las 
porciones inferiores de la vulva. 

Los quistes o abscesos de la glándula de 
Bartholin son producto de obstrucción de la 
abertura ductal seguida por acumulación de 
moco o pus en el conducto. Los abscesos del 
conducto de la glándula de Bartholin corres- 
ponden a infecciones polimicrobianas, donde 
suelen encontrarse Bacteroides, Peptostrepto- 
coccus, Escherichia coli y Neisseria gonorrhoeae 
en el cultivo del drenaje purulento. Con 
menor frecuencia se puede aislar Chlamydia 
trachomatis (Bleker, 1990; Saul, 1988; Tanaka, 
2005). 

La incisión y drenaje (18D) puede dar ali- 
vio inmediato, aunque temporal. Con frecuen- 
cia, a menos que se cree un nuevo orificio, los 
bordes de la incisión se cierran y se reacumula 
moco o pus. Por tanto, el propósito quirúrgico 
después de I8ZD es crear un nuevo orificio. 

Es frecuente la resolución permanente del 
quiste o absceso después de la marsupialización 
o 18D con colocación de una sonda de Word. 
Sin embargo, si vuelve a ocurrir obstrucción es 
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preferible, en la mayoría de las pacientes, repe- 
tir dichos procedimientos, en lugar de llevar 
a cabo la ablación de la glándula. La bartho- 
linectomía, como se revisa después, conlleva 
mucha más morbilidad que cualquiera de esos 
procedimientos menos cruentos. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


No es rara la obstrucción repetida de la glán- 
dula de Bartholin después de la ID inicial 
durante las semanas y meses que siguen al dre- 
naje. Las pacientes deberán estar informadas 
de la posible necesidad de repetir la operación 
si se vuelve a obstruir el conducto. Una secuela 
posible a largo plazo es la dispareunia y es 
importante informar a las pacientes. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Como se señaló, el propósito de la I82D de la 
glándula de Bartholin es vaciar la cavidad del 
quiste y crear un nuevo conducto epitelizado 
para el drenaje de la glándula. Para ese propó- 
sito se usa una sonda de Word, la cual recibe 
el nombre del Dr. Buford Word (1964), y es 
similar a una sonda de Foley de calibre 10F 
pequeña. Las sondas de Word se fabrican con 
un tallo de tubo de látex de 2.54 cm con un 
globo inflable en un extremo y un sitio para 
inyección de solución salina en el otro (fig. 
41-18.1). Por el contrario, el pus se filtra alre- 
dedor de la sonda en lugar de hacerlo a través 
de la misma. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Analgesia y posición de la paciente. 
Casi todos los procedimientos se hacen en 
forma externa en el consultorio o en la sala de 
urgencias. En raras ocasiones, cuando el abs- 
ceso es suficientemente grande o no es posible 


obtener una analgesia adecuada en la paciente, 
se debe realizar una dilatación y legrado en el 
quirófano. Se coloca a la paciente en posición 
de litotomía y se limpia la región con una 
solución de yodopovidona u otro antiséptico 
adecuado. La anestesia local es suficiente para 
casi todos los casos y se puede lograr por infil- 
tración de la piel sobre la incisión planeada, 
con solución de lidocaína al 1%. 


O Drenaje. Se hace una incisión de 1 cm 
con una hoja de bisturí núm. 11 para perforar 
la piel y el quiste o la pared del absceso subya- 
cente (fig. 41-18.2). La incisión debe hacerse 
a lo largo de la cara interna del quiste o abs- 
ceso, por fuera del himen y paralelo a éste, a 
las cinco o siete según las manecillas del reloj 
(dependiendo del lado involucrado). Esta posi- 
ción simula la anatomía normal de la abertura 
del conducto de la glándula y evita la creación 
de un trayecto fistuloso hacia la cara externa 
del labio mayor (Hill, 1998). Es posible obte- 
ner cultivos de anaerobios y aerobios, además 
de muestras para buscar Neisseria gonorrhoeae y 
Chlamydia trachomatis en el pus que se expulsa 
espontáneamente. El pus que se obtiene de un 
quiste de Bartholin no necesita someterse a 
cultivo. Después del drenaje, algunos médicos 
prefieren explorar la cavidad con un hisopo 
para abrir las posibles divisiones que contie- 
nen pus o moco. 


08 Colocación de la sonda de Word. Se 
coloca la punta de la sonda de Word desin- 
flada dentro de la cavidad vacía del quiste. Se 
usa una jeringuilla para inyectar de 2 a 3 ml 
de solución salina a través del orificio de la 
sonda para inflar su globo. Se infla el globo 
hasta alcanzar un diámetro que impida que la 
sonda se desaloje a través de la incisión (fig. 
41-18.3). 

El conector de la aguja de la sonda de 
Word se puede introducir en la vagina para 
evitar que salga con la tracción del movimiento 
perineal. Esta medida permite el drenaje con 
menos molestias para la paciente. 
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FIGURA 41-18.1 Sonda de Word. (Aportación fotográfica de Steven 


Willard.) 
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FIGURA 41-18.2 Incisión del absceso o quiste. 


POSOPERATORIO 


Los abscesos casi siempre se rodean de celulitis 
pronunciada y en muchos casos es necesario 
administrar antibióticos. Las opciones más ade- 
cuadas por vía oral son trimetoprim-sulfame- 
toxazol, doxiciclina o cefalexina, que se recetan 


por siete a 10 días. El drenaje de un quiste del 
conducto de la glándula de Bartholin no re- 
quiere antibióticos. 

Se recomienda a las pacientes tomar baños 
de asiento dos veces al día en agua tibia. 
Deberá evitarse el coito para comodidad de 
la paciente y para prevenir el desplazamiento 


FIGURA 41-18.3 Sonda de Word colocada. 


de la sonda de Word. Idealmente, la sonda se 
deja en su lugar durante cuatro a seis semanas, 
sin embargo a menudo se puede retirar antes. 
No es necesario volver a colocar la sonda si se 
desplazó; los intentos de reinserción no suelen 
ser exitosos por el cierre de la cavidad. 


Marsupialización 
del conducto de la 
glándula de Bartholin 


Hay elevadas tasas de recurrencias después de la 
incisión y drenaje (18D) simples de un quiste 
o absceso de la glándula de Bartholin. Como 
se señaló antes, se debe crear un nuevo orificio 
del conducto para prevenir que los bordes de 
incisión se cierren y permitan la reacumula- 
ción de moco o pus. Por ese motivo se ideó la 
marsupialización como medio de creación de 
una nueva vía accesoria para el drenaje de la 
glándula (Jacobson, 1950; Matthews, 1966). 

Sin embargo, con la introducción de la son- 
da de Word ha disminuido el uso de la mar- 
supialización. La colocación de la sonda de 
Word después de 18D ofrece varias ventajas 
respecto de la marsupialización, y las tasas de 
recurrencia son equivalentes (Blakely, 1966; 
Jacobson, 1960). La marsupialización requiere 
una analgesia más profunda, una incisión más 
grande, la colocación de material de sutura y 
un tiempo quirúrgico más prolongado. Este 
método se prefiere cuando ya se ha colocado 
un catéter de Word pero los quistes o abscesos 
recurren. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


El consentimiento informado para la mar- 
supialización es semejante al de la ID del 
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conducto de la glándula de Bartholin. Las 
pacientes deben conocer el riesgo de obstruc- 
ción repetida del conducto de la glándula de 
Bartholin después de la marsupialización. 
Además, deben estar al tanto de la posible 
necesidad de repetir el procedimiento si recu- 
rre la obstrucción del conducto. Una secuela 
a largo plazo es la dispareunia, por lo que la 
paciente debe ser informada. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La marsupialización es una operación externa 
que suele hacerse en la sala de operaciones bajo 
bloqueo unilateral del nervio pudendo o anes- 
tesia general. 

Algunos autores han descrito la realización 
de la operación en la sala de urgencias (Downs, 
1989). Se coloca a la paciente en posición de 
litotomía y se preparan quirúrgicamente la 
vagina y la vulva. 


O Incisión cutánea. Se hace una incisión 
vertical de 2 a 3 cm con bisturí con hoja 10 
o 15. La incisión se hace en el vestíbulo cerca 
del borde medial del labio menor y casi 1 cm 
por fuera del anillo himenal y paralelo a éste 
(fig. 41-19.1). Se tiene cuidado de incidir la 
piel pero sin puncionar la pared del quiste sub- 
yacente. 


O Incisión del quiste. Se incide la pared 
del quiste con el bisturí y se extiende el corte 
con tijeras. Se pueden obtener cultivos del 
material purulento como ya se describió pre- 


vio a la dilatación y legrado. Posteriormente 
se colocan pinzas de Allis en los bordes supe- 
rior, inferior, derecho y laterales derecho e 
izquierdo. 

Cada pinza debe sujetar y contener la 
piel y los bordes de las paredes del quiste. 
Posteriormente las pinzas se abren. Después 
del drenaje, algunos médicos prefieren explo- 
rar la cavidad con la punta de un hisopo para 
abrir las posibles cavitaciones que contienen 
pus o moco. 


O Cierre de la herida. Se sutura el borde 
de la pared del quiste a la piel adyacente con 
puntos separados con material de absorción 
lenta 2-0 o 3-0 (fig. 41-19.2). 


POSOPERATORIO 


La colocación de compresas frías durante las 
primeras 24 h que siguen a la operación puede 
disminuir el dolor, el edema y la formación 
de hematomas. Se sugiere el uso de baños de 
asiento en agua tibia una o dos veces al día para 
alivio del dolor y para higiene de la herida. El 
coito se pospone hasta que cicatriza la incisión. 

Se puede citar a las pacientes en la primera 
semana de la operación para asegurar que los 
bordes del orificio no se han adherido (Novak, 
1978). 

En dos a tres semanas, la herida presenta 
una abertura del conducto de 5 mm o menos. 
Las tasas de recurrencias después de la mar- 
supialización son bajas y Jacobson (1960) 
observó sólo cuatro en su grupo de 152 
pacientes. 


FIGURA 41-19.1 Incisión cutánea. 


FIGURA 41-19.2 Sutura de la pared del quiste y conducto abierto. 
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Cistectomía 
del conducto de 
la glándula de Bartholin 


La mayor parte de los quistes de la glándula 
de Bartholin se corrige con incisión y drenaje, 
colocación de un catéter de Word o marsupia- 
lización. No obstante, los quistes sintomáticos 
que recurren varias veces después de la escisión 
y drenaje o marsupialización son candidatos 
para realizar una incisión. Además, los quistes 
masivos, quistes multiloculados o aquellos con 
componentes sólidos se corrigen mejor por 
medio de escisión. Los abscesos de la glándula 
de Bartholin no se deben someter a escisión y 
en su lugar se utiliza la incisión y drenaje como 
se describe en las Secciones 41-18 (p. 1063) y 
41-19 (p. 1065). 

Muchos previamente han sugerido reali- 
zar ablación de todo quiste de la glándula de 
Bartholin en mujeres mayores de 40 años para 
descartar cáncer. No obstante, en un estudio 
realizado por Visco y Del Priore (1996) se 
sugirió que la morbilidad de la ablación de la 
glándula tal vez no se justifique para ese cán- 
cer raro (cap. 4, p. 123). En su lugar, ellos 
recomiendan 18D del quiste con biopsia de la 
pared para dicho grupo de edad. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Debido al rico plexo venoso del bulbo vesti- 
bular puede haber hemorragia significativa 
durante la bartholinectomía (véase fig. 38-26, 


p. 942). Además, la ablación de la glándula 
puede vincularse con otras alteraciones, como 
celulitis posoperatoria de la herida quirúrgica, 
formación de hematoma e incapacidad para 
retirar toda la pared del quiste o el riesgo de 
recurrencia y dolor, dispareunia, o ambos, por 
la cicatrización posoperatoria. 


Preparación de la paciente 


Estos quistes deben extirparse en ausencia de 
absceso concomitante o celulitis circundante. 
Por ello, en general no se requiere la adminis- 
tración de antibióticos. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Analgesia y posición de la paciente. 
La ablación de casi todos los quistes del con- 
ducto de la glándula de Bartholin se hace como 
procedimiento ambulatorio en una sala de ope- 
raciones y bajo anestesia general. La paciente 
se coloca en posición de litotomía y se hace 
preparación quirúrgica de vagina y perineo. 


O Incisión cutánea. Se coloca una gasa 
sostenida con pinza de anillos dentro de la 
vagina y sujetada por un ayudante que hace 
presión hacia afuera sobre la cara posterior del 
quiste. Esto lleva todo el quiste hacia adelante. 
Los dedos del cirujano desplazan hacia afuera 
los labios menores para exponer la superficie 
anterior del quiste. 

Se hace una incisión lineal que se extiende 
a todo lo largo del quiste en el vestíbulo, cerca 
del borde medial de los labios menores. Se 
tiene cuidado de incidir la piel sin puncionar 
la pared del quiste subyacente. Se colocan pin- 


zas de Allis sobre el borde cutáneo medial y 
se aplica tracción en dirección medial, hacia el 
labio contrario. 


O Disección del quiste. La estructura 
vascular más grande que riega estos quistes 
se localiza en la cara posterosuperior. Por ese 
motivo, la disección debe iniciarse en el polo 
inferior del quiste y dirigirse hacia arriba. 
Se diseca la pared inferomedial del quiste en 
forma roma y cortante de todo tejido circun- 
dante. Los planos de disección deben mante- 
nerse cerca de la pared del quiste para evitar la 
hemorragia del plexo venoso del bulbo vesti- 
bular y la lesión del recto (fig. 41-20.1). Como 
el polo más inferior del quiste del conducto 
de la glándula de Bartholin puede extenderse 
hasta yacer junto al recto, éste se puede perfo- 
rar en forma accidental durante la disección. 
En ocasiones la colocación de un dedo dentro 
del recto puede orientar al cirujano para preci- 
sar la relación espacial entre las dos estructuras. 
La hemorragia del plexo venoso del bulbo ves- 
tibular en ocasiones es problemática. La mayor 
parte de los casos se corrige ligando cada vaso 
(cuando se logran identificar), colocando pun- 
tos hemostáticos, cerrando el espacio muerto 
o por medio de una combinación de estas téc- 
nicas. 

Se colocan pinzas de Allis sobre los bordes 
cutáneos laterales, y se abren hacia afuera para 
hacer disección cerca de la pared inferolateral 
del quiste. 


O Ligadura vascular. Conforme concluye 
la disección en la parte superior, se identifica 
el haz vascular principal del quiste y se sujeta 
con un hemóstato. Se corta y liga el haz con 
material de sutura de absorción lenta 2-0 o 3-0 
o catgut crómico (fig. 41-20.2). 


FIGURA 41-20.1 Disección del quiste. 


FIGURA 41-20.2 Se pinza el vaso antes de ligarlo. 


O Cierre de la herida quirúrgica. Se cie- 
rra el lecho del quiste con puntos separados 
o surgete continuo con material de absorción 
lenta 3-0. Por lo general, se requieren dos pla- 
nos antes del cierre de la piel, pero en el caso 
de un gran lecho vascularizado tal vez se apli- 
quen suturas en planos adicionales. La piel se 
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une con una sutura subdérmica continua con 
material de absorción lenta 4-0. 


POSOPERATORIO 


La aplicación de compresas frías durante las 
primeras 24 h que siguen a la operación puede 


disminuir al mínimo el dolor, el edema y la 
formación de hematomas. Después, se sugie- 
ren baños de asiento tibios una o dos veces al 
día para alivio del dolor e higiene de la herida 
quirúrgica. El coito se difiere varias semanas 
para permitir la cicatrización y su reanudación 


depende del dolor que se percibe. 
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41-21 


Incisión y drenaje 
de un absceso vulvar 


La paciente con un absceso vulvar acude con 
dolor, edema y eritema vulvar y un tumor fluc- 
tuante que se debe distinguir del absceso de 
la glándula de Bartholin que es más frecuente 
(fig. 41-21.1). Existe poca información en la 
literatura sobre el tratamiento de los abscesos 
vulvares. En algunos casos, el absceso drena 
espontáneamente y el tratamiento consiste 
en la administración de antibióticos para eli- 
minar la celulitis. En otros casos, los abscesos 
pequeños que miden aproximadamente 1 cm 
O menos, se tratan con compresas húmedas y 
calientes o baños calientes y antibióticos por 
vía oral. Los abscesos más grandes necesitan 
incisión y drenaje para la resolución clínica de 
la infección. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


A muchas pacientes con abscesos pequeños se 
les somete a incisión y drenaje en el consul- 
torio. Sin embargo, para lograr una analge- 
sia adecuada, los abscesos grandes necesitan 
drenaje en el quirófano. Además, algunas 
mujeres deben ser hospitalizadas para el tra- 
tamiento de otras enfermedades concomitan- 
tes. Específicamente, Kilpatrick et al. (2010) 


encontraron diabetes mellitus, inmunodepre- 
sión, traumatismo vulvar, afeitado de labios y 
embarazo como factores de riesgo asociados. 
Estos investigadores encontraron que la dia- 
betes concomitante tiene una relación impor- 
tante con las hospitalizaciones mayores de siete 
días, la necesidad de reintervención y el avance 
a fascitis necrosante. 


Consentimiento informado 


Después de la primera incisión y drenaje, algu- 
nas veces el absceso persiste, principalmente 
cuando éste contiene tabiques. Otras veces 
el absceso se forma de nuevo después de su 
drenaje. Aunque es raro, la infección se puede 
complicar con fascitis necrosante. 


Preparación de la paciente 


Durante el preoperatorio se administran 
antibióticos por vía intravenosa y es impot- 
tante considerar la posibilidad de adminis- 
trar cobertura contra Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina (MRSA). Thurman 
(2008) y Kilpatrick (2010) ef al. observaron 
que MRSA constituye un microorganismo 
patógeno frecuente en los abscesos vulvares 
(43 y 64%, respectivamente). Thurman et al. 
(2008) publicaron que en el hospital donde 
trabajan utilizan con mayor frecuencia clin- 
damicina o vancomicina como tratamiento en 
las pacientes hospitalizadas y recomiendan el 
trimetoprim-sulfametoxazol como tratamiento 
de primera elección cuando se receta un anti- 


biótico por vía oral. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La paciente se coloca en posición de litotomía 


dorsal y se lava el área de la vulva con una 
solución de yodopovidona o algún otro anti- 
séptico aceptable. Cuando el drenaje se lleva a 
cabo con anestesia local, en la piel que cubre 
el absceso se inyecta una solución de lidocaína 
al 1%. En otros casos es necesario recurrir a 
la anestesia regional o general, como sucede 
en los casos que se complican con un abs- 
ceso grande o cuando se sospecha una fascitis 
necrosante. 


O Drenaje. Se hace una incisión de 1 a 2 cm 
con una hoja de bisturí núm. 11 en el área 
del absceso más prominente. La incisión debe 
penetrar en la cavidad del absceso y debe salir 
pus. En este momento se obtienen muestras 
para cultivos anaerobios y aerobios. La cavidad 
del absceso se explora con un dedo para reali- 
zar disección roma de los tabiques existentes 
(fig. 41-21.2). En el hospital de los autores, 
se prefiere realizar una exploración digital que 
utilizar un instrumento quirúrgico, que puede 
lesionar las estructuras vasculares subyacentes. 


O Conclusión del procedimiento. De- 
pendiendo de la preferencia del cirujano, se 
deja un drenaje en la cavidad del absceso que se 
extrae a través de otra incisión. A continuación 
los bordes de la incisión primaria se aproximan 
con material de absorción lenta (fig. 41-21.3). 


FIGURA 41-21.1 Incisión de un absceso vulvar. 


FIGURA 41-21.2 Exploración digital y rotura roma de las tabicaciones del absceso. 
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Otra opción es introducir en el absceso una 
gasa con yodoformo o dejar la incisión abierta 
para que cicatrice espontáneamente. En algu- 
nos casos también es recomendable realizar la 
marsupialización de la cavidad del absceso. 


y 


POSOPERATORIO 


Las mujeres con abscesos vulvares a menudo 
padecen otras enfermedades como diabetes e 
inmunodepresión, por lo que es importante 
tomar en consideración y tratar estas enfer- 
medades. También se debe subrayar la higiene 
perineal y evitar el afeitado de los labios. Los 
antibióticos se prolongan durante varios días. 
Cuando se deja una gasa, los baños tibios una 
o dos veces al día ayudan a aliviar el dolor y a 
limpiar la herida. Se debe programar una con- 
sulta de seguimiento para cerciorarse de que la 
infección se ha resuelto. 
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FIGURA 41-21.3 Colocación de un drenaje y cierre de la incisión. 
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41-22 
Vestibulectomía 


Desde el punto de vista anatómico, el vestíbulo 
se extiende a lo largo de los labios menores 
desde el clítoris hasta la horquilla. Los bordes 
adicionales incluyen el anillo himenal y la línea 
de Hart que yace a lo largo del borde interno 
de los labios menores y los límites entre piel 
y mucosa. En algunas mujeres, la inflamación 
de esta región puede causar vulvodinia y dis- 
pareunia. 

La mayor parte de los casos de vulvodi- 
nia se trata de manera conservadora, pero 
para aquellos resistentes al tratamiento se han 
implementado tres intervenciones quirúrgicas, 
vestibuloplastia, vestibulectomía, y perineo- 
plastia (cap. 4, p. 126) (Edwards, 2003). La 
vestibuloplastia implica la desnervación del 
vestíbulo por incisión, disección y cierre de la 
mucosa, pero sin ablación del epitelio dolo- 
roso. En general, se ha visto que este procedi- 
miento es ineficaz (Bornstein, 1995). 

Otro método es la vestibulectomía, que 
incorpora la ablación del tejido vestibular (fig. 
41-22.1). Las incisiones se extienden a partir 
de la región periuretral en forma descendente 
hasta el borde superior del perineo incluyendo 
la horquilla. Las incisiones se hacen a los lados 
sobre la línea de Hart y se incluye al himen en 
la línea media. En suma, se extirpan la mucosa, 
el himen y las glándulas vestibulares menores 
y los conductos de la glándula de Bartholin 


se cortan en forma transversal. Después de 
la ablación, se diseca la mucosa vaginal y se 
hace tracción distal hasta cubrir el defecto. En 
ciertos casos es suficiente una vestibulectomía 
modificada y sólo se extiende parcialmente 
hacia la cara interna de los labios menores, bas- 
tante lejos de la región periuretral (Haefner, 
2000; Lavy, 2005). 

La perineoplastia es la más amplia de las 
tres operaciones y se extiende desde la zona 
que se encuentra justo debajo de la uretra hasta 
el cuerpo perineal y que termina por arriba del 
orificio anal (véase fig. 41-22.1). De manera 
similar, después de la resección, se hace trac- 
ción del epitelio vaginal para cubrir el defecto. 
Aunque se usa más a menudo para tratar la 
vulvodinia, la perineoplastia también puede 
usarse para tratar las fisuras de la horquilla 
y el dolor producido por liquen escleroso 
(Kennedy 2005; Rouzier, 2002). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


El factor más importante para el éxito quirúr- 
gico en el tratamiento del dolor vulvar es iden- 
tificar a la paciente apropiada (cap. 4, p. 124). 
Por ejemplo, hay vaginismo en casi la mitad 
de las pacientes con vulvodinia, y cuando se 
presenta este síntoma, se relaciona con tasas 
menores de alivio del dolor posoperatorio 
(Goldstein, 2005). 


Antes de administrar la anestesia la 


paciente debe someterse a pruebas con un 


FIGURA 41-22.1 Incisiones para vestibulectomía (línea roja) y peri- 


neoplastia (línea azul. 


hisopo para precisar las zonas dolorosas. Estas 
zonas se marcan en forma permanente antes 
de la operación para delinear la extensión de la 
ablación (Haefner, 2005). Es importante que 
se extirpen todas las zonas sensibles, incluso las 
adyacentes a la uretra. Si no, pueden persistir 
focos que deben haberse extirpado como parte 
de la operación primaria (Bornstein, 1999). 


Consentimiento informado 


La vestibulectomía y la perineoplastia son efi- 
caces para el tratamiento de la vulvodinia y en 
80 a 90% de las pacientes el dolor mejora o 
se resuelve (Bornstein, 1999; McComarck, 
1999; Schneider, 2001). Las complicaciones 
son raras pero pueden incluir hemorragia, 
infección, dehiscencia de herida quirúrgica, 
formación de quiste del conducto de la glán- 
dula de Bartholin, debilidad del esfínter anal, 
vaginismo, estenosis vaginal y fracaso en el ali- 
vio del dolor (Haefner, 2000). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Antes de la anestesia se marcan las zonas sensi- 
bles a extirpar. En casi todos los casos la vesti- 
bulectomía es un procedimiento ambulatorio 
realizado bajo anestesia general o regional. Se 
coloca a la paciente en posición de litotomía 
y se prepara quirúrgicamente la región vulvo- 
vaginal. 


FIGURA 41-22.2 Avance de la mucosa vaginal. 


O Ablación quirúrgica. La incisión pri- 
maria se hace hasta una profundidad de 2 a 
4 mm sobre la línea de Hart. Se extiende en 
sentido inferior hasta el borde superior de la 
horquilla. La incisión medial se coloca proxi- 
mal al anillo del himen. La cantidad de tejido 
extirpado en la porción anteroposterior varía 
según el mapa de sensibilidad, pero por lo 
general, se inicia en la región periuretral y se 
extiende desde las aberturas de los conductos 
de Skene hasta la horquilla. Debe tenerse cui- 
dado de evitar lesión uretral. 


O Avance de la mucosa vaginal. Des- 
pués de la ablación del tejido se socava el borde 
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cortado de la mucosa vaginal de 1 a 2 cm en 
dirección cefálica y después se hace tracción 
distal para cubrir el defecto (fig. 41-22.2). 
Para prevenir hematomas y la dehiscencia de la 
herida quirúrgica, debe lograrse la hemostasia 
antes de la sutura final. 


O Cierre de la herida quirúrgica. Se 
aproxima la pared vaginal a su nueva ubica- 
ción que cubre el defecto vestibular mediante 
un plano de cierre profundo con material de 
sutura de absorción lenta 3-0 en puntos sepa- 
rados. La incisión superficial entre la piel y el 
epitelio vaginal se cierra con puntos separados 
de material de absorción tardía 4-0. 


POSOPERATORIO 


Se usan compresas frías para aliviar las moles- 
tias inmediatas, en tanto se inician baños de 
asiento después de las primeras 24 h. La recu- 
peración suele ser rápida y sin complicaciones, 
y la cicatrización de la herida requiere cuatro 
a ocho semanas. Las mujeres por lo general 
deben acudir al cirujano durante ese periodo 
y reciben instrucciones de reinicio gradual del 
coito de seis a ocho semanas después de la ope- 
ración (Bergeron, 2001). 
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41-23 


Reducción 
de los labios menores 


En la mayor parte de los casos, con la tracción 
los labios menores miden hasta 5 cm o menos 
desde la base hasta su borde externo. En algu- 
nas mujeres esa longitud puede ser mayor y 
causar molestias desde el punto de vista esté- 
tico, con el uso de ropas ajustadas, dolor con el 
ejercicio y dispareunia. Como resultado, algu- 
nas mujeres deciden la reducción quirúrgica de 
los labios menores. 

Los propósitos de la operación incluyen 
disminuir el tamaño de los labios y conser- 
var la anatomía vulvar normal. Los primeros 
procedimientos de reducción de los labios 
incluían una ablación anteroposterior en la 
base de los labios con unión posterior de los 
bordes quirúrgicos. Las desventajas de ese 
acceso incluyen una notoria diferencia de 
color en la línea de sutura, donde la superficie 
externa oscura de los labios menores protruye 
sobre la superficie interna, que es más clara. Es 
más, se sustituye el borde labial por una línea 
de sutura rígida. Para disminuir esos efectos se 
han incorporado técnicas alternas de resección 
labial en cuña o de plastias en Z o W (Alter, 
1998; Giraldo, 2004; Maas, 2000). 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Las operaciones de reducción de los labios 
menores son seguras y eficaces como método 
de retiro del exceso de tejidos labiales. Como 
en cualquier operación estética, las mujeres 
que buscan una corrección deben tener expec- 
tativas reales del tamaño, forma y color finales 
de los labios. Las complicaciones de la herida 
quirúrgica, como hematoma, celulitis y dehis- 
cencia son raras, pero deben discutirse durante 
el asesoramiento. De manera similar, la dis- 
pareunia posoperatoria es poco común, pero 
debe incluirse en el formato de consentimiento 
informado. 


Preparación de la paciente 


No se requieren antibióticos para prevención 
de infecciones y tampoco una preparación 
preoperatoria especial de la paciente. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se puede hacer reducción de los labios meno- 


FIGURA 41-23.1 Líneas de incisión. 


res como procedimiento ambulatorio bajo 
anestesia general o regional. Después de que se 
ha aplicado la anestesia, se coloca a la paciente 
en posición de litotomía y se lleva a cabo la 
preparación quirúrgica de la vulva. 


O Marcado de los labios. Debe evitarse 
la ablación extensa de tejidos, porque la reduc- 
ción excesiva puede llevar a una estenosis ante- 
roposterior y molestias posteriores a la paciente 
durante el coito. Por ese motivo, durante el 
marcado quirúrgico el cirujano puede elegir 
colocar varios dedos dentro de la vagina para 
distenderla. Los labios menores se extienden 
hacia los lados. 

La extensión lateral deseada de los labios 
variará entre mujeres, pero la mayor parte de 
los cirujanos intenta crear un ancho de 1 a 2 
cm. Es frecuente la asimetría entre los labios 
y las marcas quirúrgicas ayudan a prevenir tal 
diferencia. Con un marcador quirúrgico, el 
cirujano hace un trazo con forma de V sobre 
las caras ventral y dorsal de los labios meno- 
res, que delimita el tejido para la ablación (fig. 


41-23.1) 


O Infiltración de la incisión. Los labios 
menores tienen un rico riego sanguíneo. Para 
disminuir la hemorragia puede infiltrarse el 
sitio de incisión con una solución de lidocaína 
al 1% con adrenalina en dilución 1:200 000. 


O Resección en cuña. Se extirpa la cuña 
de tejido en forma cortante. Se puede lograr 
hemostasia mediante coagulación electroqui- 


rúrgica y es importante evitar la formación de 
hematomas. 


O Cierre de la incisión. Los planos sub- 
cutáneos de los labios menores se unen a par- 
tir de su porción proximal en la punta de la 
cuña. Se colocan puntos separados de material 
de absorción lenta 4-0 y después se continúan 
hacia el exterior en dirección de la base para 
cerrar el resto de la herida. La piel se une 
mediante sutura con material de absorción 
lenta 5-0 en forma de surgete continuo sub- 
dérmico o con puntos separados. 


POSOPERATORIO 


Se utilizan compresas frías para aliviar la 


molestia inmediata, empezando con baño de 
asiento después de las primeras 24 h. Se insiste 
en la higiene perineal durante las semanas ini- 
ciales que siguen a la operación. El ejercicio 
y el coito pueden reiniciarse después de que 
cicatriza la herida. 


Ablación de tabique 
vaginal transverso 


La falta de regresión completa de la placa vagi- 
nal durante el desarrollo embrionario puede 
causar la formación de tabiques transversos 
en diversos niveles de la vagina (fig. 18-12, 
p. 494). Algunos tabiques pueden tener peque- 
ñas perforaciones que permiten la salida pro- 
longada de sangre menstrual, en tanto otros tal 
vez no tengan aberturas. Esta última situación 
provoca en ocasiones acumulación de sangre 
menstrual y distensión en la parte superior 
del aparato reproductor. Algunos tabiques se 
pueden tratar en forma conservadora, en tanto 
otros, relacionados con dolor, infecundidad o 
hematometra, requieren ablación. 


PREOPERATORIO 


Selección de las pacientes 


A semejanza de la operación de McIndoe, ésta 
se hace mejor en una adolescente madura o 
una adulta joven y no en una niña. En primer 
término, con la producción de estrógenos des- 
pués de la pubertad puede mejorarse la cica- 
trización. Es más, la ablación de los tabiques 
vaginales transversos requiere algún grado de 
dilatación vaginal posoperatoria para evitar la 
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estenosis, y el cumplimiento con el esquema 
puede limitarse en niñas pequeñas. Por des- 
gracia no en todos los casos se puede diferir el 
procedimiento. Las limitaciones comprenden 
dolor crónico, hematocolpos o hematómetra, 
acompañados de mayor riesgo de endometrio- 
sis. En el capítulo 18 (p. 493) se describe con 
mayor detalle el tratamiento conservador y las 
indicaciones quirúrgicas. 


Consentimiento informado 


Los peligros de la escisión de un tabique 
transversal son similares a los de la técnica de 
McIndoe. Sin embargo, por lo general es posi- 
ble evitar los riesgos de un injerto de piel, con 
excepción de los casos en los que el tabique 
vaginal es muy largo. La estenosis vaginal des- 
pués de la ablación es un riesgo significativo. 
En su pequeña serie, Joki-Erkkilá y Heinonen 
(2003) encontraron que dos o tres adolescen- 
tes requirieron una nueva ablación de tejido 
cicatrizal después del retiro inicial del tabique. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de la aplicación de anestesia general, 
se administra una cefalosporina de segunda 
generación, como cefoxitina, 2 g por vía intra- 
venosa. Se coloca a la paciente en posición de 
litotomía y se realiza preparación quirúrgica 


del perineo y la vagina. Una sonda de Foley 
sirve como guía para evitar lesiones uretrales 
durante la ablación del tabique. 


O Incisión. Se colocan separadores para 
mostrar la extensión superior de la vagina. En 
tabiques de ubicación alta la aspiración con 
aguja ante la sospecha de hematocolpos puede 
ayudar a localizar la porción alta de la vagina 
para determinar la dirección de la disección 
(fig. 41-24.1). Se incide la cúpula vaginal en 
forma transversa para evitar laceraciones de la 
uretra, vejiga o recto (fig. 41-24.2). 


O Disección. Dependiendo de su grosor, se 
puede requerir disección roma y cortante para 
abrir el tabique. Puede requerirse sondeo del 
tejido del tabique con un instrumento romo 
para identificar la porción superior de la vagina 
a fin de dirigir la disección. De manera similar, 
una sonda de Foley o un dedo colocado en el 
recto pueden ayudar a la orientación. 


O Ablación. Una vez que se corta el tabi- 
que, se identifica el cuello uterino. Se extirpa 
el tabique ampliamente en su base para dis- 
minuir al mínimo las estenosis posoperatorias 
(fig. 41-24.2, línea punteada). 


O Cierre de la herida quirúrgica. Se 
diseca la mucosa vaginal y se sutura el borde 
cefálico al borde caudal opuesto. Se aplica un 


anillo circunferencial de puntos separados con 
material de absorción lenta 2-0 (fig. 41-24.3). 


FIGURA 41-24.1 Aspiración diagnóstica con aguja para dirigir la disec- 


ción. 


FIGURA 41-24.2 Incisión del tabique. 
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Se coloca una endoprótesis suave similar a la 
usada en la operación de McIndoe dentro de 
la vagina. Si el tabique vaginal es largo y no 
se puede unir la mucosa, es posible tomar un 
injerto de piel y aplicarse de manera similar a 
lo realizado en la operación de McIndoe. 


ya 


14) 
rr 
Lan) 
y 
o 
z 
(3 


POSOPERATORIO 


Se puede retirar la sonda de Foley en el primer 
día posoperatorio. Los cuidados posoperato- 


rios restantes son similares a los de la opera- 
ción de McIndoe. 


FIGURA 41-24.3 Sutura de la mucosa vaginal. 


Operación de Mcindoe 


La creación de una vagina funcional es el pro- 
pósito terapéutico para muchas mujeres con 
agenesia congénita. Aunque se han utilizado 
varios métodos quirúrgicos y no quirúrgicos, 
la operación de McIndoe es la que se emplea 
más a menudo en Estados Unidos (cap. 18, p. 
497). Con esta técnica se forma un conducto 
entre la uretra y la vejiga en la cara anterior y 
el recto en la cara posterior (McIndoe, 1938). 
A continuación se rodea un molde suave con 
un injerto cutáneo obtenido de la nalga, muslo 
o la región inguinal de la paciente, y se coloca 
en la vagina de nueva creación para permitir 
la epitelización de la vagina recién creada. 
También se ha usado otro tipo de material 
para recubrir la neovagina, que incluye mem- 
brana amniótica, colgajos cutáneos y miocu- 
táneos, barreras de adhesión absorbibles y 
mucosa bucal (Ashworth, 1986; Lin, 2003; 
McCraw, 1976; Motoyama, 2003). 


PREOPERATORIO 


Selección de pacientes 


La estenosis vaginal puede ser una complica- 
ción significativa después de la operación de 
MclIndoe (Alessandrescu, 1996). Así, es indis- 
pensable el apego a un esquema posoperatorio 
de dilatación vaginal. Por ese motivo, la inter- 
vención puede posponerse hasta que la paciente 
haya alcanzado un grado de madurez suficien- 
temente alto para cumplir con el esquema 
(American College of Obstetricians and. Gyne- 
cologists, 2002). 


Consentimiento informado 


Antes de la operación debe informarse a las 
pacientes de la tasa de éxito global con este 
procedimiento. En una serie de 225 pacientes 
de la Clínica Mayo, la operación de McIndoe 
aportó una vagina funcional para permitir el 
coito “satisfactorio” en 85% de ellas. En esa 
revisión, la tasa acumulada de complicaciones 
fue de 10% e incluyó estenosis vaginal, pro- 
lapso de órganos pélvicos, fracaso del injerto, 
hemorragia poscoital y fístulas que afecta- 
ban a la vejiga o al recto (Klingele, 2003). 
Adicionalmente, las complicaciones en el sitio 
de obtención del injerto cutáneo incluyeron 
formación de queloide, infección de la herida 
quirúrgica y disestesias posoperatorias. 


Preparación de la paciente 


Se recomienda la administración intravenosa 
de una cefalosporina de segunda generación, 
como la cefoxitina, en una dosis preoperatoria 
de 2 g. Se concluye la preparación intestinal 
en la noche previa a la intervención quirúrgica. 
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TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 
Electrodermátomo 


Los injertos cutáneos usados para revestir la 
neovagina se obtienen de un sitio donador 
con ayuda del electrodermátomo, con el que 
se pueden obtener capas de tamaño y profun- 
didad diversos. Se han usado injertos cutáneos 
de grosor completo y parcial en la operación de 
McIndoe y se hacen ajustes al electrodermá- 
tomo para obtener la profundidad deseada. 


Molde vaginal 


Después de la obtención del injerto y la for- 
mación de la neovagina se requiere una endo- 
prótesis para aplicar el injerto a las paredes 
vaginales y mantenerlo en su lugar. Se han 
usado formas blandas y rígidas. Los materia- 
les rígidos para el molde han incluido madera 
balsa, Pyrex, plástico, y los basados en silicona 
sintética (McIndoe, 1938; Ozek, 1999; Seccia, 
2002; Yu, 2004). Por desgracia, las endopró- 
tesis rígidas y semirrígidas han ocasionado 
la pérdida del injerto, fibrosis, contractura y 
fístulas vesicales o rectales relacionadas con la 
presión. 

El uso de endoprótesis blandas ha dis- 
minuido el número de esas complicaciones. 
Son ejemplo de ello las endoprótesis de hule 
inflables o condones llenos con hule espuma u 
otro material blando compresible (Adamson, 
2004; Barutcu, 1998; Concannon, 1993). El 
injerto vaginal produce exudados abundantes 
y secreción fétida que puede llevar a la mace- 
ración del injerto, su esfacelación y despren- 
dimiento, por lo que se aplica aspiración a las 
endoprótesis blandas para ayudar al drenaje de 
la neovagina. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se administra anestesia general y se coloca a la 
paciente en decúbito ventral para la obtención 
del injerto cutáneo de la nalga. También se 


puede obtener piel del muslo, cadera, o región 
inguinal. Para tomar el injerto se debe elegir 
un sitio con mínimo crecimiento piloso y poco 
visible desde el punto de vista estético. Puede 
recurrirse a la ayuda de un cirujano plástico 
para obtener el injerto cutáneo. 


O Injerto cutáneo. El cirujano marca la 
piel del sitio donador, con un aumento de 3 
a 5%, tomando en consideración la retracción 
de la piel de injerto inmediatamente después de 
su ablación. El cirujano utiliza el dermátomo 
para retirar una tira de piel que por lo general 
tiene 0.045 cm de grosor, 8 a 9 cm de ancho y 
18 a 20 cm de largo (fig. 41-25.1). También 
se pueden obtener dos tiras más pequeñas, de 
5 X 10 cm, de cada nalga. 

Después de su ablación, se coloca el injerto 
en un recipiente con solución salina estéril. El 
sitio donante en los glúteos se rocía con algún 
hemostático tópico y se cubre con una cinta 
oclusiva (Tegaderm). 


6 Incisión perineal. Más tarde se coloca 
a la paciente en posición de litotomía, se hace 
limpieza perineal y se inserta una sonda de 
Foley. 

Se sujeta el borde inferior de cada labio 
menor con pinzas de Allis y se extienden hacia 
los lados. Se coloca una tercera pinza de Allis 
en la piel vestibular debajo de la uretra y se 
eleva. Por lo general se identifica una depre- 
sión en el vestíbulo, debajo de la uretra. Se 
hace una incisión transversa de 2 a 3 cm, se 
colocan las pinzas de Allis en los bordes supe- 
rior e inferior de esa incisión y se tracciona. 


O Disección neovaginal. Para crear una 
vagina nueva, la meta es generar un canal limi- 
tado en su cara anterior por la fascia pubovesi- 
cal que sostiene la uretra y vejiga, en su cara 
posterior por la aponeurosis rectovaginal y el 
recto, y en su cara lateral por los músculos 
puborrectales. Inicialmente se crean dos cana- 
les a cada lado del rafe medio, que es una agru- 
pación de bandas de tejido conjuntivo denso 
sobre la línea media que se extiende entre 


FIGURA 41-25.1 Obtención del injerto de piel. 
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FIGURA 41-25.2 Disección de la neovagina. 


la uretra y la vejiga por arriba del recto (fig. 
41-25.2). Esos conductos se forman inicial- 
mente por disección al abrir la punta de unas 
tijeras de punta roma. Después se introducen 
los dedos en los conductos en formación. Se 
ejerce presión en dirección cefálica para pro- 
fundizar cada conducto. Para ensanchar el 
conducto, se desplazan las yemas de los dedos 
hacia afuera y se aplica presión en dirección 
externa. Debe evitarse la compresión posterior, 
para evitar la perforación del recto. Cada canal 
debe tener una profundidad de 10 a 12 cm. 
También es importante evitar penetrar en el 
fondo de saco de Douglas. 

Cabe hacer mención de varios aspectos de 
la disección. Primero, con la disección caudal 
inicial, el cirujano puede encontrar mayor 
resistencia que con los tejidos que se encuen- 
tran en sentido más cefálico. En segundo 
término, puede ser difícil mantenerse dentro 
del plano de disección correcto. Un dedo del 
cirujano puede colocarse dentro del recto para 
identificar su localización y evitar perforacio- 


FIGURA 41-25.3 Elaboración del molde. 


nes. De manera similar, la sonda de Foley 
puede servir como recurso de orientación en 
la cara anterior. 

Para expandir el espacio se pueden colocar 
separadores en las paredes laterales de los con- 
ductos en formación con tracción hacia afuera. 
Es más, la incisión de las fibras internas de los 
músculos pubococcígeos puede brindar mayor 
amplitud. Estos músculos se cortan sobre la 
cara lateral de cada conducto y en un punto 
medio de su longitud anteroposterior. 

El conducto se extiende en direc- 

ción cefálica hasta 2 cm del fondo del 
saco de Douglas, lo que deja un plano 
de tejido conjuntivo fijo al peritoneo. 
El injerto de piel se adhiere mejor a 
este tejido conjuntivo que a una super- 
ficie peritoneal lisa. Con esta técnica 
también es menor la frecuencia de un 
enterocele ulterior. 


O Corte del rafe medio. Al con- 
cluir los dos conductos más pequeños, 


se corta el rafe medio. El conducto único final 
mide casi 10 a 12 cm de profundidad y tiene 
el ancho de tres dedos. 


(O Hemostasia. Como las colecciones de 
sangre pueden separar el injerto de piel del 
lecho del conducto, se requiere hemostasia 
antes de la inserción del molde. 


OQ Preparación del molde. Ahora el 
molde vaginal se cubre con la piel del sitio 
donante. Un extremo del injerto se coloca con 
la cara externa queratinizada viendo hacia la 
base del molde. El eje longitudinal del injerto 
se ubica en forma paralela al correspondiente 
del molde. Después se cubre el molde con el 
injerto rodeando su punta (fig. 41-25.3). Los 
bordes laterales del injerto cutáneo se unen a 
cada lado del molde con puntos separados de 
catgut 3-0. 


(8) Ajuste del molde. Es indispensable el 
ajuste del molde al tamaño de la neovagina 
creada. Si el ancho de un molde es muy grande 
puede causar necrosis por compresión o dre- 
naje inadecuado, que como se señaló antes, 
puede causar maceración del tejido. Es más, 
en el momento del retiro del molde en el pos- 
operatorio, uno muy grande y muy apretado 
dentro de la neovagina puede aflojar el injerto. 
Una vez que se ajusta el tamaño del molde y 


se construye apropiadamente, se inserta (fig. 


41-25.4). 


FIGURA 41-25.4 Injerto cutáneo y molde colocados 
en su lugar. 


O Suturas perineales. Se unen los bordes 
del injerto cutáneo en el extremo distal del 
molde de manera circunferencial hasta la aber- 
tura distal de la neovagina con uso de material 
de sutura 4-0 o 5-0 de absorción lenta. 

Cuando son suficientemente largos, los 
labios menores pueden suturarse juntos en la 
línea media con seda 2-0 para ayudar a soste- 
ner el molde en su lugar durante los primeros 
siete días del periodo posoperatorio. Se coloca 
un apósito de compresión elástico sobre el 
perineo. 


POSOPERATORIO 


El molde blando y la sonda de Foley se dejan 
colocados durante siete días después de la ope- 
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ración. Para disminuir al mínimo el desalojo 
del molde y la contaminación de la herida se 
usan una dieta de poco residuo y loperamida, 
2 mg cada 12 h por vía oral, para limitar la 
defecación. 

El retiro del molde se lleva a cabo en qui- 
rófano, bajo anestesia general y en posición de 
litotomía. Se cortan los puntos en los labios 
menores y se retira el molde. Para disminuir al 
mínimo el riesgo de avulsión del injerto, se usa 
irrigación para disminuir la adherencia entre 
injerto y molde. 

Se han descrito varios esquemas de dilata- 
ción posoperatoria. Por lo general, el tamaño 
del molde colocado durante la operación es 
muy grande para su uso de mantenimiento. 
Por tanto, se puede utilizar un molde más 


pequeño al principio y después sustituirse 
gradualmente con los de mayor tamaño, con- 
forme se distiende la neovagina. 

Durante las primeras seis semanas que 
siguen a la operación se usa un dilatador en 
forma continua, excepto durante la defecación. 

En las seis semanas subsiguientes se usa 
sólo por la noche. Después de estos tres meses 
iniciales se instruye a las pacientes a usar el 
dilatador por la noche o realizar el coito dos 
veces por semana. 
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Tratamiento de las 
lesiones preinvasoras 
ectocervicales 


CRIOTERAPIA CERVICOUTERINA 


La crioterapia es un método de ablación uti- 
lizado para eliminar las lesiones intraepitelia- 
les del cuello uterino. En este método se usa 
gas comprimido para alcanzar temperaturas 
extremadamente bajas que necrosan el epitelio 
cervicouterino. En teoría, conforme el gas se 
expande aleja el calor de su entorno. En este 
caso el calor se retira del epitelio cervicoute- 
rino. 

La criosonda de plata o cobre está rodeada 
por una funda, lo que permite la conducción 
del frío extremo a través de la superficie del 
cuello uterino. Cuando se usa óxido nitroso 
la temperatura de la sonda puede alcanzar 
-65"C. Ocurre la muerte celular a -20"C 
(Ferris, 1994; Gage, 1979). 

Conforme se enfría el epitelio cervicoute- 
rino se forma una capa de hielo en expansión, 
llamada zona de congelamiento, desde el tejido 
que está en contacto con la criosonda y crece 
de manera circunferencial hacia afuera hasta 
rebasar sus bordes. La zona de congelamiento 
donde las temperaturas disminuyen por debajo 
de -20"C se denomina zona letal, que se 
extiende desde el centro de la criosonda hasta 
un punto 2 mm por fuera del borde externo de 
la zona de congelamiento. Fuera de este punto 
de 2 mm, las temperaturas hísticas son más 
altas y la necrosis puede ser incompleta. 

La zona de congelamiento en expansión 
aumenta en profundidad y en circunferencia 
durante el tratamiento. Si bien no pueden 
observarse sus dimensiones, se calcula la pro- 
fundidad de la zona de congelamiento como 
equivalente a la dispersión lateral respecto del 
borde de la criosonda. Para tratar la afectación 
de las criptas glandulares endocervicales de casi 
todas las lesiones es suficiente una profundidad 
de 5 mm (Anderson, 1980; Boonstra, 19904). 
Por ese motivo, cuando se realiza crioterapia se 
deja que la zona de congelamiento crezca hasta 
alcanzar la marca de 7 mm distal al borde de 
la sonda, lo que asegurará la creación de una 
profundidad de congelación de 7 mm con una 
zona letal de 5 mm y una de 2 mm de muerte 
hística indeterminada (Ferris, 1994). 

Muchos cirujanos utilizan un método de 
doble congelación para la crioterapia donde 
el tiempo define el proceso más bien que las 
dimensiones de la zona de congelamiento. 
Se administra gas refrigerante durante tres 
minutos para crear la zona de congelamiento. 
Más tarde se deja que el tejido se descongele 
durante cinco minutos, momento en el que se 
hace una segunda congelación de tres minutos 


(Creasman, 1984). Los estudios muestran que 
debe evitarse un solo periodo de congelación 
por las altas tasas de recurrencia de la displa- 
sia en el primer año posterior al tratamiento 
con este método (Creasman, 1984; Schantz, 
1984). 

Las indicaciones específicas y las tasas de 
éxito a largo plazo de la crioterapia se revi- 
san en el capítulo 29 (p. 753). En general, 
la crioterapia es apropiada para las neoplasias 
intraepiteliales cervicouterinas epidermoides 
(CIN, cervical intraepithelial neoplasia) que 
no se extienden más allá de 5 mm en el con- 
ducto endocervical, que no abarcan más de dos 
cuadrantes de ectocérvix y no se vinculan con 
una exploración insatisfactoria de colposcopia 
o un estudio de citología glandular anormal. 
Además, la criocirugía no es la preferida para el 
tratamiento del CIN 3 por la mayor frecuen- 
cia de persistencia del cáncer después del tra- 
tamiento y la falta de una muestra histológica 
para excluir la posibilidad de cáncer invasor 
oculto (Martin-Hirsch, 2010). Por último, 
la cirugía y otras técnicas de ablación no se 
recomiendan para mujeres con CIN y virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH) por el 
índice tan elevado de fracaso (Spitzer, 1999). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En Estados Unidos las mujeres son objeto de 
valoración colposcópica e interpretación histo- 
patológica de biopsias cervicouterinas antes de 
la crioterapia. Se analizó un método terapéu- 
tico de “ver y tratar” en el cual en lugar de 
hacer una biopsia durante la colposcopia por 
una citología cervicouterina anormal, se ini- 
cia tratamiento de inmediato (Dainty, 2005; 
Numnum, 2005). Sin embargo, este método, 
en particular en el contexto de poca dispo- 
nibilidad de recursos, tiene utilidad máxima 
cuando se vincula con procedimientos de 
resección, no de ablación total. 


Consentimiento informado 


Aunque las complicaciones de la crioterapia 
son raras, deberá asesorarse a las mujeres en 
cuanto a los cambios posoperatorios y riesgos 
quirúrgicos esperados. Puede persistir una 
secreción vaginal acuosa y un goteo transva- 
ginal hemático durante varias semanas des- 
pués del tratamiento. Por fortuna son raras 
las hemorragias intensas (Denny, 2005). Los 
cólicos abdominales son frecuentes, pero por 
lo general desaparecen en las primeras 24 h. 
Rara vez las mujeres experimentan una reac- 
ción vasovagal durante el tratamiento y sólo se 
requieren medidas de sostén. 

En la criocirugía puede haber efectos a corto 
y largo plazos. Los riesgos incluyen estenosis 
del cuello uterino, enfermedad pélvica infla- 
matoria (PID, pelvic inflammatory disease) y 


fracaso del tratamiento. Las tasas de estenosis 
y PID son muy bajas. Los fracasos del trata- 
miento para CIN II son de 6 a 10% (Benedet, 
1981, 1987; Jacob, 2005; Ostergard, 1980). 
Además, Jobson y Homesley (1984) repor- 
taron retracción de la unión pavimentosa- 
cilíndrica (zona de transición) en el conducto 
endocervical después de la crioterapia en las 
pacientes. En su estudio, la vigilancia posope- 
ratoria reveló que esa retracción produjo una 
tasa de 47% de estudio colposcópico anormal 
subsiguiente, que a menudo requirió valora- 
ción con métodos más cruentos. No se han 
vinculado complicaciones de infecundidad 
y del embarazo con esta modalidad de trata- 


miento (Weed, 1978). 


Preparación de la paciente 


En forma ideal la crioterapia se realiza después 
de concluir la menstruación, lo que disminuye 
la posibilidad de un embarazo y permite la 
cicatrización cervicouterina antes del siguiente 
periodo menstrual. Si se hace antes de la 
menstruación, el edema posoperatorio puede 
bloquear el flujo menstrual e intensificar los 
cólicos. Antes de la criocirugía deberá confir- 
marse por palpación bimanual que la anatomía 
ginecológica sea normal. Si hay posibilidad 
de embarazo, las pruebas de cuantificación de 
KCG-Pf deben preceder al tratamiento. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La crioterapia por lo general requiere un tan- 
que de gas refrigerante y un dispositivo para 
crioterapia, un tubo conector, una válvula de 
presión y la criosonda. El óxido nitroso es el 
gas refrigerante de uso más frecuente, aunque 
también se ha empleado dióxido de carbono. 
Un tanque de 10 kg es suficientemente grande 
para aportar gas bajo la presión necesaria de 10 
kg para enfriar los tejidos en forma adecuada. 
Por el contrario, los tanques más pequeños tal 
vez no generen presiones sostenidas y pueden 
ocultar información de una zona de conge- 
lamiento suficientemente grande. El gas se 
transporta a través de un tubo colector dentro 
del cañón del dispositivo para crioterapia y 
después hacia la punta de la criosonda. Surcos 
circunferenciales dentro del tallo de la crio- 
sonda permiten que se ajuste de manera segura 
en la posición al extremo del dispositivo para 
crioterapia. 

Se individualiza la selección de la sonda 
apropiada, pero debe cubrir la zona de trans- 
formación y la lesión. Por ese motivo, las 
criosondas tienen diferentes tamaños y formas 
(fig. 41-26.1). Por ejemplo, las sondas con 
frente plano se usan para lesiones localizadas 
en el exocérvix. La ventaja de esta forma es 
que tiene menor tendencia a impulsar la unión 
pavimentosa-cilíndrica resultante hacia el con- 


FIGURA 41-26.1 Aparato de crioterapia y diversas 
puntas de criosondas. (Reproducida con autoriza- 
ción de Coopersurgical, Inc., Trumbull, CT.) 


ducto endocervical y disminuye el riesgo de un 
estudio colposcópico insatisfactorio después 
del tratamiento (Stienstra, 1999). Se ha des- 
alentado el uso de sondas planas más pequeñas 
(19 mm) porque algunos estudios indicaron 
la producción de zonas letales insuficientes y 
destrucción dispar (Boonstra, 1990b; Ferris, 
1994). Las sondas cónicas y aquellas con pun- 
tas en forma de chupón permiten la extensión 
de la zona de congelamiento en el conducto 
endocervical. Tales puntas no deben medir 
más de 5 mm para disminuir al mínimo la 
estenosis del cuello uterino. 

Antes del tratamiento se abre la válvula del 
tanque de gas y la presión debe indicar una 
presión de 0.908 kg. Se jala del gatillo del dis- 
positivo para crioterapia para confirmar que 
la criosonda enfría adecuadamente y no hay 
escape excesivo de gas en la unión de la crio- 
sonda y el dispositivo para crioterapia. Es de 
esperar un silbido suave, pero si es de tono alto 
y hay escape de gas, indica que el anillo de hule 
entre las dos piezas debe remplazarse. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Analgesia y posición de la paciente. 
La crioterapia se puede hacer en un consul- 
torio y no requiere analgesia significativa. Sin 
embargo, para ayudar a atenuar los cólicos ute- 
rinos vinculados, por lo general se administra a 
las mujeres un antiinflamatorio no esteroideo 
(NSAID), como el naproxeno sódico, 550 mg 
por vía oral de 30 a 60 min antes del trata- 
miento. Aunque no se usan de manera siste- 
mática, el bloqueo paracervical y la inyección 
subepitelial del cuello uterino con lidocaína al 
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FIGURA 41-26.2 Colocación de la criosonda. 


1% se han vinculado con menores calificacio- 
nes de dolor (Harper, 1997, 1998). 

Se coloca a la paciente en posición de lito- 
tomía, y se inserta un espejo vaginal. No se 
requiere preparación o limpieza de la vagina. 
La criosonda de tamaño apropiado se adapta 
al extremo del dispositivo para crioterapia. 
Se aplica una jalea lubricante hidrofílica en el 
extremo de la criosonda para asegurar un con- 
tacto homogéneo con los tejidos. 


O Aplicación de la criosonda. A conti- 
nuación se presiona firmemente contra el cue- 
llo uterino (figs. 41-26.2 y 41-26.3A). Se jala 
del gatillo del dispositivo para crioterapia y 
suele escucharse un silbido suave, comienza 
entonces la formación de hielo sobre la sonda. 

La criosonda no debe entrar en contacto con 
las paredes vaginales laterales. Si ocurre esto, 
se interrumpe la administración del gas para 
permitir que la sonda se entibie. Después, se 
retira suavemente la sonda de la pared y a con- 
tinuación se procede a concluir la operación. 


6 Formación de la zona de congela- 
miento. Se mantiene oprimido el gatillo 
hasta que la zona de congelamiento se extiende 
7 mm en dirección distal al borde externo de 
la criosonda (fig. 41-26.3B). La congelación 
por lo general requiere tres minutos, periodo 
durante el cual puede formarse una capa de 
hielo que obstruya el tubo de gas. Por ese 
motivo muchos fabricantes recomiendan apre- 
tar el botón de descongelación por menos de 1 s 
cada 20 s durante el congelamiento. 


O Primer descongelamiento. En este 
punto se libera el gatillo. La sonda rápida- 


mente se entibia y puede retirarse del cuello 
uterino. Los intentos de retirar la sonda antes 
de su completo descongelamiento pueden 
causar molestias y hemorragia a la paciente. Se 
permite que la superficie del cuello uterino se 
descongele durante los siguientes 5 min. 


O Segundo ciclo. A continuación se repite 
el ciclo de congelamiento durante 3 min adi- 
cionales. Al concluir el segundo ciclo se retira 
la criosonda y después, el espejo vaginal. 
Puesto que pueden ocurrir respuestas vaso- 
vagales con el procedimiento, se ayuda a las 
pacientes a sentarse lentamente. 


POSOPERATORIO 


Por la abundante secreción vaginal acuosa que 
ocurre después del tratamiento se requiere el 
uso de toallas sanitarias y no se recomiendan 
los tampones. Aunque algunos autores reco- 
miendan la desbridación de la cicatriz necró- 
tica para disminuir la cantidad de la secreción, 
Harper et al. (2000) comunicaron que no 
había efecto sobre la cantidad o duración de la 
secreción con tal desbridación. Es de esperar el 
goteo transvaginal hemático y puede persistir 
durante semanas. Durante los días que siguen 
a la crioterapia las pacientes pueden manifestar 
un dolor hipogástrico leve, difuso, o cólicos, 
para los que por lo general los NSAID propor- 
cionan alivio. Rara vez ocurren dolor y cólicos 
por la obstrucción del conducto endocervical 
por tejido necrótico, lo que se denomina sín- 
drome del tapón necrótico. El retiro de tejido 
obstructivo por lo general resuelve los sínto- 
mas. 
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FIGURA 41-26.3 Fotografías de la crioterapia. A. Punta de la criosonda aplicada al cuello. B. 
Creación de una zona de congelamiento creciente. (Aportación fotográfica de la Dra. Claudia 


Werner.) 


Como una gran zona del cuello uterino 
queda denudada después de la crioterapia, hay 
una posibilidad más elevada de infección y, 
por tanto, las pacientes deben abstenerse del 
coito durante las cuatro semanas que siguen a 
la operación. Si no es factible la abstinencia, se 
recomienda el uso de condón. Dependiendo 
de los síntomas de la paciente se puede rei- 
niciar el trabajo y ejercicio después del trata- 
miento. 


PROCEDIMIENTO 

DE ABLACIÓN 
ELECTROQUIRÚRGICA 
CON ASA 


En el procedimiento de ablación electroqui- 
rúrgica con asa (LEEP), también conocido 
como ablación de la zona de transformación 
con asa grande (LLETZ, large loop excision of 
the transformation zone), se utiliza corriente 
eléctrica para generar ondas de energía a través 
de un electrodo de metal que corta o deseca 
los tejidos cervicouterinos. Estos electrodos de 
alambre delgado semicirculares permiten a los 
médicos extirpar lesiones cervicouterinas en un 
consultorio, con molestias, costo y complica- 
ciones mínimos para las pacientes. Además, el 
LEEP permite el envío de tejido para valora- 
ción adicional. En Estados Unidos es común el 
tratamiento electroquirúrgico de la neoplasia 
intraepitelial cervical y a menudo se prefiere 
sobre la crioterapia o la ablación con láser. 

Si bien a menudo se lleva a cabo en un con- 
sultorio, existen varios factores que inclinan la 
balanza hacia un quirófano. En primer lugar, 
con frecuencia es necesario retraer considera- 
blemente las paredes vaginales muy relajadas 
para ver mejor. En segundo lugar, cualquier 
lesión o zona de transformación cerca de la 
periferia del cuello uterino aumenta la proba- 


bilidad de lesionar la vagina o vejiga al intro- 
ducir el electrodo. Por último, la ansiedad de 
la paciente y su incapacidad para permanecer 
inmóvil cuando el procedimiento se realiza en 
el consultorio requiere una mayor sedación. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como en la crioterapia y la ablación con láser, 
las mujeres en Estados Unidos se someten a 
colposcopia y revisión histopatológica de las 
biopsias por colposcopia antes de someterse 
a LEEP. La preparación preoperatoria de las 
pacientes es similar a la correspondiente para 
la crioterapia (p. 1078). 


Consentimiento 
informado 


Este procedimiento se vincula con baja mor- 
bilidad y tasas de complicación globales de 
casi 10% (Dunn, 2004). Las complicaciones 
mayores son raras (0.5%) y pueden incluir 
lesión intestinal o vesical, y hemorragia 
(Dunn, 2003; Kurata, 2003). Las complica- 
ciones a corto plazo, como dolor abdominal, 
hemorragia transvaginal, compresión vaginal 
y espasmo vesical se pueden tratar en forma 
sintomática. 

Las complicaciones a largo plazo inclu- 
yen fracaso del tratamiento de la lesión cer- 
vicouterina completa y estenosis del cuello 
uterino. Por lo general, después de LEEP se 
observa enfermedad persistente en el frotis 
de Papanicolaou inicial o en la prueba de 
detección de virus del papiloma humano. Sin 
embargo, tales tasas de fracaso del tratamiento 
son bajas (de casi 5%) y tienen correlación 
positiva con el tamaño de la lesión inicial 


extirpada (Alvarez, 1994; Gunasekera, 1990; 
Mitchell, 1998). Se calcula que la estenosis 
cervicouterina se complica en menos de 6% 
de los casos y los factores de riesgo incluyen la 
presencia de una lesión endocervical y la abla- 
ción de un gran volumen de tejidos (Baldauf, 
1996; Suh-Burgmann, 2000). 

Los efectos de LEEP y los resultados obsté- 
tricos no están bien definidos. Varios estudios 
han mostrado que el embarazo no parece afec- 
tado de manera adversa por LEEP, en tanto 
otros han señalado mayor riesgo de trabajo 
de parto prematuro y rotura prematura de 
membranas (Crane, 2003; Ferenczy, 1995; 
Kyrgiou, 2006; Tan, 2004; Werner, 2010). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La ablación hística durante LEEP requiere 
una unidad electroquirúrgica, electrodos de 
asa de alambre, un espejo vaginal aislado y un 
sistema de evacuación de humo. Las unidades 
electroquirúrgicas utilizadas por lo regular en 
LEEP generan una corriente eléctrica de alta 
frecuencia (350 a 1 200 kHz), y bajo voltaje 
(200 a 500 V). Debido al riesgo de quemadu- 
ras eléctricas de las pacientes por dispersión de 
la corriente, se deben colocar placas a tierra en 
el tejido conjuntivo cercano al sitio quirúrgico 
(cap. 40, p. 999). 

De manera similar, se usa un espejo vaginal 
aislado cuando se aplican los LEEP para limi- 
tar el riesgo de dispersión de corriente hacia 
la paciente. El espejo aislado deberá tener un 
orificio para los tubos de evacuación de humo, 
lo que ayuda a eliminar el humo del campo 
quirúrgico para mejorar la visión. 

El humo quirúrgico contiene monóxido 
de carbono, hidrocarburos poliaromáticos y 
diversos gases tóxicos en cantidades mínimas 
(Vational Institute for Occupational Safety and 
Health, 1999). Aunque no ha habido demos- 
tración de la transmisión de enfermedades 
infecciosas a través del humo quirúrgico, existe 
la posibilidad de que se generen fragmentos 
víricos infectantes. Por esos motivos se reco- 
miendan los sistemas locales de evacuación de 
humo. 

La corriente eléctrica se dirige a los tejidos 
a través de un electrodo de alambre de acero 
inoxidable de 0.2 mm o tungsteno. Existen 
diversos tamaños para ajustar el tratamiento 
a las dimensiones de la lesión (fig. 41-26.4). 
Esos instrumentos son desechables y se elimi- 
nan después de cada procedimiento. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se coloca a la paciente en posición de litoto- 
mía y la placa electroquirúrgica a tierra se 
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FIGURA 41-26.4 Variedad de electrodos para el 
procedimiento de ablación quirúrgica con asa (LEEP). 


ubica sobre la parte alta del muslo o la nalga. 
Se introduce el espejo aislado en la vagina y se 
conectan los tubos para evacuación de humo. 
La aplicación de solución de Lugol permite 
delinear los bordes de la lesión antes de iniciar 
el procedimiento (cap. 29, p. 749). 

Para anestesia en el consultorio, se pueden 
usar soluciones vasoconstrictoras de vasopre- 
sina y adrenalina al 1% (10 unidades de vaso- 
presina en 30 ml de lidocaína), o de lidocaína 
y adrenalina al 1% (dilución 1:100 000). Se 
usa una aguja de calibre 25 a 27 para inyectar 
en forma circunferencial de 5 a 10 ml de cual- 
quiera de las soluciones, con 1 o 2 cm de pro- 
fundidad en el cuello uterino por fuera de la 
zona a extirpar. Por lo general se observa blan- 
queamiento del cuello uterino. 


O Ablación en un solo paso. En forma 
ideal, la lesión debe extirparse en un solo paso 
y se selecciona el asa de tamaño apropiado para 
ese propósito. Si la colposcopia es satisfactoria, 
el diámetro correcto del asa debe incorporar 
todo el diámetro de la lesión hasta una profun- 
didad de 5 a 8 mm. Se ajusta la unidad electro- 
quirúrgica al modo de corte y por lo general se 
usan 30 a 50 vatios, dependiendo del tamaño 
del asa. Las asas más grandes requieren mayor 
cantidad de vatios. 

Para extirpar la lesión se coloca un asa de 
3 a 5 mm por fuera del perímetro externo de 
la lesión (fig. 41-26.5). Se activa la corriente 
a través del asa antes del contacto con los teji- 
dos, periodo durante el cual pueden obser- 
varse chispas eléctricas en la punta del asa. 
Se introduce el asa en el cuello uterino, en 
un ángulo recto con respecto a su superficie. 
El asa se mantiene paralela a la superficie y se 
dirige hasta alcanzar un punto de 3 a 5 mm 
por fuera del borde opuesto de la lesión. Se 
retira el asa lentamente colocándola en ángulo 
recto respecto a la superficie; se interrumpe la 
corriente tan pronto como el asa se separa del 
tejido. Después de la ablación se colocan las 


piezas quirúrgicas en formol para su estudio 
histopatológico. 


O Ablación en varias etapas. Con 
menos frecuencia las lesiones voluminosas 
pueden requerir varias etapas, con electrodos 
de asa de diversos tamaños (fig. 41-26.6). 


O Control de los sitios de hemorra- 
gia. A pesar del uso de vasoconstrictores, es 
frecuente la hemorragia después de LEEP. Los 
sitios de hemorragia activa pueden controlarse 
utilizando un electrodo de punta redonda de 
3 a 5 mm y con cambio de la unidad electro- 
quirúrgica al modo de coagulación. También 
se puede aplicar solución de Monsel con com- 
presión directa de los sitios sangrantes. 


FIGURA 41-26.5 Extirpación electroquirúrgica con asa de un solo paso. 


POSOPERATORIO 


Después de la ablación, las pacientes por lo 
general experimentan goteo transvaginal hemá- 
tico leve y cólicos. La cicatrización posopera- 
toria y los cuidados de la paciente en general 
son similares a los de la crioterapia (p. 1079). 


ABLACIÓN CERVICOUTERINA 
CON LASER DE DIÓXIDO 
DE CARBONO 


El láser de dióxido de carbono (CO,) produce 
un haz de luz infrarroja con 10.6 um de longi- 
tud de onda. En su punto focal la energía láser 
produce calor suficiente para hervir el agua 
intracelular y evaporar el tejido. 


FIGURA 41-26.6 Procedimiento de extirpación en múltiples pasos. 
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Las indicaciones y tasas de éxito se revisan 
más ampliamente en el capítulo 29 (p. 754). 
En general, se puede usar la ablación con láser 
cuando se observa la zona de transformación 
completa durante una colposcopia satisfac- 
toria. No debe haber indicios de afectación 
microinvasora, invasora o glandular, y la cito- 
logía y el estudio histopatológico deben tener 
una correlación positiva. 

Si bien la investigación ha mostrado que 
la ablación con láser es un recurso eficaz para 
tratar la CIN, su popularidad está disminu- 
yendo. Las unidades láser son significativa- 
mente más caras que las usadas para crioterapia 
y LEEP. Además, las lesiones se destruyen por 
la ablación, y a diferencia de LEEP, se pierde 
la oportunidad de hacer un estudio histopa- 
tológico adicional de los bordes quirúrgicos. 
Por último, se debe capacitar al médico y al 
personal, y es necesaria su certificación para el 
uso seguro y eficaz de equipos láser. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Como con cualquier tratamiento de la displasia 
cervicouterina, debe asesorarse a las pacientes 
en cuanto a los riesgos de persistencia y recu- 
rrencia de la enfermedad. Esos riesgos y com- 
plicaciones quirúrgicos son bajos y comparables 
con LEEP (Alvarez, 1994; Nuovo, 2000). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Los láseres de dióxido de carbono adecuados 
para la ablación del cuello uterino son unida- 
des móviles integradas. Los efectos sobre los 
tejidos varían dependiendo del intervalo con 
el que se liberan descargas de energía. Como 
resultado, se pueden aplicar ondas de energía 
continua (de corte) o pulsátiles (coagulación). 
El láser se guía por medio de un dispositivo 
colposcópico de trineo. 

Puesto que la luz láser se refleja, se requiere 
protección con anteojos para la paciente y 
todos los participantes y se coloca un letrero 
en la puerta de la sala que informe que se está 
realizando un procedimiento con láser. Por ese 
mismo motivo se requiere un espejo vaginal 
con superficie mate. Como con el LEEP, se 
genera humo nocivo y se requiere un sistema 
para su evacuación. 


FIGURA 41-26.7 Lecho del cuello uterino después de la ablación con 
láser. (Aportación fotográfica del Dr. Eddie McCord.) 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La ablación con láser es para muchas mujeres 
un procedimiento ambulatorio que se hace en 
el quirófano o consultorio, lo que depende de 
la ubicación del equipo y las características de la 
paciente. En la mayor parte de los casos es 
suficiente la analgesia local, combinada con un 
vasoconstrictor y su administración es similar 
a la usada para LEEP (p. 1080). Se coloca a la 
paciente en posición de litotomía. Se inserta 
un espejo vaginal con superficie mate y se 
adaptan a su orificio los tubos de evacuación 
de humo. La energía láser mal dirigida puede 
quemar tejidos circundantes y encender las 
sábanas desechables de papel. Por tanto, se 
colocan toallas húmedas fuera de la vulva para 
absorber la energía que se fuga. Se aplica solu- 
ción de Lugol para poder delinear la zona de 
ablación del cuello uterino. 


O Ajustes del láser. El colposcopio unido 
al láser se coloca en posición y se dirige sobre 
el ectocérvix. Se ajusta el láser para una densi- 
dad de potencia (PD, power density) de 600 a 
1 200 W/cm? en una modalidad de onda con- 
tinua. El cálculo de la densidad de la potencia 
se describe en la Sección 41-28 (p. 1089). 


O Ablación. Al inicio se hace ablación en 
cuatro puntos, a las 12, 3, 6 y 9 del cuadrante 
según la carátula del reloj, en el perímetro del 


ectocérvix para rodear toda la lesión. Estos 
puntos sirven como referencia y se unen en 
un trayecto curvo para crear un círculo. Una 
vez rodeado el círculo, se hace ablación de la 
zona hasta una profundidad de 5 a 7 mm (fig. 
41-26.7). 


O Eversión endocervical. Para ayudar 
a prevenir la retracción posoperatoria de la 
unión pavimentosa-cilíndrica en dirección 
cefálica dentro del conducto endocervical, el 
tejido inmediatamente circundante al endo- 
cérvix se somete a ablación menos profunda. 
Esto permite una eversión aparente del reves- 
timiento endocervical y retención de la unión 
pavimentosa-cilíndrica en el ectocérvix. 


O Hemostasia. Durante la vaporización 
con láser de CO, es frecuente la hemorragia. 
Un rayo de láser desenfocado y una poten- 
cia más reducida en una modalidad intensa 
superpulsada, coagulan los vasos y ayudan a la 
hemostasia. La hemorragia al final de la cirugía 
también se puede contener aplicando solución 
de Monsel. 


POSOPERATORIO 


Son frecuentes los cólicos después de la inter- 


vención quirúrgica y puede persistir una ligera 
hemorragia durante una semana. La atención 
posoperatoria de la paciente es similar a la crio- 
terapia. 


41-27 
Conización cervicouterina 


En la conización cervicouterina se retiran 
lesiones ectocervicales y una porción del con- 
ducto endocervical mediante una biopsia en 
forma de cono (fig. 41-27.1). Constituye un 
medio seguro y eficaz para tratar la neoplasia 
intraepitelial cervicouterina (CIN), el carci- 
noma ¿n situ (CIS) y el adenocarcinoma in situ 
(AIS). Además, la conizacion cervical es un 
tratamiento habitual en las mujeres con una 
colposcopia insatisfactoria y una biopsia suges- 
tiva de CIN de alto grado, las que tienen un 
legrado endocervical positivo o las que exhiben 
hallazgos citológicos e histológicos discordan- 
tes. La ablación se puede concluir con bisturí, 
lo que se conoce como conización con bistu- 
rí. Alternativamente, se puede hacer coniza- 
ción con láser o con asa (LEEP). Se ha obser- 
vado que las tasas de éxito de estos métodos 
con ablación para el tratamiento de la CIN son 
equivalentes. Sin embargo, la conización por 
LEEP ha ganado popularidad por su facilidad 
de uso y rentabilidad. Las indicaciones y dife- 
rencias entre estas modalidades se revisan en el 


capítulo 29 (p. 754). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la conización las mujeres se someten 
a estudio con colposcopia y estudio histopato- 
lógico del material de biopsia. Está indicada la 
medición de la fracción beta de la gonadotro- 
pina coriónica humana (hCG-B) antes de la 
conización si se sospecha embarazo. Si se con- 
firma la gestación y por colposcopia no se sospe- 
cha invasión, lo razonable es dar el tratamiento 
en el puerperio. La conización durante el emba- 
razo conlleva gran morbilidad por el aumento 
de la vascularidad y la hemorragia. 


Consentimiento informado 


Los riesgos vinculados con la conización son 
semejantes a los de la ablación de lesiones ecto- 
cervicales con LEEP. Sin embargo, la coni- 
zación con bisturí conlleva mayor riesgo de 
hemorragia en comparación con la hecha con 
láser y LEEP. Es más, la conización con bis- 
turí y láser conlleva mayores riesgos de esteno- 
sis cervicouterina en comparación con la que 
se hace con LEEP (Baldauf, 1996; Houlard, 
2002). La edad avanzada de la paciente y la 
mayor profundidad de ablación endocervical 
son factores significativos de riesgo de esteno- 
sis cervicouterina. Penna et al. (2005) notaron 
un menor riesgo de estenosis en mujeres pos- 
menopáusicas que usaron tratamiento de sus- 
titución de estrógenos, en comparación con las 
que no lo hicieron. 


Cirugías para trastornos ginecológicos benignos 


La conización del cuello uterino para 
tratamiento de la CIN se ha vinculado con 
resultados adversos en embarazos subsiguien- 
tes, que incluyen parto prematuro, lactantes 
de bajo peso al nacer, insuficiencia istmico- 
cervical y estenosis del cuello uterino (Crane, 
2003; Kristensen, 1993a, 1993b; Raio, 1997; 
Samson, 2005). Aunque no hay diferencia 
importante en los resultados obstétricos entre 
las tres técnicas, se ha demostrado que el mayor 
tamaño de la biopsia en cono tiene correlación 
positiva con las tasas de parto prematuro y 
rotura prematura de membranas (Mathevet, 
2003; Sadler, 2004). La conización con bis- 
turí en general retira más estroma del cuello 
uterino que los otros métodos con ablación. 


CONIZACIÓN CON BISTURÍ 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Para la mayoría de las mujeres, la conización 
con bisturí es un procedimiento ambulatorio 
que se hace bajo anestesia general o regional. 
Después de la administración de la anestesia, 
se coloca a la paciente en posición de litoto- 
mía. Se lleva a cabo la preparación quirúrgica 
de la vagina, se vacía la vejiga y se separan 
las paredes vaginales laterales para mostrar el 
cuello uterino. Las zonas donde se planifica la 
ablación se pueden identificar más fácilmente 
después de la aplicación de solución de Lugol y 
con examinación colposcópica preoperatoria. 


O Inyección de sustancias vasocons- 
trictoras. La hemorragia durante la coniza- 
ción con bisturí puede ser intensa y obstaculizar 
la visión del campo quirúrgico, por lo que se 
pueden tomar medidas preventivas antes y 
durante la operación. En primer término, se 
inyectan de manera circunferencial en el cuello 
uterino sustancias vasoconstrictoras como las 
descritas para LEEP (Sección 41-26, paso 1, 
p. 1080). Además, se pueden ligar las ramas 
cervicales descendentes de las arterias uterinas 
con puntos de sutura en ocho utilizando mate- 
rial absorbible en las caras laterales del cuello 
uterino a las 3:00 y las 9:00 según la carátula 
del reloj. Después de anudar el material de 
sutura, los extremos se dejan largos y se sujetan 
con hemóstatos. 


6 Conización. Se coloca una sonda uterina 
o un dilatador de pequeño calibre en el con- 
ducto endocervical para orientar al cirujano en 
cuanto a la profundidad y dirección del con- 
ducto. Con el uso de una hoja de bisturí del 
número 11 el cirujano inicia la incisión en el 
labio inferior del cuello uterino. Si se empieza 
aquí, se evita que la sangre se derrame hacia 
abajo obstaculizando la visión del campo qui- 
rúrgico. Otra alternativa es utilizar la hoja 
de Beaver que tiene forma triangular con un 


FIGURA 41-27.1 Biopsias hísticas en cono. 


doblez de 45” (fig. 41-27.2). Se realiza una 
incisión circunferencial, con lo que se obtiene 
un borde de 2 a 3 mm alrededor de toda la 
lesión (fig. 41-27.3). El ángulo de 45” de 
la hoja se dirige hacia el centro del cuello ute- 
rino y la cabeza de la paciente para extirpar la 
pieza quirúrgica de forma cónica. Se pueden 
usar pinzas dentadas o ganchos para tejidos 
con el fin de separar el ectocérvix durante la 
obtención del cono. Se pueden usar tijeras de 
Mayo o bisturí para cortar la punta del cono y 
extraer la pieza quirúrgica. Se coloca un punto 
de sutura en el punto de las 12:00, según la 
carátula del reloj con el fin de marcar esta posi- 
ción en la muestra. La ubicación de esta sutura 
ayuda al patólogo a orientarse en la muestra y 
se anota en la solicitud de patología. 


O Legrado endocervical. Después de 
retirar la pieza quirúrgica cónica se hace 
legrado endocervical para la detección sistemá- 
tica de afectación residual distal al vértice del 
cono extirpado (Husseinzadeh, 1989; Kobak, 


FIGURA 41-27.2 Hoja de Beaver. 
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FIGURA 41-27.3 Incisión de conización. 


1995). Esta se envía como muestra separada 
para su evaluación. 


O Hemostasia. Con la extracción de la 
pieza quirúrgica es frecuente la hemorragia y 
se puede controlar con puntos separados en los 
vasos aislados, coagulación electroquirúrgica o 
puntos de Sturmdorf. Además, se puede colo- 
car una malla hemostática absorbible tópica en 
el lecho del cono. 


Proyección transversal 


Proyección coronal 


A 


Los puntos de Sturmdorf son continuos 
y anclados, que cierran el lecho del cono por 
plegamiento circunferencial del borde ectocer- 
vical hacia el interior, en dirección del endo- 
cérvix. Esta técnica es poco favorecida por las 
mayores tasas de dismenorrea posoperatoria, 
estudio de Papanicolaou inadecuado para la 
vigilancia posoperatoria y preocupaciones de 
que el colgajo pudiese sellar una enfermedad 
residual (Kristensen, 1990; Trimbos, 1983). 


Cc 


PROCEDIMIENTO DE A 
CONIZACIÓN POR ABLACIÓN 
ELECTROQUIRURGICA CON ASA 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


Las etapas quirúrgicas para este LEEP más 
extenso son semejantes a las de la ablación de 
lesiones ectocervicales (p. 1080). Sin embargo, 
para retirar una parte del conducto endocer- 
vical debe hacerse un paso más profundo a 
través del estroma del cuello uterino, lo que 
pudiese lograrse con un solo paso con un asa 
más grande. En un esfuerzo por disminuir al 
mínimo el volumen de tejido extirpado, se 
puede usar una técnica seriada, también cono- 
cida como técnica en copa de sombrero. Con este 
método se hace un paso inicial para retirar las 
lesiones ectocervicales, como se describió antes 
(ig. 41-26.5, p. 1081). Para retirar el con- 
ducto endocervical se hace pasar una segunda 
asa más pequeña a mayor profundidad den- 
tro del estroma cervicouterino (fig. 41-27.4). 
Como resultado, el tejido se extirpa en dos 
fragmentos y ambos se envían a estudio histo- 
patológico. De manera similar a la conización 
con bisturí, la muestra se marca con una sutura 
señalando la posición de las 12:00 del reloj. 


CONIZACIÓN CON LÁSER 


En la ablación de una muestra de tejido para 
biopsia en cono con láser se utilizan técnicas 
similares a las descritas para la ablación con 


2.. 
W-W W W 
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FIGURA 41-27.4 Conización cervical por medio de escisión con asa electroquirúgica (LEEP), proyecciones transversal 
(fila superior) y coronal (fila inferior). A. Escisión de la porción ectocervical de la lesión. B. Aspecto del cuello uterino 
después de la escisión ectocervical. C. Escisión de la porción endocervical de la lesión. D. Aspecto del cuello uteri- 


no al terminar el procedimiento. 


láser (Sección 41-26, p. 1081). Sin embargo, 
más que destruir el tejido afectado, la ener- 
gía láser se dirige al corte y la obtención de 
una pieza de biopsia en cono. Se utiliza una 
densidad de mayor poder para crear un efecto 
cortante, por ejemplo, 25 vatios (W) con un 
punto de 1 mm (PD = 2500 W/cm?”). Se 
extirpa una pieza en forma de cono. Durante 
la ablación del tejido se pueden requerir gan- 
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chos antirreflejantes para tejidos, para separar 
el borde ectocervical lejos del trayecto del rayo 
láser y para crear tensión sobre los tejidos en el 
plano de incisión. 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de todos los métodos 
de ablación es rápida y similar a la de otras 


operaciones en el cuello uterino antes descritas 
(p. 1079). Las pacientes requieren vigilancia 
posoperatoria para la identificación de persis- 
tencia o recurrencia de la enfermedad, que se 


describen con detalle en el capítulo 29 (p. 755). 
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Tratamiento 
de la neoplasia 
intraepitelial vulvar 


ESCISIÓN LOCAL AMPLIA 


Los objetivos del tratamiento de la neoplasia 
intraepitelial vulvar (VIN, vulvar intraepithe- 
lial neoplasia) de alto grado incluyen la pre- 
vención del cáncer vulvar invasor y, cuando 
es posible, la conservación de la anatomía y 
función vulvar normales. Para una VIN más 
diseminada, basta la vulvectomía simple y se 
describe en la Sección 44-26 (p. 1335). Sin 
embargo, también se han estudiado métodos 
menos extensos como la escisión local amplia 
de la lesión, los métodos de ablación y los 
tratamientos médicos como otras alternativas 
(cap. 29, p. 760) (Hillemanns, 2006). 

De éstas, la preferida por muchos es la esci- 
sión local amplia de las lesiones, la cual extrae 
las lesiones preinvasoras, ofrece una muestra de 
tejido para excluir cáncer invasor y evaluar los 
bordes quirúrgicos y, frente a la vulvectomía 
simple, la morbilidad de la paciente es menor. 
En aquellos casos en los cuales la ablación 
incluye clítoris, uretra o ano, a veces es útil una 
resección quirúrgica combinada con ablación 
por láser. En esta técnica combinada se utiliza 
láser de dióxido de carbono (CO) en sitios 
donde la sola ablación podría causar disfunción 
o malformación (Cardosi, 2001). 


PREOPERATORIO 


Valoración 
de la paciente 


Antes de la ablación se hace una valoración 
completa de la porción inferior del aparato 
reproductor buscando datos de enfermedad 
invasora, como se describe en el capítulo 29 
(p. 747). Es importante señalar que durante 
esta evaluación se obtienen biopsias vulvares, y 
se debe excluir un cáncer invasor, que requiere 
una escisión más extensa (cap. 31, p. 799). 


Consentimiento informado 


La ablación local amplia de la VIN constituye 
un tratamiento exitoso de la enfermedad y el 
avance hacia el cáncer vulvar invasor es bajo 
(3 a 5%) (Jones, 2005; Rodolakis, 2003). 
No obstante, es frecuente la recurrencia de la 
VIN; incluso en aquellas pacientes con bordes 
negativos para la enfermedad, las recurrencias 
van de 15 a 40% (Kuppers, 1997; Modesitt, 
1998). 

En la paciente con buena respuesta inmu- 
nitaria son escasos los riesgos quirúrgicos y 
posoperatorios y en general incluyen infección 


o dehiscencia de la herida quirúrgica, vulvodi- 
nia crónica, dispareunia y cicatrización o alte- 
ración del aspecto vulvar. Cualquier operación 
vulvar requiere asesoramiento preoperatorio 
exhaustivo en cuanto a expectativas del resul- 
tado anatómico y la función sexual. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La selección de anestesia o analgesia variará 
dependiendo de la localización y el tamaño de 
la lesión tratada. Las lesiones más pequeñas y 
labiales o perineales se pueden extirpar fácil- 
mente bajo anestesia local en un consultorio, 
pero las lesiones más grandes o aquellas que 
afectan a la uretra y el clítoris en general reque- 
rirán anestesia general o regional. La paciente 
se coloca en posición de litotomía dorsal, se 
corta el vello púbico en el sitio de la cirugía y 
se realiza asepsia y antisepsia vulvar. 


O Identificación de la lesión. Antes de 
la incisión se debe marcar muy bien la zona 
de ablación. Para ello, el estudio colposcópico 
después de la aplicación de ácido acético al 3 
a 5% en la vulva ayudará en la identificación 
de los bordes de la lesión. La mayoría de los 
autores recomienda un borde quirúrgico cir- 
cunferencial de 5 mm alrededor de la lesión 
(Joura, 2002). Anteriormente se usaba azul 
de toluidina para teñir la cromatina nuclear y 
así resaltar las lesiones vulvares. No obstante, 
el tejido normal también puede absorber el 
colorante y distorsionar los bordes reales de la 
enfermedad y por tanto no se recomienda. 


O Incisión. Se utiliza una hoja de bisturí 
núm. 15 para realizar la incisión en la lesión 
(fig. 41-28.1). Se prefiere una incisión elíptica 
que ayuda a aproximar los bordes de la herida. 
Casi ninguna lesión de VIN se extiende más 
allá de 2 mm sobre zonas sin vello, como los 
labios menores. Sin embargo, en zonas vellu- 
das de la vulva, la VIN puede extenderse a los 
folículos pilosos más profundos. En general, 
en estas zonas la profundidad puede ser mayor 
de 2 mm pero sin exceder los 4 mm, por lo que 
la profundidad de la incisión variará depen- 
diendo de la localización de la lesión (Preti, 
2005). Una vez creada la incisión, con una 
pinza de Adson o un gancho, se eleva la piel, 
traccionando a lo largo de la línea de la inci- 
sión. La incisión debajo de la lesión empieza 
en la periferia de la incisión y avanza hacia el 
centro y posteriormente hacia el borde opuesto 
de la incisión. 

La recurrencia de la enfermedad tiene 
relación con la presencia o ausencia de bor- 
des quirúrgicos sanos. Por lo tanto, se pueden 
valorar cortes por congelación de los bordes 
de la pieza quirúrgica en el transoperatorio 


(Friedrich, 1983). 


O Excavación de los bordes. La aproxi- 
mación sin tensión de los bordes de la herida 
reduce el riesgo de separación superficial en el 
posoperatorio. Es por esta razón que algunas 
veces el cirujano debe excavar los bordes de la 
herida con tijeras finas para movilizar la piel y 
el tejido subcutáneo subyacente. 


O Cierre de la herida. Los bordes de la piel 
se unen nuevamente con puntos simples sepa- 
rados con material de absorción lenta 3-0 o 4-0. 


FIGURA 41-28.1 


Incisión vulvar. 


POSOPERATORIO 


Cuando no hay complicaciones, la recupera- 


ción de la ablación local es rápida y las pacien- 
tes pueden realizar sus actividades normales, 
según lo deseen. Se recomiendan los baños 
de asiento y analgésicos orales en la primera 
semana que sigue a la operación. El coito se 
retrasa hasta que las heridas hayan cicatrizado 
por completo y ese periodo variará depen- 
diendo del tamaño y sitio de las heridas quirúr- 
gicas. La herida se separa en la parte superficial 
con cierta frecuencia y estos sitios de separa- 
ción cicatrizan por segunda intención. 

El riesgo de que la VIN recurra es conside- 
rable. Por lo tanto, es muy importante vigilar 
a la paciente por medio de un examen vulvar 
colposcópico cada seis meses durante un año y 
cada año de ahí en adelante. 


ASPIRACIÓN QUIRÚRGICA 
CON CAVITACIÓN 
ULTRASÓNICA (CUSA) 


Las indicaciones para utilizar la aspiración qui- 
rúrgica ultrasónica con cavitación y su meca- 
nismo de acción se describen con mayor detalle 
en el capítulo 40 (p. 1002). Resumiendo, se 
generan cambios de cavitación en el tejido, 
lo que provoca fragmentación del tejido que 
posteriormente se aspira y recolecta. De esta 
manera, el tejido, aunque fragmentado, se envía 
para su evaluación histológica o citológica. 

El tratamiento de la VIN de alto grado 
con aspiración quirúrgica ultrasónica con cavi- 
tación (CUSA, cavitational ultrasonic surgical 
aspiration) tiene resultados estéticos excelentes 
y son raras las complicaciones como cicatriza- 
ción y dispareunia. Sin embargo, el índice de 
recurrencias es elevado, similar al que se obtiene 
con otros métodos de tratamiento. En general 
se reserva para la piel vulvar lampiña. Miller 
(2002) encontró un mayor índice de recurren- 
cia de VIN utilizando CUSA en estas regiones 
en comparación con las áreas con vello. Si bien 
el procedimiento permite examinar el tejido, 
la fragmentación impide un examen adecuado 
de todas las porciones de la muestra y su rela- 
ción. El costo es mayor que el de la escisión y 
similar al del láser. Dependiendo del tamaño 
de la lesión, la CUSA es más tardada que la 
escisión o el láser. Sin embargo, frente al láser, 
la CUSA no produce humo, el cual puede 
tener materiales carcinógenos. Además evita el 
riesgo de energía radiante como quemaduras, 
lesiones oculares e incendios. 

Además del tratamiento de la VIN, la cavi- 
tación funciona bastante bien para los condilo- 
mas acuminados, principalmente los volumi- 
nosos o multifocales o los condilomas que son 
rebeldes al tratamiento tópico (fig. 41-28.2). 
En esta sección se describe la cavitación para 
los condilomas acuminados por su similitud 
con el tratamiento de la VIN. Además, la causa 
de fondo de los condilomas y la VIN a menudo 
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es similar, esto es, el virus del papiloma hu- 


mano (HPV). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Aplican los mismos principios que para la esci- 
sión de la VIN. Específicamente, está indicado 
realizar una evaluación completa de la parte 
inferior del aparato genital para excluir la posi- 
bilidad de un cáncer invasor. Si bien los condi- 
lomas acuminados a menudo se diagnostican y 
tratan dependiendo de su aspecto clínico, en el 
preoperatorio es importante llevar a cabo una 
evaluación completa de la porción inferior del 
aparato genital. 


Consentimiento informado 


Los peligros de la cavitación para la VIN o los 
condilomas son escasos y similares a los de la 
escisión local amplia. La cicatrización posope- 
ratoria es por segunda intención y tarda varias 
semanas. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


El equipo de CUSA consta de una consola, 
una pieza de mano y un pedal, con el que se 
activa el sistema (fig. 41-28.3). La consola 
permite regular la amplitud o intensidad, irri- 
gación y aspiración. La amplitud determina la 
cantidad relativa de fragmentación del tejido. 
Si se programa en 1, se produce fragmenta- 
ción celular hasta una profundidad de 30 um, 
mientras que si se programa a 10, produce 
fragmentación celular hasta una profundidad 
de 300 jm. La fragmentación de determinado 


FIGURA 41-28.2 Condiloma voluminoso que 
abarca el labio menor derecho. 


FIGURA 41-28.3 Pieza de mano de la CUSA. 


tejido depende de su contenido de agua. Por 
lo tanto, se necesita menos potencia para los 
tejidos con un mayor contenido de agua como 
la piel y los condilomas. La irrigación se utiliza 
para contener el calor generado por la punta 
vibrante de titanio de la pieza de mano y para 
suspender el tejido fragmentado. La punta 
tiene un diámetro hueco de 2 mm que elimina 
tejido en un radio de 1 a 2 mm de la punta. 
El tejido vaporizado y fragmentado se aspira a 
través de la punta hueca de la pieza de mano 
y se recolecta en un recipiente para tejido. Los 
programas de la consola varían dependiendo 
de las necesidades del operador. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La cavitación se lleva a cabo en el quirófano 
bajo anestesia regional o general. La paciente 
se coloca en posición de litotomía dorsal. Se 
realiza asepsia y antisepsia de la vulva y de la 
región perianal cuando la lesión se ha exten- 


dido. 


O Identificación de la lesión. Las mis- 
mas técnicas de identificación colposcópica 
utilizadas antes de una escisión local amplia 
aplican para la CUSA (p. 1086). En la figura 
41-28.4 se observan dos áreas de VIN antes de 
aplicar ácido acético al 3 a 5%. La mayor de 
ambas se ubica en la porción media del labio 
menor derecho, y la menor es más anterior y 
cercana al clítoris. 


O Programación de la consola. Para el 
tratamiento de la VIN y los condilomas acu- 
minados se programa una amplitud de 5 o 6 
para producir fragmentación celular hasta una 
profundidad hística de 150 a 180 pm, lo que 
permite la extirpación adecuada del tejido sin 
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FIGURA 41-28.4 VIN que abarca el labio menor derecho. 


producir un daño térmico importante. Sin 
embargo, en algunos estudios se han utilizado 
amplitudes de 6 a 8 para el tratamiento de la 
VIN (Miller, 2002). La intensidad de irriga- 
ción y aspiración varían según la necesidad del 
operador. Por ejemplo, cuando se desea ful- 
gurar el tejido, una irrigación menos intensa 
permite producir más calor en la punta de la 
pieza de mano. La aerosolización se reduce 
equilibrando la irrigación y la aspiración. 


O Ablación. Al igual que con la escisión 
local amplia, la zona de tratamiento se debe 
extender cuando menos 5 mm más allá del 
borde de las lesiones identificadas. La punta 
de la pieza de mano se desplaza sobre la vulva 
una y Otra vez. Únicamente es necesario tener 
contacto directo con la piel de la vulva; no 
es necesario hacer presión. Los movimientos 
repetidos de la punta sobre la zona afectada 
dictan la profundidad de tejido que se elimina. 
Sin embargo, la profundidad de la destrucción 
a menudo es difícil de evaluar. Los haces de 
colágena y fibras elásticas son visibles en la 
dermis reticular (Reid, 1985). La destrucción 
del tejido más allá de este punto aumenta la 
probabilidad de formar cicatrices. La profun- 
didad del tratamiento de la VIN varía de 1.5 a 
2.5 mm (Miller, 2002; Rader, 1991). Para los 
condilomas acuminados, la profundidad del 
tratamiento no se debe extender más allá de la 
membrana basal (Fereczy, 1983). La hemorra- 
gia, en caso de existir, casi siempre es mínima y 
se contiene con presión. En la figura 41-28.5 
se muestra el resultado final de la misma 
paciente que se muestra en la figura 41-28.4. 


POSOPERATORIO 


Inmediatamente después de la ablación, se 
aplica crema de sulfadiazina de plata al 1% y 


AN 


esto se repite una o dos veces al día durante 
un lapso corto. Los analgésicos orales y baños 
de asiento son útiles para reducir el dolor. La 
paciente se cita para seguimiento entre dos y 
cuatro semanas después de la cirugía. 


VAPORIZACIÓN DE LA VIN 
CON LÁSER DE DIÓXIDO 
DE CARBONO 


Teóricamente, el láser de CO, es un método 
ideal para tratar la VIN. Cuando se utiliza con 
el colposcopio, el láser permite erradicar con 
precisión el cáncer conservando la estructura 
y función del tejido sano. La hemorragia es 
mínima, la recuperación rápida y la cicatri- 
zación suele ser excelente. La frecuencia de 
complicaciones importantes es baja. La vapo- 
rización con láser de CO, se puede combinar 
con una escisión. Un ejemplo es cuando el 
cáncer es multifocal y abarca regiones tanto 
con vello como lampiñas como el clítoris, 
donde la escisión no es el método ideal. 

Como sucede en los casos de otras técni- 
cas destructivas, es importante excluir la posi- 
bilidad de cáncer invasor antes de realizar la 
vaporización con láser. Puesto que la VIN a 
menudo es multifocal, se debe realizar un exa- 
men detallado de la vulva y la parte inferior 
del aparato genital obteniendo una muestra 
para biopsia en caso de observar cualquier 
área anormal. Después de la vaporización con 
láser de CO, no habrá tejido disponible para 
su análisis. 

Reid et al. (1985) recomiendan que la 
vaporización de la VÍN con este método sólo la 
realicen cirujanos con experiencia con láser de 
CO,. De hecho, literalmente existe un margen 
estrecho entre la profundidad del tratamiento 
necesario para erradicar la enfermedad y la 
profundidad que provoca una recuperación 


FIGURA 41-28.5 Tratamiento de la VIN terminado. 


tardía, formación de cicatrices y un resultado 
estético deficiente. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento 
informado 


Como sucede con otros métodos para el tra- 
tamiento de la VIN, es posible que la VIN 
persista o recurra después de la vaporización 
con láser de CO,. Esta frecuencia varía según 
la duración del seguimiento de la paciente, el 
número de sesiones terapéuticas, el área espe- 
cífica a tratar y el área total de enfermedad tra- 
tada. Es importante explicar a estas pacientes 
la importancia del seguimiento posoperatorio. 

Algunas complicaciones del tratamiento 
son dolor, infección, fiebre, cambios de colo- 
ración de la piel, alopecia, cicatrices y dispa- 
reunia. La cicatrización concluye en cuatro a 
seis semanas, pero a veces se prolonga cuando 
el tratamiento penetra en la dermis (Wright, 
1987). 

Asimismo, la vaporización con láser con- 
lleva el riesgo de inhalar la columna de humo 
y al HPV en aerosol (Cardosi, 2001). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


En la Sección 41-26 (p. 1081) se describe el 
láser de CO,. Las recomendaciones sobre su 
aplicación en la ablación cervical de la CIN 
aplican al tratamiento de la VIN. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La ablación de la VIN con láser casi siempre se 


lleva a cabo como procedimiento ambulatorio 
en el consultorio o un quirófano, dependiendo 
de la disponibilidad del láser. El procedi- 
miento se realiza con anestesia general, regio- 
nal o local. Ferenczy et al. (1994) utilizaron 
una lesión mayor de 6 cm? como criterio para 
utilizar anestesia general. La paciente se coloca 
en posición dorsal de litotomía. Para reducir 
el peligro de lesión al dirigir incorrectamente 
el láser hacia tejidos más allá de los que se van 
a tratar, se colocan toallas húmedas alrededor 
del campo quirúrgico. Es importante evitar el 
papel por el peligro de incendio. Se introduce 
una esponja húmeda en el recto para evitar que 
se enciendan los gases de los flatos. 


O Programación del láser. El láser se 
conecta a un colposcopio y se enfoca hacia la 
vulva. La densidad de potencia (PD, power den- 
sity) que se utiliza es de 600 a 1 200 W/cm? en 
modo continuo, pero Reid et al. (1985) advier- 
ten que es difícil regular una PD mayor de 600 
W/cm? en la vulva. PD promedio = 100 X W/ 
D?, donde D = diámetro del punto en milí- 
metros a 10 W y con pulsaciones de 0.1 s. Una 
potencia de 10 W con un diámetro del punto 
de 1 mm suministra una PD de 1 000 W/cmY. 


O Exploración del área tratada. Después 
de aplicar una solución de ácido acético de 3 a 
5% en la vulva, la zona del tratamiento se exa- 
mina por medio de colposcopio para delimitar 
el área de vaporización. Se marca con el rayo 
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láser, incorporando un margen de 5 mm o 
1 cm hacia arriba del tejido de aspecto normal 
(Helmerhorst, 1990; Hoffman, 1992). 


O Ablación. La ubicación de la VIN deter- 
mina la necesidad de profundizar la penetra- 
ción del rayo láser para el tratamiento. Los 
folículos pilosos muchas veces contienen VIN 
hasta una profundidad de 2.5 mm, por lo 
que en las áreas vellosas de la vulva, el láser 
debe penetrar hasta la dermis reticular (Mene, 
1985). Wright y Davies (1987) recomiendan 
una profundidad de 3 mm para las regiones con 
pelo y consideran que esta profundidad corres- 
ponde con la destrucción hasta el tercer plano 
quirúrgico descrito por Reid er al. (1985). 
Además, Cardosi et al. (2001) no recomiendan 
el tratamiento con láser de la VIN que abarca 
regiones con pelo por la probabilidad de des- 
truir tejido excesivamente profundo y la posi- 
ble formación de cicatrices y desfiguración. Un 
punto importante para recordar es que la zona 
de necrosis térmica se extiende más allá de la 
profundidad del cráter producido por el rayo 
láser. Las áreas lampiñas no contienen anexos 
y por lo tanto, cuando se utiliza el láser, no 
necesitan un tratamiento profundo. Basta con 
1 mm o menos de penetración del láser para 
el tratamiento de la VIN en estas áreas, esto 
es, no más profundo que la membrana basal. 


O Inspección. Los restos carbonizados se 
extraen y se aplica una solución de ácido acé- 


tico al 3 a 5% en la vulva, que se examina de 
nuevo con el colposcopio para confirmar la 
ausencia de lesiones cancerosas. 


POSOPERATORIO 


Se debe tener cuidado de evitar la formación 
de adherencias (coaptación de los labios) en las 
regiones tratadas. Se recomienda a la paciente 
que evite la ropa apretada y que se separen 
los labios por lo menos una vez al día. Los 
baños de asiento dos o tres veces al día ayudan 
a limpiar y proporcionan alivio temporal de 
las molestias vulvares del posoperatorio. Otras 
medidas útiles son la aplicación de crema de 
sulfadiazina de plata al 1% dos o tres veces al 
día, analgésicos orales, anestésicos tópicos y el 
secado de la vulva con aire frío. 

La paciente deberá abstenerse de tener rela- 
ciones sexuales hasta que la cicatrización sea 
completa. 

La primera consulta del posoperatorio se 
programa entre cuatro y seis semanas después 
de la vaporización con láser. Un programa 
aceptable de seguimiento para buscar per- 
sistencia o recurrencia de la VIN es citar a 
la paciente cada seis meses durante un año y 
posteriormente cada año. Este seguimiento es 
igual al de la escisión local amplia o CUSA. 
Sin embargo, en algunos casos las citas debe- 
rán ser más frecuentes el primer año del trata- 
miento, dependiendo de las características de 
cada paciente. 
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La cirugía de mínima invasión (MIS, minima- 
lly invasive surgery) se realiza de manera carac- 
terística a través de una pequeña incisión, o 
incluso sin ella, y la visualización se hace por 
medio de endoscopios. En esta categoría se 
incluye a la laparoscopia y a la histeroscopia. 
Con la primera, por medio de pequeñas inci- 
siones en el vientre se introducen un endosco- 
pio e instrumentos quirúrgicos en su interior. 
Para ampliar el espacio quirúrgico se crea un 
neumoperitoneo a través de una de las inci- 
siones. La laparoscopia en sí misma constituye 
una opción de invasión mínima para mujeres 
a quienes se practica cirugía ginecológica intra- 
abdominal. Gracias a los adelantos en tecno- 
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logía, instrumentación y técnicas quirúrgicas, 
la laparoscopia (utilizada inicialmente en téc- 
nicas diagnósticas y para esterilización), ahora 
permite realizar casi todos los procedimientos 
ginecológicos intraabdominales mayores con 
penetración mínima. Con los progresos en la 
tecnología robótica se siguen ampliando las 
opciones, y con frecuencia cada vez mayor, 
los cirujanos podrán practicar métodos más 
complejos. 

Para la histeroscopia se utiliza un endos- 
copio y un medio de distensión del útero 
para lograr una visión interna de la cavidad 
endometrial; la técnica en cuestión permite 
el diagnóstico y el tratamiento operatorio de 
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enfermedades y trastornos intrauterinos. En 
los últimos 20 años, la práctica y la utilidad de 
la histeroscopia se han ampliado rápidamente 
como consecuencia de la creación de instru- 
mentos eficaces y endoscopios de tamaño y 
diámetro menores. 

Las indicaciones para practicar tal método 
varían e incluyen valoración y tratamiento de 
la infecundidad, aborto repetitivo, sangrado 
uterino anormal, amenorrea y cuerpos extra- 
ños retenidos. Como aspecto adicional, para 
mujeres que solicitan la esterilización, los dis- 
positivos para oclusión tubaria constituyen 
medios eficaces y seguros para evitar la con- 
cepción. 


Aspectos básicos 
de la laparoscopia 


CONSIDERACIONES 
PREOPERATORIAS 


Selección y comparación 
entre la laparoscopia 
y la laparotomía 


Desde el punto de vista teórico, la cirugía lapa- 
roscópica difiere de la que se hace por laparo- 
tomía, solamente por la vía de acceso al campo 
operatorio. Sin embargo, características inhe- 
rentes pueden volver más difícil su realización. 
Incluyen movimientos fuera de lo esperado; 
palpación indirecta de tejidos; número finito 
de accesos abdominales; movimiento restrin- 
gido de los instrumentos, y sustitución de la 
visión tridimensional normal por imágenes de 
video bidimensionales. Sin embargo, las “com- 
pensaciones” en pacientes escogidas de manera 
adecuada incluyen recuperación más rápida, 
mejor aspecto de la zona operada, menor dolor 
posoperatorio, disminución en la formación 
de adherencias y cuando menos, resultados 
quirúrgicos equivalentes (Ellstróm, 1998; Fal- 
cone, 1999; Lundorff, 1991; Mais, 1996; Nie- 
boer, 2009). La decisión de realizar un proce- 
dimiento laparoscópico se basa en algunos 
parámetros, y entre los más destacados están 
los que son propios de la paciente, contar con 
la instrumentación apropiada, y habilidad del 
cirujano. 


Factores propios 
de la paciente 


La laparoscopia que se hace a través de neumo- 
peritoneo está contraindicada en unos cuantos 


trastornos clínicos que incluyen glaucoma 
agudo, hipertensión intracraneal y derivaciones 
peritoneales. Por tal razón, el método endos- 
cópico mencionado es adecuado para muchas 
pacientes, aunque pudieran estar justificadas 
algunas modificaciones en diversas situaciones 
clínicas. En los párrafos siguientes se tratarán 
algunas de ellas. 


Operaciones previas 


En el caso de la laparoscopia, las adherencias 
aumentan el peligro de lesión visceral durante 
la penetración del abdomen. Las adherencias 
también se acompañan de una frecuencia 
mayor de conversión en laparotomía, porque 
algunos cirujanos pueden completar la lisis de 
adherencias, que es una técnica larga y tediosa, 
con mayor rapidez si cuentan con disección 
quirúrgica abierta. De este modo, durante la 
exploración física preoperatoria el cirujano 
debe detectar el sitio de las cicatrices quirúr- 
gicas previas y valorar el riesgo de que exista 
algún cuadro de adherencias intraabdomina- 
les (cuadro 42-1.1). En forma semejante, los 
antecedentes de endometriosis, enfermedad 
pélvica inflamatoria o radioterapia pueden 
predisponer a la aparición de adherencias. 
Conocer anticipadamente dicho riesgo y tam- 
bién el peligro de deformaciones anatómicas 
acompañantes es un factor útil para evitar 
daños en vasos y vísceras. Además, durante 
la inserción del trócar hay que identificar y 
“esquivar” hernias de la pared abdominal o 
zonas de herniorrafia y las mallas de repara- 
ción colocadas. 

Si en la valoración preoperatoria se detec- 
tan los signos anormales mencionados, habrá 
que pensar en planes para identificar y selec- 
cionar otro sitio de penetración (pág. 1114). 
Antes de la operación se deben comentar con 
la paciente los riesgos de lesiones de vísceras y 
vasos y la posibilidad de que se necesite trans- 
formar la técnica laparoscópica en otra abierta 
(laparotomía). 


Cirugía de mínima invasión 


Aspectos fisiológicos 
de la laparoscopia 


En comparación con la laparotomía abierta 
tradicional, la laparoscopia genera algunos 
cambios particulares en la fisiología cardiovas- 
cular y pulmonar que son consecuencia prin- 
cipalmente de: 1) absorción del dióxido de 
carbono utilizado para la insuflación a través 
del peritoneo y de ahí a la circulación; 2) mayor 
tensión intraabdominal creada por el neumo- 
peritoneo, y 3) la posición de Trendelenburg 
con la cabeza en plano inferior. Las modifica- 
ciones fisiológicas anteriores son toleradas sin 
problemas en mujeres cuya salud, en términos 
generales, es satisfactoria, pero la tolerancia es 
menor en las que tienen alteraciones cardio- 
vasculares pulmonares. Por esa razón, para 
mejorar la seguridad de la paciente y escoger 
de manera apropiada a las más aptas para lapa- 
roscopia, los cirujanos deben conocer en deta- 
lle los cambios fisiológicos mencionados. 


Cambios cardiovasculares. Durante la 
laparoscopia se crea un neumoperitoneo, en 
casi todos los casos, con dióxido de carbono 
(CO,). La absorción del gas a través del peri- 
toneo puede hacer que a nivel sistémico se 
acumule y ocasione hipercarbia; a su vez esta 
última estimula al sistema simpático, lo cual 
eleva la resistencia vascular sistémica y pulmo- 
nar y aumenta la presión arterial. Si la hiper- 
carbia no es normalizada por la ventilación 
compensadora surgirá acidemia, que deprimirá 
directamente la contractilidad del miocardio 
y disminuirá el gasto cardiaco (Ho, 1995; 
Reynolds, 2003; Sharma, 1996). La hiper- 
carbia también puede ocasionar taquicardia 
y arritmia. Durante la laparoscopia, en forma 
típica se acelera la frecuencia cardiaca, pero 
con menor frecuencia también surge bradicar- 
dia por estimulación vagal; también se puede 
presentar después de manipulación de órganos 
del aparato reproductor, distensión del cuello 
uterino durante la colocación del manipulador 


CUADRO 42-1.1 Frecuencia de adherencias umbilicales identificadas en la laparoscopia de mujeres clasificadas 
según la operación abdominal previa que se les practicó 


Pacientes valoradas 


Antecedente quirúrgico 


No se practicó 
cirugía previa 


Laparoscopia 
previa 


LT previa VML previa 


Agarwala (2005) 918 sometidas a una operación previa = 16% 22% 62% 
Audebert (2000) 814 fueron sometidas a laparoscopia 0.68% 1.6% 19.8% 51.7% 
erill (1995) En 360 se practicó laparotomía previa = = 27% En 55% la VML fue 
infraumbilical 
En 67% la VML fue 
supraumbilical 
Sepilian (2007) En 151 se hicieron solamente = 21% = = 


laparoscopias 


LT, incisión transversa baja; VML, incisión vertical en la línea media. 
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uterino, o distensión peritoneal al generar el 
neumoperitoneo. 

La insuflación con cualquier gas aumentará 
la presión intraabdominal, situación que hará 
que disminuya el flujo en la vena cava inferior, 
se acumule sangre en las piernas y aumente la 
resistencia venosa. En resumen, tal situación 
hará que disminuya el retorno venoso al cora- 
zón y en consecuencia se reduzca el gasto car- 
diaco. Además de la reducción de este último, 
la mayor presión intraabdominal también ami- 
norará directamente el flujo sanguíneo visceral. 


Cambios pulmonares. Algunas característi- 
cas de la laparoscopia pueden disminuir la fun- 
ción pulmonar en el transoperatorio. En primer 
lugar, la presión intraabdominal que proviene 
del neumoperitoneo hace que el diafragma se 
desplace hacia arriba; lo anterior puede inten- 
sificarse por órganos que son desplazados hacia 
arriba contra el diafragma durante la posición 
de Trendelenburg. Además, las presiones de 
insuflación hacen que el diafragma y la pared 
torácica queden tensos. En conjunto, los cam- 
bios mencionados originan que las vías respira- 
torias requieran mayores presiones para lograr 
una ventilación mecánica adecuada. 

Conforme se desplaza hacia arriba el dia- 
fragma disminuyen el volumen pulmonar y 
la capacidad residual funcional, situación que 
a su vez aminora el volumen de reserva para 
oxigenación. Además, dicha reducción del 
volumen pulmonar induce una tendencia pul- 
monar a presentar colapso, y genera atelec- 
tasia; ello a su vez origina una desigualdad 
entre la ventilación y la perfusión y aumenta 
el gradiente alveoloarterial de oxígeno. Todos 
los factores en conjunto culminan en la oxige- 
nación deficiente. 


Cambios renales. Por lo común durante 
la laparoscopia disminuye el gasto urinario, y 
ello puede ser resultado de la disminución del 
gasto cardiaco, del menor flujo sanguíneo vis- 
ceral, de la compresión directa del parénquima 
renal o de la liberación de renina, aldosterona 
u hormona antidiurética (ADH, antidiuretic 
hormone). En conjunto, los cambios anteriores 
hacen que disminuya el flujo sanguíneo por 
riñones, la tasa de filtración glomerular y final- 
mente un menor gasto urinario. Como aspecto 
importante la función renal se normaliza una 
vez que cesa la compresión que impone el neu- 
moperitoneo (Demyttenaere, 2007). 


Condiciones de salud 


Algunos de los trastornos médicos coexisten- 
tes generan preocupación particular durante la 
laparoscopia e incluyen cardiopatías y neumo- 
patías, obstrucción intestinal, hemoperitoneo 
con inestabilidad hemodinámica y embarazo. 
Como se ha descrito, en personas con cardio- 
patía o neumopatía graves, las pacientes no 
toleran el aumento de la presión intraabdo- 
minal y la posición demasiado inclinada de 


Trendelenburg, porque disminuye el retorno 
venoso y la reserva pulmonar. Durante la lapa- 
roscopia se necesitan a menudo dichas técnicas 
para la visualización adecuada y la manipula- 
ción con instrumentos. Además, durante la 
laparoscopia se utiliza CO, para distender la ca- 
vidad abdominal. Como se observa, ese gas es 
absorbido por el peritoneo y de ahí pasa a la 
circulación, y puede surgir hipercarbia. Sobre 
tales bases, en personas con limitaciones pul- 
monares o cardiovasculares pudiera lograrse 
alguna ventaja al disminuir las presiones intra- 
abdominales y recuperar el nivel horizontal al 
disminuir la posición de Trendelenburg. 

En lo que toca a la paciente clínicamente 
estable que tiene hemoperitoneo, no está con- 
traindicada la laparoscopia; precisamente con 
dicha técnica se pueden tratar la rotura del 
embarazo ectópico o de quistes ováricos san- 
grantes. En épocas pasadas se consideró que la 
cirugía laparoscópica constituía una contrain- 
dicación en pacientes inestables, pero muchos 
cirujanos expertos piensan que es posible pene- 
trar de manera segura y rápida en el abdomen 
por vía laparoscópica. 

La obstrucción intestinal concurrente y la 
distensión intestinal que es consecuencia de 
ella pueden agravar los riesgos de lesión de in- 
testinos durante la penetración en el abdomen. 
En tales situaciones puede ser beneficiosa una 
zona de penetración abierta para tener acceso 
inicial al interior del abdomen (pág. 1113). 
Además, es importante asegurar la descompre- 
sión gástrica. 


Obesidad 


En el pasado se consideraba a la obesidad 
como contraindicación relativa para la lapa- 
roscopia ginecológica. El exceso ponderal 
complica la ventilación adecuada, entorpece la 
penetración al abdomen y dificulta la mani- 
pulación con instrumentos laparoscópicos. 
El epiplón muy graso suele obstruir el campo 
operatorio (Gomel, 1995). Puede ser útil con- 
tar con un acceso adicional para la manipula- 
ción adecuada del epiplón y del intestino fuera 
del campo operatorio. Además, es esencial 
la coordinación con los anestesiólogos para 
encontrar un grado cómodo de la posición de 
Trendelenburg, y así obtener buenos resulta- 
dos en la manipulación quirúrgica y una ven- 
tilación adecuada. 

Por todo lo expuesto, en el caso de un ciru- 
jano experto y hábil, en realidad las obesas se 
pueden beneficiar de una vía de acceso con 
penetración mínima. De manera específica, los 
datos de investigación sugieren que las obesas 
sanas presentan menor dolor, su recuperación 
es más breve y tienen menos complicaciones 
posoperatorias como infecciones de la herida e 
íleo posoperatorio después de la laparoscopia, 
en comparación con la laparotomía (Eltabbakh, 
1999, 2000; Scribner, 2002). En las pacientes 
obesas a quienes se practica laparoscopia, se 
afectan de manera adversa algunos parámetros 


quirúrgicos. Algunos estudios han destacado 
índices mayores de conversión de laparoscopia 
en laparotomía, tiempos quirúrgicos más lar- 
gos y hospitalizaciones más duraderas (Chopin, 
2009; Heinberg, 2004; Hsu, 2004; Thomas, 
2006). Sin embargo, tales planteamientos no 
han sido corroborados por todos los investiga- 
dores (Camanni, 2010b; O'Hanlan, 2003). 


Embarazo 


El tratamiento de trastornos no urgentes 
que se identifican durante el embarazo se 
puede diferir y corregir después del parto. Sin 
embargo, es posible practicar la laparoscopia 
en cualquier trimestre de la gestación. En con- 
secuencia, los cirujanos deben estar familiari- 
zados con los cambios fisiológicos adicionales 
que impone el embarazo, y entender la forma 
en que se pueden exacerbar durante la lapa- 
roscopia (O”Rourke, 2006; Reynolds, 2003). 

Para mejorar la seguridad de madre y feto 
durante la laparoscopia hay que seguir algunas 
precauciones. En la fase perioperatoria, el des- 
plazamiento del útero hacia la izquierda con 
un dispositivo cuneiforme, en el segundo o el 
tercer trimestre del embarazo, permite reducir 
el menor retorno venoso que es consecuencia 
del agrandamiento del útero y la compresión 
de venas pélvicas y de la vena cava inferior. 
Asimismo, durante el embarazo aumenta la 
frecuencia de tromboembolia venosa, por 
la hipercoagulabilidad gestacional, si bien 
tal riesgo puede disminuir con la colocación 
seriada de medias compresivas. Hay que 
emprender la contracción preoperatoria y 
posoperatoria y la vigilancia fetal seriada en 
embarazos en etapas más avanzadas. 

Durante la operación, las fases incluyen 
evitar la colocación del manipulador intracer- 
vical uterino, limitar las presiones de insufla- 
ción a 10 a 15 mmHg, conservar niveles de 
CO, televentilatorios entre 32 y 34 mmHg, 
colocar el trócar en un punto adecuado en sen- 
tido cefálico para no puncionar el útero con el 
feto, y limitar la manipulación uterina (Society 
of American Gastrointestinal and Endoscopic 
Surgeons, 2008). Como punto por destacar, 
no se recomienda en estos casos el uso siste- 
mático de tocolíticos con fin profiláctico en la 
fase perioperatoria. 


Enfermedades subyacentes 


La planeación quirúrgica en el caso de masas 
en anexos, miomectomía e histerectomía 
supracervical comprende valorar la extracción 
adecuada de la pieza operatoria. Como se 
expondrá adelante, entre las opciones están las 
bolsas endoscópicas, fragmentación, colpos- 
tomía o incisiones de minilaparotomía. Para 
orientar en tal selección, se valora el tamaño 
de la pieza operatoria y los riesgos de sembrar 
células cancerosas y de masas tumorales del 
abdomen. Como aspecto importante, en el 
caso de masas en anexos de las cuales se sabe 
o se sospecha su carácter canceroso, será mejor 


no utilizar la laparoscopia si los resultados pue- 
den deteriorarse por la rotura de la pieza qui- 
rúrgica o su fragmentación, por la extirpación 
incompleta, o asignación inexacta en estadios 
oncológicos. 


Factores institucionales 


Además de los factores propios de la paciente, 
el cirujano también debe considerar los factores 
ambientales. El hecho de contar con atención 
anestesiológica adecuada, personal quirúrgico 
de enfermería y de apoyo, y la instrumenta- 
ción apropiada, influyen en el método que se 
escoja. La laparoscopia quirúrgica avanzada es 
un intento coordinado “en equipo” que exige 
la realización de múltiples actividades simultá- 
neas, que debe coordinar y dirigir el cirujano. 
En conjunto, la valoración precisa de los facto- 
res de la paciente y del entorno permite mejo- 
rar la planeación estratégica y los resultados de 
la operación. 


Preparación de la paciente 
Profilaxis contra infecciones 


Datos de investigaciones clínicas con asigna- 
ción al azar han demostrado que los antibióticos 
con fin profiláctico aminoran en grado signifi- 
cativo el riesgo de infecciones posoperatorias, 
como complicaciones después de histerectomía 
abdominal o vaginal. Durante la histerecto- 
mía por laparoscopia, en forma similar, se abre 
la vagina para extirpar el útero. En consecuen- 
cia, se recomienda administrar antibióticos en 
el preoperatorio y la selección se puede facilitar 
al conocer las directrices del American College 
of Obstetricians and. Gynecologists (20092) que 
se incluyen en el cuadro 39-6 (pág. 959). Los 
antibióticos por lo común se administran en 
el momento de inducir la anestesia. En el caso 
de otros tipos de métodos laparoscópicos los 
datos no apoyan la profilaxis con antibióticos 
si las intervenciones quirúrgicas son limpias, 
es decir, las que no penetran en la vagina, los 
intestinos o el aparato urinario (cap. 3, pág. 
99) (American College of” Obstetriciams and. 
Gynecologists, 2009a; Kocak, 2005). 


Preparación intestinal 
en el preoperatorio 


En términos generales, se han debatido los 
beneficios de la preparación intestinal mecá- 
nica sistemática y por ello típicamente se indi- 
vidualiza cada situación (cap. 39, pág. 958). 
Si se considera tal posibilidad, la preparación 
intestinal antes de la laparoscopia permitirá 
evacuar eficazmente el rectosigmoide y con 
ello mejorar la manipulación del colon y 
visualizar la anatomía pélvica. Aún más, si es 
mayor el riesgo de daño intestinal y fuga de 
excremento por las adherencias pélvicas o la 
endometriosis, la preparación intestinal podrá 
limitar la contaminación fecal en el sitio de la 
operación. 


Prevención de la tromboembolia 
venosa (VTE) 


Los mismos principios utilizados en la trom- 
boprofilaxis en el caso de otras cirugías de 
abdomen deben aplicarse a la realización de la 
laparoscopia (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2007c). Como un fac- 
tor específico de este método, la tensión por 
neumoperitoneo puede disminuir el retorno 
venoso desde las extremidades inferiores 
(Caprini, 1994; Ido, 1995). Por tal razón, para 
personas en quienes se planea usar la profilaxis 
contra VT'E habrá que emprender las medidas 
preventivas en forma temprana y antes de la 
inducción de la anestesia. En el cuadro 39-9 
(pág. 962) se incluye una lista completa de las 
medidas profilácticas contra VTE y lineamien- 
tos de su empleo. 


Selección de la anestesia 


La laparoscopia se puede realizar por medio de 
anestesia regional o general. En muchos casos 
esta última, junto con la intubación endotra- 
queal, se escoge por varias razones importantes 
que incluyen necesidades de: 1) comodidad 
suficiente para la mujer; 2) ventilación contro- 
lada para corregir la hipercarbia; 3) relajación 
muscular, 4) protección de vías respiratorias 
contra la regurgitación por el aumento de la 
presión intraabdominal, y 5) colocación de una 
sonda orogástrica. Los datos de algunos estu- 
dios han sugerido que la inyección de anes- 
tésico local en los sitios de acceso antes de la 
incisión pudiera aminorar el dolor posopera- 
torio. 


Consentimiento informado 


La laparoscopia por lo común ocasiona pocas 
complicaciones; entre las más importantes, la 
más frecuente es el daño de órganos causado 
por la punción o por instrumentos electroqui- 
rúrgicos, que se describirán más adelante. En 
caso de acaecer tal problema o si las maniobras 
quirúrgicas son entorpecidas por hemorragia 
o adherencias, puede ser necesario convertir 
la técnica en laparotomía. En general el riesgo 
de conversión es bajo, y como aspecto lógico 
su frecuencia disminuye con la experiencia que 
acumule el cirujano. 

Las complicaciones de poca monta de la 
laparoscopia surgen con mayor frecuencia. 
Comprenden infección o hematoma de la 
herida, enfisema subcutáneo por infiltración 
de CO,, edema vulvar, e irritación perito- 
neal posoperatoria por el CO, intraabdomi- 
nal retenido. De manera específica, parte del 
CO, instilado en el interior del abdomen es 
transformado en ácido carbónico, que irrita el 
peritoneo. 


Lesiones por punción 


Durante la penetración del laparoscopio pue- 
den utilizarse aguja de Veress y trócares, y en 
esa fase es posible perforar vasos y Órganos 


Cirugía de mínima invasión 


abdominales. Los factores de riesgo identifi- 
cados incluyen adherencias intraabdominales, 
vaciamiento insuficiente del estómago, vejiga 
llena, neumoperitoneo insuficiente, relajación 
muscular deficiente, complexión corporal del- 
gada y un ángulo o fuerza inapropiada durante 
la introducción del trócar. Como se expuso, 
algunos autores han recomendado el uso de 
un método de penetración abierto como una 
forma de disminuir la frecuencia de lesiones 
por perforación (Catarci, 2001; Hasson, 2000; 
Long, 2008). 


Lesiones intestinales 


La lesión más común de órganos durante la 
laparoscopia es la de los intestinos. La frecuen- 
cia con que aparece es de 0.6 y 1.6 por 1 000 
casos (Chapron, 1999; Harkki-Siren, 19974). 
Las mujeres a quienes se practicó laparoto- 
mía previa muestran una mayor incidencia de 
adherencias intraabdominales y están expues- 
tas a un mayor riesgo de dicha complicación. 

Por desgracia, la lesión intestinal que se 
presenta durante la laparoscopia no se identi- 
fica en el momento de la operación. Por ejem- 
plo, en el estudio por observación hecho por 
Chandler et al. (2001) prácticamente la mitad 
de las lesiones de intestino delgado y grueso 
pasaron inadvertidas durante 24 h o más. El 
cuadro inicial típico es de fiebre, dolor abdo- 
minal, náusea y vómito en término de 48 h de 
la operación (Li, 1997). 

En caso de utilizar laparoscopia, la des- 
compresión del estómago con una sonda oro- 
gástrica antes de colocar la aguja de Veress 
o el trócar principal ayuda a reducir el peli- 
gro de puncionar el estómago. Aún más, en 
mujeres en peligro de presentar enfermedad 
por adherencias abdominales, algunas medi- 
das preventivas evitan el daño de intestinos e 
incluyen: 1) usar una técnica de penetración 
abierta; 2) introducción de un microlaparos- 
copio en el ombligo para identificar adheren- 
cias; 3) ecografía periumbilical para descartar 
la adherencia del intestino a la pared anterior 
del abdomen, y 4) penetración del trócar prin- 
cipal en el hipocondrio izquierdo y no en el 
ombligo. 


Lesiones vasculares 


Son raras las lesiones de vasos de grueso cali- 
bre ocurridas durante la laparoscopia, y por lo 
general son consecuencia de la inserción del 
trócar principal. Se informó que la frecuen- 
cia de lesión es de 0.09 a 5 por 1 000 casos, 
y de manera característica se han circunscrito 
a la aorta terminal, la vena cava inferior y los 
vasos iliacos (Bergqvist, 1987; Catarci, 2001; 
Nordestgaard, 1995). En raras ocasiones, 
surge embolia aérea por el gas insuflado, des- 
pués de perforación de un vaso. 

Aunque es una situación poco común, un 
número notable de fallecimientos es conse- 


cuencia de lesión de un vaso de grueso cali- 
bre (Baadsgaard, 1989; Munro, 2002). Las 
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medidas preventivas pueden incluir el uso 
de la técnica de penetración abierta o tener 
conocimiento del ángulo y la fuerza de pene- 
tración del trócar. A pesar de las medidas en 
cuestión, si se perfora un gran vaso, será mejor 
no extraer la aguja de Veress ni el trócar, por- 
que pueden actuar como un tapón vascular. 
En casi todos los casos, habrá que emprender 
laparotomía, presión manual directa del vaso, 
maniobras para reanimación hemodinámica y 
consulta con un cirujano vascular. 

A diferencia de lo comentado, en caso 
de lesionar la arteria epigástrica inferior, por 
medio de algunas técnicas sencillas se puede 
cohibir la hemorragia. En primer lugar, en 
muchos casos basta la coagulación electroqui- 
rúrgica del sitio sangrante, y si no se logran 
buenos resultados en la hemostasia, se puede 
introducir una sonda de Foley 14 F a través de 
la cánula del trócar o a través del defecto creado 
por tal instrumento. Después se infla el globo 
del extremo de la sonda y jala hacia arriba para 
generar presión contra la cara posterior de la 
pared anterior del abdomen. En la superficie 
cutánea se coloca una pinza de Kelly en sentido 
perpendicular a través de la sonda de Foley y 
en sentido paralelo a la piel, para situar el globo 
firmemente en su sitio. Doce horas después 
se podrán quitar el globo y la sonda. Como 
otra posibilidad, Chatzipapas y Magos (1997) 


describieron una maniobra en que se colocan 
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suturas a través de la superficie cutánea por la 
pared abdominal y el peritoneo hasta crear un 
arco debajo del punto sangrante y así permi- 
tir la ligadura directa del vaso (fig. 42-1.1). 


Lesión neurológica 


En algunas técnicas las personas pueden ser 
colocadas por largo tiempo en posición de 
litotomía dorsal con los brazos en abducción. 
Como consecuencia de lo anterior es posible 
que sufran daño en los nervios ciático poplí- 
teo externo, crural, femorocutáneo, obturador, 
ciático y cubital y también el plexo braquial 
(Barnett, 2007). Las lesiones específicas y su 
prevención se describen en el capítulo 40 (pág. 
982). La atención que se preste a la posición 
del paciente y la duración de la operación 
podrá evitar muchas de las complicaciones 
mencionadas. 


Lesión del aparato urinario 


La perforación de la vejiga es un riesgo poco 
común de la laparoscopia. Con la descompre- 
sión de dicho órgano antes de la operación 
y durante ella y la colocación cuidadosa de 
trócares secundarios bajo visión directa, se 
podrán evitar muchos de los casos de daño. 
Sin embargo, al aumentar la frecuencia con 
que se practica la histerectomía laparoscópica 
han aumentado también los índices de lesión 
de vejiga y uréteres, mismas que aparecen en 


FIGURA 42-1.1 A. El material de sutura en 
una aguja de Keith recta es impulsado a 
avés de la pared anterior del abdomen por 
uera y abajo del vaso sangrante, lo anterior 
se realiza por medio de visualización lapa- 
oscópica directa, para no lesionar órganos. 
Una pinza portaagujas u otra atraumática 
por laparoscopia sostiene el material de 
sutura. La aguja y la pinza portaagujas son 
situadas por arriba y por fuera de la cánula 
contralateral. B. Se repite la misma maniobra 
hacia abajo y adentro del vaso sangrante (se 
señala por la sutura azul). C. Las agujas son 
seccionadas de los cabos de sutura y ambos 
son anudados fuera de la cavidad abdominal. 
El nudo es retraído al interior de la cánula, y 
así se tiene un cabestrillo de la sutura, abajo 
del punto sangrante. D. Los dos cabos del 
material de sutura se anudan fuera del abdo- 
men, sobre un apósito a presión, para ocluir 
el segmento caudal del vaso epigástrico infe- 
rior. E. Todo el proceso mencionado se repite 
en sentido superior al vaso sangrante, lo 
cual ejerce tensión en las suturas en sentido 
proximal y distal al sitio del desgarro vascular. 


pe] 


las fases operatorias equivalentes de los casos 
de lesiones urinarias durante la histerectomía 
por vía abdominal. 


Lesión térmica 

Las complicaciones electroquirúrgicas pueden 
originar quemaduras accidentales por el con- 
tacto directo del instrumento o una corriente 
eléctrica desviada. Por fortuna, es pequeño el 
riesgo de tal complicación. Las medidas para 
evitar las lesiones mencionadas incluyen con- 
servar el extremo del instrumento dentro del 
campo visual cuando se aplique la corriente 
eléctrica, maniobras estrictas de manteni- 
miento del instrumento para identificar defec- 
tos de aislamiento; emplear la coagulación 
bipolar o la energía armónica para hemostasia 
cuando sea factible y el uso de una corriente 
de menor voltaje (de corte) siempre que sea 
posible, para aminorar el voltaje aplicado (Wu, 
2000). 


Hernia incisional 


La hernia incisional se ha descrito como una 
posible complicación a largo plazo de la lapa- 
roscopia. Su incidencia se acerca a 1%, pero 
puede aumentar en lo futuro conforme se 
utilicen con mayor frecuencia trócares más 
gruesos y grandes para laparoscopia operatoria 
y técnicas de un solo acceso en el ombligo. En 
promedio, 25% de las hernias de ese tipo es 


umbilical, y el resto surge en los sitios en que 
se coloca el trócar secundario (Lajer, 1997). 
Un riesgo importante para que surja la 
complicación mencionada es el uso de tróca- 
res que midan 10 mm o más de diámetro. Por 
tal razón, para aminorar la frecuencia con que 
aparecen tales hernias se recomienda utilizar 
trócares de menor calibre cuando sea posible, y 
utilizar cierre con suturas en aponeurosis en los 
puntos de penetración de trócares más grue- 
sos. Además, la incidencia mencionada dismi- 
nuye con el uso de trócares de punta cónica, 
a diferencia de los de punta piramidal (Leibl, 
1999). Por último, habrá que cuidar que el 
tejido peritoneal no sea arrastrado a las capas 
superficiales de la herida cuando se extraigan 
las cánulas (Boughey, 2003; Montz, 1994). 


Metástasis en el sitio 
de penetración del trócar 


Los índices de metástasis cancerosas en el sitio 
de penetración del trócar son bajos, y compli- 
can la evolución clínica de aproximadamente 
1% de las mujeres en quienes se identificó un 
cáncer ginecológico. Las metástasis en cues- 
tión son más frecuentes con el cáncer ovárico 
que con otras neoplasias y se identifican cifras 
mayores conforme la enfermedad está en fase 
más avanzada (Abu-Rustum, 2004; Childers, 
1994; Zivanovic, 2008). Muchas de las metás- 
tasis en el punto de introducción del trócar 
se observan con los estadios avanzados de la 
neoplasia, pero también han surgido metásta- 
sis después de operaciones para tratar tumores 
de poca capacidad maligna. Como consecuen- 
cia, las fases de la propia laparoscopia han sido 
valoradas como parte de un riesgo de propa- 
gación de tumores en los sitios de penetración 
del trócar (Ramirez, 2004). En la actualidad 
ningún dato de consenso basado en pruebas 
científicas se ocupa de las medidas preventivas 
de dicha complicación. 


CONSIDERACIONES 
TRANSOPERATORIAS 


Organización del quirófano 


Los buenos resultados de una técnica lapa- 
roscópica se basan en que el quirófano y los 
campos operatorios estén perfectamente orga- 
nizados. Durante la laparoscopia el cirujano 
tiene una mayor limitación de movimientos, 
en comparación con los que tiene durante la 
laparotomía, como consecuencia de restric- 
ciones del ángulo del instrumento, y de acce- 
sos fijos (Berguer, 2001). Por lo comentado, 
es esencial la preparación muy minuciosa de 
todo lo que se relacione con la organización 
del quirófano, y prestar atención absoluta a 
la colocación del equipo antes de comenzar 
el procedimiento. También antes de la opera- 
ción habrá que revisar y probar todos los ins- 
trumentos para confirmar que funcionan de 
manera apropiada. 


El sitio en que está el equipo puede variar 
según la preferencia del cirujano, pero se plan- 
tean algunas sugerencias para optimizar la 
eficiencia y la seguridad quirúrgicas. La mesa 
de operaciones debe estar en el centro de la 
sala, con las luces quirúrgicas directamente por 
arriba del campo quirúrgico. Antes de la ope- 
ración es importante revisar la mesa quirúrgica 
para asegurar que se desplaza hacia arriba y 
abajo, y que también puede asumir la posición 
de Trendelenburg pronunciada. En el caso de 
las pacientes obesas, se puede necesitar una 
mesa bariátrica de mayor tamaño. 

Los monitores de video pueden estar fijos 
en el techo con brazos articulados o situados 
en soportes portátiles. Un monitor puede bas- 
tar para métodos sencillos, aunque los autores 
recomiendan contar como mínimo con dos 
para visión óptima del cirujano y su ayudante. 
Al operar la pelvis, el monitor debe estar colo- 
cado directamente frente al cirujano. Deben 
estar dispuestos en línea recta el cirujano, el 
eje del instrumento-antebrazo y el monitor 
de video. Sobre tal base, el monitor de video 
en casi todas las operaciones ginecológicas 
deben estar cerca de la mitad superior del 
muslo de la mujer (fig. 42-1.2). Para un 
mejor desempeño ergonómico del cirujano, los 
monitores deber estar a 10 a 20” por debajo 
del nivel ocular, para evitar tensión excesiva de 
los músculos del cuello (van Det, 2009). Los 
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cirujanos deben estar de pie a una distancia y a 
una altura apropiadas, de modo que sus brazos 
estén en leve abducción; sus hombros girados 
un poco hacia adentro, y los codos extendi- 
dos de 90 a 120”, posición que permitirá una 
fatiga mínima. El instrumentista y la mesa de 
Mayo por lo común están a un lado del ciru- 
jano principal, cerca de las piernas de la mujer. 
En ese sitio será fácil entregar los instrumentos 
a los cirujanos. La mesa de Mayo se organiza 
con instrumentos manuales que se utilizan fre- 
cuentemente. 

El gabinete especializado aloja la fuente 
lumínica para el laparoscopio, el insuflador de 
gas y el equipo para captura de imagen. Dicho 
gabinete está colocado en el lado contrario del 
cirujano principal, de tal forma que tenga una 
vista sin obstrucciones del equipo que genera 
imágenes de los paneles. Los tubos de insu- 
flación, las cámaras y los cables de energía 
eléctrica deben salir del campo operatorio en 
la misma dirección y conectar con el gabinete 
de equipo. El equipo electroquirúrgico y los 
pedales se organizan de tal forma que todos 
los cables estén en una sola dirección para 
llegar a un carrito separado en que están las 
unidades electroquirúrgicas. Los pedales se 
orientan de manera apropiada para el ciru- 
jano principal para que los alcance de manera 
cómoda, sin ajustar el cuerpo ni separar sus 
ojos del monitor. 


Anestesiólogo 


Monitor de video 
en la zona superior 
a la torre para 

el equipo 


Monitor de video 
dl 


FIGURA 42-1.2 Disposición del equipo y del personal quirúrgico para laparoscopia. 
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Posición de la paciente 


La atención preoperatoria para colocar a la 
paciente en posición idónea es otro com- 
ponente esencial de la laparoscopia segura. 
Después de inducir la anestesia se coloca a la 
persona en posición de litotomía dorsal baja, 
con las extremidades pélvicas en estribos aco- 
jinados de Allen (fig. 42-1.2). Para facilitar 
la colocación adecuada en alguna posición, a 
nivel de las caderas de la mujer se colocan los 
soportes de los estribos. Para evitar la lesión 
del nervio crural hay que colocar las caderas 
de modo que no estén en flexión, abducción 
o rotación externa excesivas. Las rodillas no 
deben estar flexionadas más de 90”, para evitar 
la distensión excesiva del nervio crural y se les 
colocará de manera adecuada y se acojinan para 
evitar compresión del nervio ciático poplíteo 
externo (fig. 40-6, pág. 985). Para impedir que 
el cuerpo se deslice hacia abajo al estar la per- 
sona en posición de Trendelenburg pronun- 
ciada y llevar al mínimo la presión lumbar, se 
puede colocar directamente a la persona sobre 
un material antideslizante como el que se uti- 
liza en embalajes para huevos o un cojín de gel, 
de modo que la piel de la paciente esté en con- 
tacto directo (Klauschie, 2010; Lamvu, 2004). 
Si se necesita manipulación del útero habrá 
que colocar los glúteos un poco por fuera del 
borde de la mesa. 

Los brazos de la paciente se colocan muy 
junto al cuerpo en posición militar y de este 
modo se mejora el acceso a la zona que se 
intervendrá y se evita la hiperextensión de la 
extremidad superior que puede ocasionar daño 
del plexo braquial. Los brazos se pueden jun- 
tar al cuerpo con una sábana común extendida 
que se coloca debajo del cojín de gel; dicha 
relación limita el deslizamiento del brazo 
durante la operación e impide la lesión por 
presión excesiva en el plexo braquial. Incluso 
en obesas, el empleo de material antideslizante 
y la colocación de los brazos junto al cuerpo 
es útil para impedir el deslizamiento cuando 
la paciente está largo tiempo en posición 
de Trendelenburg pronunciada (Klauschie, 
2010). Los brazos deben acojinarse para impe- 
dir la compresión de los nervios cubital y 
mediano. Las yemas de los dedos se colocan 


Bisagra 
de doble 
acción 


Vástago 


frente a los muslos, con buen acojinamiento y 
lejos de la zona móvil de la mesa (de los pies) 
para impedir su amputación involuntaria. 
Durante la colocación del brazo en su posición 
es importante que no se muevan los monitores 
de oxígeno ni el acceso intravenoso. 

Las abrazaderas de hombro son sopor- 
tes acojinados que se colocan en el extremo 
cefálico de la mesa de operaciones y se sitúan 
alrededor del acromion de la persona; su fina- 
lidad es rodear al hombro e impedir que la 
cabeza se deslice y salga de los límites de la 
mesa cuando se coloca a la persona en posición 
de Trendelenburg. Si se necesitan abrazaderas 
de hombro los autores recomiendan cubrir 
los brazos con sábanas para que queden muy 
junto al cuerpo, además de utilizar abrazaderas 
perfectamente acojinadas. Sin embargo, ante el 
peligro de que algún nervio sea dañado, habrá 
que limitar el uso de las abrazaderas de hom- 
bro. Específicamente, con los procedimientos 
laparoscópicos ginecológicos, en 0.16% de 
los casos se presenta como complicación el 
daño del plexo braquial. Cuando se utilizan 
abrazaderas de hombro, la compresión del 
acromion puede ejercer presión que estire el 
plexo braquial. Además, la compresión por las 
abrazaderas en ambos lados puede comprimir 
el húmero contra dicho plexo, ambas situacio- 
nes predisponen al daño en dicha estructura 
nerviosa (Romanowski, 1993). 


Instrumentos 
para laparoscopia 


Los buenos resultados de la cirugía laparoscó- 
pica dependen en gran medida del empleo de 
instrumentos quirúrgicos apropiados. Muchos 
de los cirujanos están conscientes de tal situa- 
ción en la cirugía tradicional y tienen prefe- 
rencias particulares y propias por algunos tipos 
de instrumentos de sujeción, disección y corte. 
Muchos de éstos han sido adaptados y mejora- 
dos para usar en la cirugía laparoscópica. Aún 
más, se han diseñado modelos nuevos que faci- 
litan todavía más la retracción y la disección, lo 
cual amplía el número de métodos que pueden 
realizarse por medio de laparoscopia. 

Los componentes de un instrumento lapa- 
roscópico son el mango, el tubo o camisa, la 
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FIGURA 42-1.3 Partes del instrumento laparoscópico típico. 


bisagra y la punta (fig. 42-1.3). La punta es 
el segmento que define la función del instru- 
mento. Las bisagras pueden tener acción doble 
o simple. Con la bisagra de acción simple un 
extremo queda fijo, en el mismo eje del tubo, 
y permite mayor estabilidad durante el acto 
realizado. Las bisagras de doble acción tienen 
extremos que se desplazan de manera sin- 
crónica y con ello se obtiene un ángulo más 
amplio para realizar su tarea. El diámetro del 
extremo del instrumento concuerda típica- 
mente con el diámetro del tubo y por un tubo 
corriente pueden pasar cánulas de 5 o 10 mm. 
Como aspecto adicional se cuenta con diáme- 
tros de 3, 8 y 15 mm en lo que toca a muchas 
puntas. 

Las características importantes del ins- 
trumento son la comodidad y la facilidad 
de empleo, que dependen básicamente de la 
forma del mango, la longitud del instrumento 
y su capacidad de bloqueo. Muchos de los 
instrumentos laparoscópicos tienen 33 cm 
de longitud, que es una medida estándar. En 
fecha reciente se han creado instrumentos más 
largos para usar en obesos; de manera especí- 
fica, las agujas largas de Veress y los trócares, 
instrumentos con un tubo más largo, permi- 
ten mejorar la manipulación a través de la 
capa muy gruesa de grasa. Los instrumentos 
más largos, a pesar de que permiten un mejor 
acceso, son más difíciles de manipular porque 
cambian sus ángulos de operación a causa de 
su mayor longitud. 

La capacidad de fijación autostática en 
el mango permite al cirujano o al ayudante 
sostener el tejido sin la necesidad de ejercer 
tensión constante en el mango, situación que 
disminuye la fatiga de la mano. Por último, 
en la actualidad se prefieren instrumentos con 
una punta capaz de girar 360". Esta versatili- 
dad permite el acceso a espacios anatómicos 
adicionales y aminora la necesidad de que el 
cirujano adopte una posición incómoda de la 
muñeca o del brazo. 


Instrumentos desechables 
y no desechables 


Se cuenta con muchos instrumentos laparoscó- 
picos en versión desechable o no desechable y 
cada uno posee sus propias ventajas. La ventaja 
principal de los instrumentos no desechables 
es la disminución de los gastos. Los análisis 
de costo han señalado que los instrumentos 
desechables incrementan notablemente el 
costo en comparación con los no desechables 
(Campbell, 2003, Morrison, 2004). La ven- 
taja principal de los instrumentos desecha- 
bles es que siempre las agujas de Veress, los 
trócares y tijeras para laparoscopia tienen un 
filo satisfactorio y se evita la pérdida de par- 
tes del instrumento. Por ejemplo, Corson ef 
al. (1989) demostraron que con los trócares 
no desechables, a pesar de que se les afila a 
intervalos regulares, se requiere que el opera- 
dor ejerza el doble de fuerza para penetración 


en comparación con los mismos instrumentos 
pero desechables. Las tijeras desafiladas pue- 
den prolongar el tiempo de operación y volver 
ineficaz la técnica operatoria. Como resultado, 
al escoger un instrumento no desechable o des- 
echable, el cirujano debe comparar las ventajas 
y desventajas de los mismos. 


Pinzas para cirugía laparoscópica 


Durante la cirugía laparoscópica, el operador 
puede elevar, retraer o ejercer tensión en órga- 
nos abdominopélvicos (fig. 42-1.4). El diseño 
de los instrumentos actuales ha incorporado 
aspectos de seguridad para llevar al mínimo 
traumatismos a órganos y aún así permitir la 
manipulación eficaz. 


Disectores. La sonda roma tiene un extremo 
que se modificó para aminorar el peligro de 
perforación de los tejidos retraídos. Se uti- 
liza para exploración y retracción y es el ins- 
trumento preferido durante la laparoscopia 
diagnóstica. Muchas de las sondas romas están 
fabricadas de acero inoxidable y conducen la 


corriente eléctrica. Sin embargo, se cuenta con 
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FIGURA 42-1.4 Sujetadores laparoscópicos 
atraumáticos. (Con autorización de Stryker 
Endoscopy.) 


sondas desechables hechas de materiales no 
conductores. 

Las pinzas laparoscópicas de sujeción se 
dividen en dos categorías principales, las atrau- 
máticas y las que tienen extremos serrados O 
con dientes. Las primeras se utilizan para la 
exploración, tracción suave y manejo delicado 
de tejidos. El diámetro de 5 mm está muy 
difundido, aunque también se cuenta con diá- 
metros de 3 y 10 mm. Muchos de los sujeta- 
dores tienen una bisagra de doble acción y el 
mecanismo del mango no es de bloqueo. La 
punta curva cada vez más angosta permite la 
separación de tejidos y la definición de planos 
y suele ser el instrumento preferido para disec- 
ción roma. 

La pinza de Maryland es ejemplo de ins- 
trumento con punta roma y curva que se uti- 
liza para disección y sujeción. Es similar a la 
pinza de Pean y a la pinza hemostática que se 
utiliza en cirugía abierta. Como aspecto adi- 
cional, puede servir como portaagujas si no 
se cuenta con él. Desde el punto de vista téc- 
nico se le considera atraumático, pero la pinza 
mencionada puede dañar por aplastamiento 
tejidos delicados como la trompa de Falopio 
o el intestino. 

La pinza de cocodrilo es un sujetador romo 
con una punta larga y ancha que permite 
manipular tejidos delicados con riesgo mínimo 
de aplastamiento. Se le utiliza para manipu- 
lar asas intestinales, vasos de grueso calibre, 
órganos de la reproducción o para explorar 
compartimientos vasculares que pueden ser 
lesionados fácilmente. Sin embargo, es poca 
su capacidad para retraer tejidos a tensión, por 
sus características atraumáticas. 

La pinza de Babcock es otro instrumento 
con extremo atraumático con el cual se pueden 
manejar tejidos delicados con mínima posibi- 
lidad de aplastamiento. El uso de este instru- 
mento en laparoscopia es semejante al que se 
hace en técnicas abiertas. Sin embargo, como 
aspecto similar al de la pinza de cocodrilo, es 
poca su capacidad de retraer o tomar tejidos a 
tensión por la facilidad con que se desliza el 
segmento tomado. 

En circunstancias óptimas todas las pinzas 
anteriores se incluyen en una bandeja qui- 
rúrgica para laparoscopia general, que se usa 
en casi todos los métodos quirúrgicos de esta 
índole. En la figura 42-1.4 se incluyen otras 
puntas o extremos con características simila- 
res. Como se observa, algunos extremos tie- 
nen aberturas en ventana y se describen como 
fenestradas, que son útiles para elevar o retraer 
tejidos o para pasar material de sutura durante 
la ligadura de vasos. 


Sujetadores atraumáticos. Los sujeta- 
dores con puntas aserradas o con dientes se 
utilizan en procedimientos que incluyen la 
resección y la aproximación de tejidos (fig. 
42-1.5). En términos generales, se colocan 
a tensión los tejidos y se necesita sostenerlos 
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con fuerza. Además, por lo común se prefiere 
un mango con capacidad de bloqueo para que 
queden fijos los tejidos que se han sujetado. 
Muchos de los instrumentos de esta categoría 
tienen bisagras de doble acción. Sin embargo, 
en situaciones en que se necesita mayor poten- 
cia de sujeción y de tensión, pudiera ser bene- 
ficiosa una punta con una bisagra de acción 
única y capacidad de bloqueo. 

Las pinzas laparoscópicas de sujeción den- 
tadas tienen dientes en la punta; son mejores 
para manipular tejidos, pero es poca su utili- 
dad como sujetadores de sutura o de agujas. 
Un ejemplo sería la pinza erina (tenáculo) 
para laparoscopia. Es fácil contar con pinzas 
tenáculo de uno y dos dientes que toman con 
eficacia y retraen tejido denso pesado. La pinza 
tenáculo de un diente por lo común tiene una 
bisagra de doble acción, en tanto que la de dos 
dientes puede tener bisagra de una o doble 
acción. Por lo regular cuentan con un mango 
de bloqueo. Las pinzas tenáculo son muy trau- 
máticas para el tejido y por ello por lo regular 
se usan sólo en segmentos por extirpar o repa- 
rar. Un uso frecuente es tomar y extraer tejido 
durante las maniobras de fragmentación. 

El sujetador cobra es un instrumento den- 
tado con bisagra de doble acción. Sus dientes 
son cortos en cada lado, y es excelente para 
retracción de tejido, por su gran potencia de 
sujeción. Se le considera un instrumento trau- 
mático y no debe utilizarse en tejidos delica- 
dos como las asas intestinales o las trompas de 
Falopio. 

Algunos de los instrumentos dentados se 
han diseñado con dientes menos traumáticos 
y se les usa cuando se busca menor aplasta- 
miento de tejido. Por ejemplo, la pinza para 
biopsia de ovarios permite la retracción ade- 
cuada con mínimo aplastamiento de tejido. 


A. Aserrado 


B. Cobra 


> 


C. Pinza para toma de material de biopsia 


FIGURA 42-1.5 Sujetadores laparoscópicos 
traumáticos. (Con autorización de Stryker 
Endoscopy.) 
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FIGURA 42-1.6 Manipulador uterino de Hulka. 


Una situación adecuada para usarla incluye la 
extirpación de un quiste ovárico, y más ade- 
lante, la reparación de dicha glándula. Una 
pinza sujetadora de Allis tiene dientes menos 
cortantes para tomar y fijar tejido durante la 
extirpación. Sin embargo su potencia de suje- 
ción es menor que la pinza cobra. 

Las pinzas de sujeción aserradas se conside- 
ran traumáticas, aunque con menor capacidad 
lesiva que las que tienen dientes. Con ellas es 
posible la toma segura con daño mínimo de 
tejidos, y por lo regular se las utiliza en repa- 
raciones o aproximación de tejidos. Ante la 
variedad de pinzas el cirujano debe conocer en 
detalle sus capacidades de toma y los efectos 
en los tejidos, para escoger la que mejor con- 
cuerde con el método planeado. Las pinzas de 
sujeción aserradas pueden ser fenestradas o no 
fenestradas, poseer un dispositivo de bloqueo 
o tener bisagras de una o doble acción. 

La sonda con punta en sacacorchos se suele 
utilizar para la retracción de masas más sólidas 
como los leiomiomas. Su fuerza de sujeción 
y su potencia son mayores, pero tiene como 
limitación el traumatismo que genera cuando 
ejerce su acción de sacacorcho en el tejido por 
fijar. Como aspecto adicional el cirujano debe 
ser muy cuidadoso en seleccionar el sitio de la 
punta cuando con ella penetre en los tejidos. 
Ante la gran fuerza descendente necesaria para 
situar la punta del sacacorcho es posible perfo- 
rar inadvertidamente tejidos vecinos. A pesar 


de dicho riesgo, la sonda anterior puede ser 
muy útil cuando se manipulen leiomiomas o 
úteros voluminosos y sólidos. 


Movilizadores uterinos. Los instrumentos 
de esta categoría fueron diseñados original- 
mente para manipular el útero y con ello crear 
tensión, ampliar el espacio operatorio o mejo- 
rar el acceso a partes específicas de la pelvis. 
Los movilizadores uterinos de Hulka y Sargis 
son instrumentos de acero inoxidable reutiliza- 
bles que tienen las siguientes partes: una punta 
rígida roma para introducción en el conducto 
endocervical; una punta con dientes que se fija 
en el labio del cuello uterino para estabiliza- 
ción, y un mango para colocar en la vagina 
(fig. 42-1.6). Para usar dichos instrumentos 
movilizadores el cuello uterino debe tener libre 
tránsito, al grado que permita la penetración 
en la zona más baja de la cavidad uterina. 

Los movilizadores uterinos se han vuelto 
cada vez más polifacéticos y se encargan de 
funciones adicionales. El manipulador/cánula 
de Cohen tiene un extremo cónico de cau- 
cho duro con una cánula por la que es posi- 
ble inyectar colorante en el útero, para ser 
captado por las trompas (fig. 42-1.7). En la 
maniobra de colocación en el labio anterior 
del cuello uterino, se coloca una pinza erina de 
un diente. La punta cónica del manipulador 
comprime firmemente el cuello uterino y de 
este modo lleva al mínimo la salida retrógrada 


del colorante a través del orificio cervical. En 
el paso siguiente el extremo distal del mani- 
pulador de Cohen se articula con el travesaño 
que une los anillos del mango del tenáculo. A 
pesar de su uso amplio, su intervalo de movi- 
miento es entorpecido por su vástago recto. 
De ese modo, es poca su capacidad de flexio- 
nar de manera importante el útero, en sentido 
anterior o posterior. El manipulador/cánula de 
Rubin es semejante y con las mismas desven- 
tajas. Los movilizadores uterinos de Hayden y 
Valtchev permiten un grado mayor de flexión; 
ambos tienen opciones en cuanto a la punta, es 
decir, tienen sondas intrauterinas romas cóni- 
cas o de mayor longitud que se conectan con 
un dispositivo articulado en el extremo proxi- 
mal del vástago vaginal. Dicho dispositivo 
articulado permite mejorar la anteflexión y la 
retroflexión. Todos los movilizadores descritos 
quedan fijos en el labio del cuello uterino y así 
éste queda estable. De todas maneras, a pesar 
de que es pequeño el peligro de traumatismo 
cervicouterino, constituye una desventaja. 

Los movilizadores uterinos desechables 
como el Inyector/Manipulador Harris-Kronner 
Uterino (HUMI, 
Manipulator Injector) o el Inyector/Manipu- 
lador Uterino Zinnati (ZUM, Zinnati Uterine 
Manipulator Injector) también tienen una cá- 
nula para introducir material colorante para 
valorar el libre tránsito por el útero y las trom- 
pas (fig. 42-1.8). Antes de introducir la cánula 
por el orificio cervical y de ahí a la cavidad 
endometrial, el cirujano introduce una sonda 
en el útero para valorar la profundidad en que 
deberá insertar de manera segura. En vez de 
fijar el dispositivo al cuello uterino se expande 
un globo intracavitario en el extremo uterino 
del manipulador en forma similar al globo de 
la sonda de Foley, una vez que el manipulador 
quedó dentro de la cavidad. Esto evita que se 
desplace el dispositivo. Ante la longitud y la 
firmeza del material utilizado, los dispositivos 
brindan ventajas en caso de úteros grandes. 


Harris-Kronner  Uterine 


Se cuenta ya con nuevos diseños de movi- 
lizadores para utilizar durante la histerectomía 


FIGURA 42-1.7 Cánula de Cohen. El instrumento se usa junto con una pinza erina separada, y esta última se coloca en sentido horizontal en la 
parte anterior del labio del cuello uterino. A. El extremo angosto superior de la cánula se adapta de manera exacta al conducto endocervical. El 
cabezal cónico comprime el orificio externo y limita la introducción a la cavidad endometrial. B. La porción inferior o caudal consiste en un trave- 
saño en el cual se adapta el mango en forma de raqueta de la pinza erina para el cuello. En sentido caudal, el extremo con surcos permite adaptar 
sondas para la introducción de un colorante para las trompas, si así se desea. 


FIGURA 42-1.8 Manipulador uterino con globo. El extremo desinflado del globo se introduce en 
la cavidad endometrial. El globo es inflado para conservar en su sitio el manipulador rígido. La 
guarda curva de plástico blanco torna más rígido al manipulador. Su cabezal (flecha) se adapta 
por compresión al orificio externo del cuello y limita la introducción en la cavidad endometrial. En 
el extremo opuesto al globo, el portal blanco permite insuflar el balón en tanto que el extremo 
azul permite la conexión con el tubo para introducir colorante para las trompas, si así se desea. 


laparoscópica (fig. 42-1.9); permiten la mani- 
pulación uterina adecuada, pero también con- 
tienen una copa intravaginal que actúa como 
guía durante la colpotomía con histerectomía. 
Además, estas copas de guía se acompañan de 
un globo de oclusión o copa para disminuir el 
neumoperitoneo durante la colpotomía. 

En ocasiones, un manipulador sencillo 
y práctico para elevación e identificación de 
estructuras del aparato genital es una vari- 
lla esponja vaginal que el cirujano avanzado 
puede escoger si desea eliminar el manipulador 
o usarla en casos en que no puede identificar 
el fondo uterino. 


Tijeras 

Los instrumentos de esta categoría consti- 
tuyen una parte importante de casi todas las 
técnicas laparoscópicas, y su punta varía con el 
tipo de disección o extirpación necesaria (fig. 
42-1.10). Las tijeras preferidas para la disec- 
ción suelen tener una punta curva mediana- 
mente roma que disminuye de anchura como 
lo hacen las tijeras de Metzenbaum. La forma 
de la punta permite al cirujano utilizar técnicas 
estándar para la separación y la extirpación de 
tejidos con traumatismo mínimo de las estruc- 
turas vecinas (fig. 40-12, pág. 989). Las tijeras 
curvas pueden ser lisas o levemente aserradas. 
El extremo serrado tiende a sostener tejido y 


e Ñ 


llevar al mínimo el deslizamiento antes del 
corte. La hoja lisa se prefiere para disección 
estricta como el caso de lisis de adherencias. 

Las tijeras rectas tienen hojas lisas o ase- 
rradas; se utilizan más bien para cortar, y con 
menor frecuencia, para la disección. Muchas 
de las tijeras rectas están diseñadas con una 
bisagra de acción única y algunos cirujanos 
piensan que con ellas se tiene un mayor con- 
trol. Sin embargo, muchos de los instrumentos 
son seleccionados con base en la preferencia 
del cirujano. 

Las tijeras en gancho tienen punta redon- 
deada roma y hojas arqueadas en forma de 
gancho. Cuando se aproximan inicialmente 
las hojas rodean el tejido sin cortarlo, para 
después cortarlo desde la punta hacia la bisa- 
gra; de este modo, se hace un corte controlado 
y es útil para la sección parcial de tejido. Sin 
embargo, su diseño permite al cirujano confir- 
mar la colocación óptima antes del corte; este 
tipo de tijeras se utiliza comúnmente para el 
corte de material de sutura. 


Dispositivos de aspiración 

e irrigación 

Para que la laparoscopia brinde resultados 
satisfactorios se necesita que el campo de visión 
sea limpio; en consecuencia, como parte inte- 
gral de métodos que requieren de la extracción 


FIGURA 42-1.9 Manipulador uterino VCare. (Reproducida con autorización de ConMed Corp.) 


Cirugía de mínima invasión 


de líquidos o humo, debe existir un sistema de 
aspiración e irrigación eficaz y eficiente (fig. 
42-1.11). Los antiguos sistemas eran muy 
lentos y por ello prolongaban el tiempo qui- 
rúrgico, o en caso de hemorragia activa no lim- 
piaban de manera adecuada el campo, como 
para dar por terminado el método quirúrgico. 
Los nuevos sistemas motorizados permiten 
irrigación y evacuación más rápidas, y los 
motores por lo regular tienen dos velocidades 
que se pueden ajustar en forma manual. Las 
puntas de aspiración vienen en diámetros de 
3, 5, y 10 mm y con ello es posible adaptar la 
capacidad del instrumento a la situación clí- 
nica. Los sistemas de las últimas generaciones 
permiten también que se coloquen instrumen- 
tos adicionales a través de la punta hueca de 
aspiración para realizar técnicas electroqui- 
rúrgicas simultáneas. Entre otros, se unen a la 
fuente de energía monopolar una espátula, una 
aguja, un gancho y puntas romas. 


Instrumentos de recuperación 

de tejido 

Fragmentadores. Los instrumentos de esta 
categoría cortan el tejido extirpado en frag- 
mentos más pequeños que se pueden extraer 
por medio de una cánula. Los fragmentadores 
con que se cuenta utilizan finas hojas de corte 
o una energía cinética pulsátil. Los fragmenta- 
dores de hoja consisten en un tubo hueco de 
gran diámetro que contiene hojas similares a 
las usadas para rasurar, para cortar los tejidos 
en tiras finas (pág. 1151). Uno de los apara- 
tos de este tipo, que es el Storz Rotocut, no es 


desechable, pero puede albergar hojas desecha- 


bles de acero inoxidable que son adecuadas 


B. Curva 


C. Recta 


FIGURA 42-1.10 Tijeras laparoscópicas. 
(Reproducida con autorización de Stryker 
Endoscopy.) 
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FIGURA 42-1.11 Aspirador-irrigador. Recuadro superior derecho: punta del irrigador. 


para cortar a través de músculo liso resistente 
o masas de tejido conjuntivo. Es un aparato 
más voluminoso y pesado que otros, pero tiene 
la ventaja de ser más rápido y más eficaz. El 
Gynecare Morcellex, otro instrumento mecá- 
nico con hojas cortantes, funciona con mayor 
lentitud, pero es más ergonómico y es desecha- 
ble. Cada fragmentador mecánico tiene ven- 
tajas y el conocimiento detallado de los dos 
instrumentos permite escoger el más adecuado 
para eliminar estructuras anormales. 

El tercer instrumento llamado Fragmenta- 
dor Bipolar PKS PlasmaSORD no tiene hojas 
cortantes y utiliza energía cinética plasmática, 
que es una forma de energía bipolar pulsátil. 
Actúa satisfactoriamente en la fragmentación 
de muestras de histerectomía y miomectomía. 
Sin embargo, la pluma de humo que genera es 
grande, lo cual aminora la visibilidad y prolon- 
ga el tiempo quirúrgico. Por la razón anterior, 
en los casos en que hubo que extraer grandes 
piezas de tejido se necesitaron tiempos quirúr- 
gicos más largos con el uso de tal instrumento, 
en comparación con instrumentos con hojas. 
Sin embargo, no se han realizado estudios con 
asignación al azar que corroboren la superiori- 
dad de un aparato en relación con otro. 


Bolsas para recuperación tisular en 
endoscopia. En la actualidad, muchos fabri- 


cantes de instrumentos elaboran bolsas endos- 
cópicas para recuperación de tejidos y sus 
tamaños y resistencias del vinilo son variables. 
Algunos son sacos independientes diseñados 
para la introducción manual en la cavidad 
abdominal a través de cánulas, y son los pre- 
feridos en caso de masas de mayor tamaño y 
densidad. Otros tipos se fabrican en la forma 
de bolsas unidas a brazos de apoyo en el 
extremo del tubo laparoscópico, para generar 
una unidad autocontenida. Como se muestra 
en la figura 42-1.12 los brazos de apoyo son 
los que abren el saco. Una vez que la masa está 
dentro de la bolsa, los brazos y saco son retraí- 
dos y extraídos por la cánula que después será 
extraída, de modo que el saco se exterioriza 
a través de la incisión (pág. 1134). Si no se 
colapsa la pieza o es imposible extraerla, habrá 
que ampliar un poco la incisión. 


Separadores autostáticos 


Los separadores autostáticos no metálicos y 
desechables diseñados para complementar la 
cirugía de mínima invasión, consisten en dos 
anillos de plástico de igual tamaño unidos por 
una vaina cilíndrica de plástico. Un anillo se 
colapsa para asumir la forma de canoa que 
puede ser introducida por la incisión, y de ahí 
al abdomen. Dentro del abdomen recupera su 
forma circular original. El segundo anillo per- 


FIGURA 42-1.12 Saco del endoscopio. 


manece en el exterior. Entre los dos anillos la 
vaina de plástico abarca todo el espesor de la 
pared abdominal. Para conservar el separador 
colocado el cirujano evierte múltiples veces 
el anillo exterior hasta que la vaina de plás- 
tico tiene la suficiente tensión contra la piel y 
capas subcutáneas, situación que origina una 
retracción de 360”. Los separadores del tipo 
mencionado llevan al máximo la magnitud 
de la incisión, por su forma circular y por la 
eliminación de las hojas metálicas gruesas 
de otros separadores dentro del orificio de la 
herida. Entre las marcas están Alexis y Mobius 
y sus tamaños varían desde extrapequeños a 
extragrandes. Además, los separadores prote- 
gen la herida, y en algunos estudios se observó 
que originan índices menores de infección 
(Horiuchi, 2007; Reid, 2010). 

En el caso de operaciones de invasión 
mínima los aparatos en cuestión desempeñan 
varias funciones. En primer lugar, logran la 
retracción de incisiones de minilaparotomía 
para facilitar la extracción de grandes piezas 
quirúrgicas. Aún más, es posible completar a 
través de tales incisiones algunas técnicas como 
la miomectomía laparoscópica (Sección 42-9, 


pág. 1140). 


Sistemas de energía en la 
cirugía de mínima invasión 


Para la práctica segura de la laparoscopia es 
esencial el conocimiento preciso de los prin- 
cipios y el empleo exacto de los instrumentos 
electroquirúrgicos. Los mismos principios de 
la electrocirugía en operaciones abiertas son 
válidos en la laparoscopia (cap. 40, pág. 999). 
Sin embargo, hay que hacer algunas consi- 
deraciones especiales que son válidas para un 
entorno cerrado con penetración mínima. Por 
ejemplo, el instrumento en toda su longitud 
puede rebasar el campo visual del cirujano y 
con ello conllevar el peligro de quemaduras 
electroquirúrgicas involuntarias. Por fortuna, 
los progresos en la instrumentación han hecho 
que los cirujanos mitiguen muchas de las res- 
tricciones físicas inherentes en la cirugía de 
mínima invasión. Sobre tal base, cabe utilizar 
electrocirugía para corte y aprovechamiento 
de sus propiedades disecantes, y con la misma 
coagulación lograr hemostasia. 


Electrocirugía monopolar 


Los instrumentos monopolares pueden ser úti- 
les para el corte, disección, vaporización y dese- 
cación de tejidos. La aplicación de la energía 
suele hacerse por medio de tijeras o el extremo 
de una aguja puntiaguda. Otras puntas, como 
se muestra en la figura 42-1.13, se pueden 
utilizar para disección o hemostasia. Las tijeras 
monopolares coagulan tejidos con sus bisagras 
antes de la incisión, y de esta forma se les uti- 
liza característicamente para tejidos delgados y 
vasos finos. La energía monopolar expulsada 
por la punta de una aguja puntiaguda se usa 


A. Punta en espátula 


B. Punta en L 


C. Punta en J 


E, 


PR 


D. Pinza con paletas 


Maz 
E. Pinzas fenestradas 


FIGURA 42-1.13 Instrumentos laparoscópi- 
cos monopolares (A-C) y bipolares (D, E). 
(Reproducida con autorización de Stryker 
Endoscopy.) 


para funciones que varían desde perforaciones 
en ovario hasta la creación de planos perito- 
neales durante la hidrodisección. 

El riesgo principal del uso de este tipo de 
energía son las lesiones térmicas involuntarias. 
Con los instrumentos monopolares, situa- 
ciones como defectos de aislamiento, acopla- 
miento directo o acoplamiento capacitativo 
pueden ocasionar quemaduras electroquirúr- 
gicas potencialmente graves e involuntarias. 
En primer lugar, los defectos de aislamiento 
interrumpen el aislamiento de cada instru- 
mento, situación con la cual surge otra vía 
para el paso de la corriente. Cuando se activa 
un instrumento monopolar la corriente eléc- 
trica puede viajar del electrodo a través de la 
grieta del aislamiento y descargar en cualquier 
tejido que se ponga en contacto con tal grieta. 
Este flujo de corriente puede ocasionar daño 
térmico a vísceras o vasos vecinos, sin que se 
percate el cirujano. Por las razones anteriores, 
antes de utilizar un instrumento electroquirúr- 
gico la inspección sistemática debe excluir las 
grietas del aislamiento o conexiones erróneas o 
laxitud del cable de corriente, y asegurar que se 
colocó con precisión en la paciente un cojín de 
conexión a tierra. 

Otro efecto de la energía monopolar es 
el acoplamiento directo que surge cuando 
un electrodo activado entra en contacto con 
otro objeto metálico de manera intencional o 
involuntaria. La técnica mencionada suele uti- 


lizarse durante cirugía abierta para la hemosta- 
sia de vasos pequeños, como el caso en que el 
extremo de la hoja electroquirúrgica es tocada 
por la pinza hemostática alrededor de un vaso 
pequeño. Sin embargo, en la laparoscopia, el 
acoplamiento directo involuntario puede surgir 
cuando un instrumento o un objeto metálico 
(como una cánula metálica) entra en contacto 
con un instrumento monopolar activo y así se 
produce una vía alterna e indeseada para que 
fluya corriente a vísceras vecinas. 

Otro peligro cuando se usan instrumentos 
electroquirúrgicos monopolares es el de aco- 
plamiento capacitativo. Se define a un capa- 
citor como dos conductos separados por un 
medio no conductor. Durante la laparosco- 
pia se puede crear un “capacitor inadvertido” 
cuando un electrodo activo conductor (como 
una tijera monopolar) queda rodeada por un 
medio no conductor (aislamiento alrededor de 
las tijeras) y se coloca a través de otro medio 
conductor (una cánula metálica). Dicho capa- 
citor genera un campo electrostático entre los 
dos conductores y cuando la corriente es acti- 
vada a través de uno de ellos, a su vez inducirá 
la corriente en el segundo conductor. El aco- 
plamiento capacitativo surge cuando el sistema 
descarga corriente en otro material conductor 
vecino. En el caso de una cánula totalmente 
metálica se puede disipar la corriente a través 
de la pared abdominal. En los sistemas híbri- 
dos de cánulas en que la cánula metálica está 
fijada por un manguito o un cuello de plás- 
tico, el capacitor así creado no tiene sitio para 
descargar corriente. Las corrientes desviadas 
saldrán al tejido vecino que esté en contacto 
con el segmento metálico de la cánula y con 
ello ocasionarán daño a vasos O vísceras cerca- 
nas. El riesgo anterior aminora al evitar el uso 
de cánulas híbridas o al escoger instrumentos 
bipolares. Aún más, la complicación anterior 
puede evitarse si se agrega un escudo integrado 
en el vástago del electrodo de algunos instru- 
mentos monopolares, que detecta las corrien- 
tes desviadas. 


Energía bipolar 


La energía bipolar se utiliza principalmente en 
laparoscopia para desecar tejidos y hemostasia. 
Se cuenta con varios tipos de pinzas bipolares, 
que corresponden a usos varios (fig. 42-1.13). 
La pinza de 3 mm de paleta se utiliza para 
coagulación de trompas durante métodos de 
esterilización. Las pinzas de punta plana secan 
vasos de mayor calibre y pedículos tisulares. Las 
pinzas de punta fina “microbipolares” coadyu- 
van en la hemostasia cerca de estructuras vul- 
nerables (o en ellas) como uréter, intestinos 
y trompas de Falopio. Con el uso de energía 
bipolar no hay tanta preocupación por las que- 
maduras, porque en forma típica la corriente 
utilizada es de menor intensidad. Además, en 
su mayor parte las corrientes quedan confina- 
das entre los dos electrodos muy próximos. 


Cirugía de mínima invasión 


Aparatos bipolares avanzados. En la 
actualidad se cuenta en el comercio con algu- 
nos aparatos electroquirúrgicos bipolares para 
sellar vasos, dispositivos que fueron fabrica- 
dos para generar una compresión mecánica 
uniforme y al mismo tiempo vigilar y ajustar 
internamente la aplicación de energía a los teji- 
dos. La energía se aplica para desnaturalizar la 
colágena y la elastina en las paredes de los vasos 
y así sellar estas estructuras y lograr la hemos- 
tasia. Al valorar estos aparatos, entre las con- 
sideraciones importantes de sus características 
están dispersión térmica, capacidad de alcanzar 
los efectos deseados en los tejidos, constancia 
de los resultados, lapso necesario para alcanzar 
los resultados, la generación de “pluma” y el 
diámetro máximo del vaso que puede quedar 
sellado en forma segura (Lamberton, 2008; 
Newcomb, 2009). 

Los aparatos bipolares avanzados de uso 
actual como Ligasure, Plasmakinetic (PK) 
Gyrus y Enseal, son herramientas multifuncio- 
nales que se usan para desecación y disección 
de tejidos. Cada uno de ellos utiliza un bajo 
voltaje para aplicar energía a los tejidos y llevar 
la retroalimentación de impedancia a la uni- 
dad electroquirúrgica, para regular localmente 
los efectos térmicos en los tejidos. Las adapta- 
ciones permiten disminuir lesiones colaterales 
por la dispersión térmica, contar con un mejor 
sello tisular, menor generación de “pluma” y 
disminución de adherencias tisulares. Con 
Ligasure se expulsan ondas de radiofrecuencia 
bipolares continuas, en tanto que en el caso 
de PK la energía sigue una forma ondulatoria 
pulsada. El sistema Enseal tiene un mecanismo 
de retroalimentación de control térmico en su 
punta que modula “localmente” la aplicación 
de energía. 


Energía ultrasónica 


El bisturí armónico, conocido también como 
escalpelo ultrasónico, utiliza este tipo de ener- 
gía que es transformada en energía mecánica, 
en una hoja activa. En la figura 42-1.14 se 
observa la hoja activa inferior que vibra para 
emitir una fuerza de fricción generada por 
ultrasonido de alta frecuencia, en tanto que 
el brazo superior inactivo sostiene los tejidos 
en aposición contra la hoja activa. Como 


FIGURA 42-1.14 Bisturí laparoscópico armóni- 
co. (Reproducida con autorización de Ethicon.) 
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otra posibilidad, se utiliza la hoja activa sola. 
Se logra la desecación o la separación de los 
tejidos, y el equilibrio entre las dos acciones 
se genera al controlar algunos factores como 
los niveles de energía eléctrica, la tensión tisu- 
lar, el filo de la hoja y el tiempo que dura la 
aplicación. Un nivel alto de energía eléctrica, 
mayor tensión tisular y el filo de la hoja per- 
mitirán una acción cortante. Los elementos 
contrarios, es decir, menor energía eléctrica y 
tensión tisular y una hoja roma, harán que la 
capacidad cortante sea más lenta y sea mayor la 
hemostasia. Las limitaciones del bisturí armó- 
nico incluyen escasa capacidad de coagular 
vasos que tengan más de 5 mm de diámetro, y 
el cirujano debe tener la capacidad de equili- 
brar los factores antes mencionados (Bubenik, 
2005; Lamberton, 2008). 


Energía láser 


En los decenios de 1980 y 1990 los láseres cons- 
tituyeron algunos de los tipos de energía más 
utilizados en laparoscopia, al grado de coadyu- 
var en la difusión de la cirugía laparoscópica. 
Los tipos principales de tales modalidades uti- 
lizadas en cirugía laparoscópica en mujeres fue- 
ron los láseres de CO,, argón, fosfato de potasio 
y titanilo (KTP) y el de neodimio:itrio-alumi- 
nio-granate (Nd-YAG). En términos generales 
se utilizan a través de un conducto operatorio 
en el laparoscopio o un portal suprapúbico. 
Los láseres mencionados seccionan, coagulan y 
vaporizan tejidos y suelen utilizarse para la lisis 
de adherencias, cirugía de trompas y fulgura- 
ción o ablación de endometriosis. En manos de 
cirujanos expertos, entre las ventajas del láser en 
laparoscopia están su precisión y control, con 
mínimo efecto en tejidos vecinos. Sobre tal base 
se pueden utilizar cerca de estructuras sensibles 
o sobre las mismas como intestinos, vejiga, uré- 
teres y vasos. En las desventajas de tal modali- 
dad están el tiempo de aprendizaje, el costo del 
método, la imposibilidad de transportarlo y la 
producción de humo. 


Óptica laparoscópica 


Estructura del laparoscopio 


Para obtener buenos resultados con la ciru- 
gía de mínima invasión se necesita excelente 
agudeza visual que se logra gracias a fuentes 
luminosas de alta intensidad y laparoscopios 
con lentes enfocadas. Los sistemas actuales de 
lentes cilíndricas contienen una serie de lentes 
que son el diámetro del cilindro laparoscópico. 
En la periferia de cada lente hay pequeños sur- 
cos festoneados que permiten el paso de fibras 
que transportan luz hasta llegar al extremo del 
endoscopio. De ese modo, se logra una imagen 
nítida con distorsión mínima. Como caracte- 
rística peculiar, el espacio entre las lentes está 
lleno de pequeñas varillas muy bien apiñadas 
de cristal las cuales están colocadas exacta- 
mente de modo que quedan autoalineadas y 


no necesitan otro soporte estructural. Con las 
curvaturas y recubrimientos apropiados en los 
extremos de las varillas y la selección óptima 
de los tipos de cristal, la calidad de imagen es 
excelente incluso con cilindros del laparosco- 
pio que tengan sólo 1 mm de diámetro. 

El laparoscopio, además del cilindro prin- 
cipal, contiene un ocular al cual se conecta una 
cámara. El cilindro también tiene un adapta- 
dor en su exterior para conectar con el cable de 
fuente lumínica. 

Los diámetros del laparoscopio varían de 
0.8 a 15 mm. En términos generales, los diá- 
metros mayores generan imágenes superiores, 
pero para su introducción necesitan una inci- 
sión de mayor tamaño. Esta compensación 
recíproca es el sustento de la selección de un 
laparoscopio para un método particular. 

Además de los típicos endoscopios de tubo 
derecho, los laparoscopios quirúrgicos dispo- 
nibles en el comercio tienen formas diferentes. 
Los endoscopios operatorios tienen un ocular 
que está situado en un ángulo de 45 o 90” 
desde un conducto operatorio recto, lo cual 
permite colocar los instrumentos a través del 
conducto mencionado, que podrá ser visuali- 
zado por el endoscopio. Los instrumentos uti- 
lizados suelen ser más largos que aquellos que 
se colocan típicamente en los accesos adiciona- 
les y se acercan a 45 cm, lo cual se considera la 
longitud bariátrica. A menudo se colocan los 
láseres a través del acceso quirúrgico y permi- 
ten la aplicación precisa de energía. La falta de 
triangulación o de articulación, a pesar de útil 
en cirugía de un solo acceso, suele limitar el 
empleo de los laparoscopios operatorios. 


Ángulos de visión 

Los laparoscopios tienen un ángulo de visión 
variable, característica semejante a la de los his- 
teroscopios y cistoscopios. Los más comunes 
son los laparoscopios con ángulos de 0, 30 y 
45” y con cada uno se obtiene una vista dife- 
rente de la cavidad peritoneal. Con el endos- 
copio de 0” se tiene una vista anterógrada y 
es el que prefieren muchos ginecólogos (fig. 
42-13.1, pág. 1158); se le utiliza en muchos 
métodos diagnósticos o cirugías sencillas en 
que se obtiene material de biopsia, la lisis sim- 
ple de adherencias o la extirpación de pequeñas 
masas u órganos como el ovario o el apéndice. 

A diferencia de ello, los endoscopios con 
visión angulada logran un campo más amplio 
de inspección. Por ejemplo, durante la disec- 
ción difícil en que están actuando múltiples 
instrumentos, con un laparoscopio de visión 
angular se tiene una vista panorámica a deter- 
minada distancia, y de este modo, el campo 
quirúrgico permite la identificación de todos 
los instrumentos que se utilizan. 

Los endoscopios con visión angular tam- 
bién permiten la visión lateral, situación útil 
durante casos con alteraciones más complejas 
como la identificación de adherencias densas 
que obstruyen la visión anterógrada tradicio- 


nal. Por ejemplo, si se coloca un laparoscopio 
de visión angular en la pared lateral de la pel- 
vis y se orienta a la pared contraria, el cirujano 
puede contar con un gran espacio quirúrgico 
lateral en su visión. Las vistas angulares tam- 
bién son útiles en las caras laterales de órga- 
nos. En el caso de grandes miomas del útero 
es difícil a veces identificar la arteria uterina y 
los ligamentos cardinales. Con un laparoscopio 
de visión angular el cirujano puede “deslizarse” 
por el borde lateral del útero hasta llegar a 
dichos órganos. La ventaja de esta técnica tam- 
bién se confirma en espacios laterales o poste- 
riores pequeños en la profundidad de la pelvis y 
los espacios anteriores como el de Retzius. 

Sin duda, el laparoscopio de 0” es el más 
fácil de manipular y aprender a usar. Sin 
embargo, las ventajas en métodos avanzados 
justifican el tiempo necesario para operar con 
una visión oblicua. Como dato importante, 
cuando se orienta el laparoscopio con visión 
angular, el campo de visión se dirige hacia 
abajo y el cable de luz unido al endoscopio 
debe colocarse en sentido superior. Por lo con- 
trario, si la visión se dirige hacia arriba, dicho 
cable debe ser colocado en sentido inferior. 
Sea cual sea la orientación del laparoscopio, la 
posición de la cámara no puede ser cambiada 
por el cirujano y hay que manipular la relación 
del cable de luz con el laparoscopio. Las fases 
anteriores harán que se conserve la orientación 
del cirujano en concordancia con la posición 
de la paciente y su anatomía. 


Laparoscopios flexibles 


Los laparoscopios especiales, que son los de tipo 
flexible, tienen la ventaja de lograr una visión 
más extensa de la cavidad peritoneal, por la 
amplia diversidad de visión angular. El extremo 
puede flexionarse en un grado mayor que el 
de los endoscopios rígidos, y con ello llegar a 
espacios más pequeños o esquivar esquinas. Los 
laparoscopios tradicionales de fibra Óptica están 
compuestos de fibras en haces que transcurren 
a todo lo largo del aparato. Como otra posibili- 
dad, los endoscopios flexibles nuevos tienen un 
microprocesador o chip en el extremo (para una 
cámara) que transmite imágenes en la forma de 
una señal eléctrica; la técnica en cuestión per- 
mite menor distorsión y ha ampliado la opción 
de tecnología de doble cámara para mejorar la 
óptica y técnicas quirúrgicas más avanzadas. 
La tecnología de doble cámara comprende la 
colocación de la cámara en el extremo del lapa- 
roscopio, y en vez de un chip se colocan dos de 
ellos, con lo cual las características ópticas son 
superiores. Con algunos de los modelos nuevos 
se obtiene una visión tridimensional y se uti- 
lizan al usar laparoscopios con un solo portal 
en que por costumbre disminuye la capaci- 
dad de maniobra (pág. 1115). Como aspecto 
importante, los cirujanos deben seleccionar el 
laparoscopio que mejor satisfaga sus necesida- 
des en relación con alguna entidad patológica 
o técnica particulares. 


Iluminación 


La luz es transmitida a través del laparoscopio 
desde una fuente lumínica por medio de un 
cable. Originalmente la luz del endoscopio se 
obtenía de bulbos incandescentes que genera- 
ban escasa luz pero transmitían intenso calor. 
En la actualidad se utiliza luz fría con lo cual 
se logra un resplandor más intenso. El término 
crioluminiscencia describe la disipación del 
calor a lo largo del cable. Las fuentes criolumí- 
nicas utilizan halógeno, xenón o haluros para 
las lámparas. A pesar de la disipación del calor, 
la fuente luminosa crea un extremo caliente, 
en la punta del laparoscopio. En consecuen- 
cia, hay que evitar la exposición duradera del 
extremo a los campos quirúrgicos, a la piel de 
la paciente o a Órganos internos. La exposición 
mencionada puede originar lesiones térmicas. 

Los cables lumínicos conectan la fuente 
luminosa con el endoscopio. De ellos se cuenta 
con dos tipos: fibrópticos y llenos de líquido. 
El cable fibróptico contiene múltiples fibras 
de cuarzo coaxiales que transmiten luz, con 
conducción calórica relativamente mínima. 
Sin embargo, el problema es que se rompen 
las fibras y es necesario darles mantenimiento 
frecuentemente. A diferencia de ello, los cables 
llenos de líquido transmiten más luz y condu- 


cen más calor que los de fibra óptica. Son más 
rígidos y su capacidad de maniobra disminuye, 
situación que, junto con la dificultad para este- 
rilizarlos, los tornan instrumentos menos uti- 
lizados. 

Muchos de los laparoscopios alguna vez 
adaptados a una cámara y fuente luminosa, 
deben ser ajustados al “objetivo real” para 
así asegurar que son precisos los colores en el 
campo de visión. Lo anterior ha sido denomi- 
nado equilibrio del objetivo y se realiza en el 
comienzo de cada sesión laparoscópica. 


CIRUGÍA ROBÓTICA 


Una estrategia actual para la cirugía de mínima 


invasión es el auxilio robótico, y muchos de 
los métodos de ginecología abdominal se 
concluyen con tal técnica. La cirugía robó- 
tica, en forma similar a lo que ocurre con la 
laparoscopia, utiliza accesos abdominales para 
introducir instrumentos y también usa el neu- 
moperitoneo para expandir el campo operato- 
rio. Sin embargo, una diferencia la constituyen 
los extremos de instrumentos articulados y 
miniaturizados que permiten terminar fruc- 
tíferamente métodos complejos en pequeños 
espacios quirúrgicos. Aún más, la visión tridi- 


Cirugía de mínima invasión 


mensional que no es parte de la laparoscopia 
tradicional, permite lograr una profundidad 
mayor de campo para disecar tejidos en áreas 
delicadas, con mayor precisión y menores 
complicaciones; lo anterior se logra por medio 
de tecnología de video avanzada dentro de un 
laparoscopio de 8 mm que permite definición 
alta y una imagen amplificada. 

Una de las desventajas de este método con 
la cirugía robótica es la falta de retroalimen- 
tación táctil, y el cirujano queda a merced de 
las pistas visuales; se trata de una capacidad 
aprendida que sigue una importante curva 
de aprendizaje. A pesar de ello, los cirujanos 
expertos en técnicas laparoscópicas avanzadas 
se adaptan con mayor rapidez. Otras des- 
ventajas incluyen el amplio tiempo inicial de 
montaje necesario para cada caso, los costos de 
capacitación del médico y los gastos que oca- 
sionan el robot y los instrumentos. 


Robot 


En la actualidad el único robot en el comercio 
es el sistema DaVinci. Como se señala en la 
figura 42-1.15, se utilizan una o dos consolas 
del cirujano para controlar el movimiento del 
brazo robótico. A un lado de la mesa operatoria 


D 


FIGURA 42-1.15 Sistema operatorio DaVinci. A. Consola del operador. B. Los movimientos digitales del cirujano son traducidos en movimientos 
de la punta del instrumento robótico. C. Los instrumentos con movilidad a nivel de la muñeca permiten movimientos muy amplios. D. Robot en 
su tarea quirúrgica directa. (Reproducida con autorización de Intuitive Surgical, Inc. O 2011.) 
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está un carrito separado que sirve de base para 
los cuatro brazos robóticos; de estos últimos, 
uno controla el laparoscopio, en tanto que los 
demás sostienen los instrumentos robóticos. 
Las técnicas se realizan con dos o tres de los 
brazos instrumentales según las necesidades 
de cada técnica y la preferencia del cirujano. 
La segunda consola del cirujano suele usarse 
para capacitación. Si se requieren más accesos 
un cirujano asistente trabaja en la cabecera del 
paciente, a través de uno o dos portales acce- 
sorios tradicionales para la laparoscopia, que 
por lo común se sitúan en los cuadrantes supe- 
riores derecho o izquierdo. En forma típica se 
usan trócares de 5 a 15 mm para los accesos 
adicionales, según el número de instrumentos 
necesarios para un procedimiento en parti- 
cular. Los extremos de cada instrumento son 
semejantes a los que se usan en cirugía abierta 
y en la laparoscopia, e incluyen sujetadores, 
portaagujas e instrumentos cortantes. 

La situación de cada acceso para cirugía 
robótica es peculiar porque hay que escogerlos 
de modo que entre uno y otro haya una dis- 
tancia mínima de 8 cm; de ese modo, se evita 
el choque de los brazos robóticos entre sí y con 
los accesos adicionales. El nivel de colocación 
del portal inicial depende del método y de la 
complejidad del cuadro patológico o de opera- 
ciones previas (fig. 42-1.16). 

Los trócares se introducen para penetrar 
en el abdomen en forma similar a como se 
hace en la laparoscopia, que se describirá en 


la página 1110. Como aspecto importante, 
un anillo negro alrededor de la cánula señala 
la profundidad en que se introduce el trócar. 
Introducirlo hasta esta marca es esencial para 
que los brazos del robot cuenten con el ful- 
cro (punto de apoyo) preciso para actuar de 
manera óptima, y para llevar al mínimo el 
traumatismo tisular en el portal de entrada. 


Selección de la paciente 
para cirugía robótica 


Cuando se escoge la técnica robótica, hay que 
considerar las características de la paciente y 
del método por realizar. Las personas seleccio- 
nadas para que se realice en ellas esta técnica 
deben ser capaces de soportar los cambios 
fisiológicos convencionales que surgen con la 
laparoscopia y que se expusieron en párrafos 
anteriores. 

Al igual que ocurre con este último méto- 
do, el índice de masa corporal elevado puede 
ser un factor limitante para recurrir a la robó- 
tica, aunque no constituye una contraindica- 
ción y en este sentido habrá que contar con 
el concurso concertado del anestesiólogo. Los 
métodos que se realizan de manera eficaz con 
la laparoscopia corriente no deben ser sustitui- 
dos por técnicas robóticas, sino más bien esta 
modalidad debe ser una alternativa en vez de la 
laparotomía y brindar a la paciente una recu- 
peración más rápida, y menor morbilidad en 


el posoperatorio. 


FIGURA 42-1.16 Sitios típicos para elaborar accesos para la cirugía robótica. El portal R, es el 
que albergará el laparoscopio. El sitio puede desplazarse en sentido superior según la magnitud 
de las tumoraciones pélvicas, como se ilustran en R;,-R,¿. Otros portales para trabajo robótico 
están señalados por R,, R, y Ra. Ay corresponde al acceso del cirujano ayudante. 


LAPAROSCOPIA SIN GAS 


La variación recién mencionada de la lapa- 
roscopia tradicional se creó en reacción a las 
desventajas fisiológicas del neumoperitoneo 
con la insuflación de dióxido de carbono que 
se describió en la página 1095. Para afrontar 
estos problemas posibles se ha descrito la lapa- 
roscopia sin gas. Entre sus ventajas adicionales 
están la visualización sostenida después de la 
colpotomía y con la aspiración continua. A 
pesar de algunos progresos, en la actualidad 
su uso sistemático queda frenado por incon- 
venientes como el espacio quirúrgico en forma 
de “tienda de campaña” y las incisiones y el 
tiempo adicionales necesarios para montar el 
dispositivo arriba de la pared abdominal. Sin 
embargo aún tiene alguna utilidad en mujeres 
de alto riesgo que tienen enfermedades car- 
diorrespiratorias (Cravello, 1999; Goldberg, 
1997; Negrin Perez, 1999). 


ANATOMÍA, 
LAPAROSCÓPICA 


El conocimiento preciso de la anatomía es el 
elemento básico para una técnica quirúrgica 
sólida. Sin embargo, la visión laparoscópica de 
la anatomía pélvica pudiera ser un poco dife- 
rente a la imagen obtenida con laparotomía, y 
ello se debe a los efectos del neumoperitoneo, 
de la posición de Trendelenburg y el cambio 
de una realidad tridimensional a una imagen 
bidimensional en el monitor. 


Pared anterior 
del abdomen 


Al planear la penetración en el abdomen 
hay que considerar algunas estructuras fun- 
damentales de la pared anterior de esta zona 
para evitar complicaciones neurovasculares. 
Los puntos anatómicos fundamentales son 
el ombligo, la espina iliaca anterosuperior y 
la sínfisis del pubis. En obesas, en particular 
entre quienes una gruesa capa de grasa puede 
alterar las relaciones anatómicas, hay que utili- 
zar los puntos óseos de referencia para seleccio- 
nar el sitio en que se colocará el acceso seguro. 

El ombligo por lo común está situado a 
nivel de las vértebras L3-L4, aunque puede 
estar por arriba o por debajo, según la com- 
plexión corporal. En casi todas las pacientes 
la aorta se bifurca a nivel de la unión de las 
vértebras L4-L5 (Nezhat, 1998). Sin embargo, 
en obesas el ombligo tiende a estar muy por 
debajo de esta bifurcación aórtica. En perso- 
nas de peso normal la vena iliaca primitiva 
izquierda cruza la línea media 3 a 6 cm por 
debajo del nivel del ombligo. Se deben consi- 
derar tales estructuras durante la penetración 
inicial del trócar junto al ombligo, al situarlas 
a unos 6 cm en sentido profundo a la base del 
ombligo en personas de talla normal en decú- 


bito dorsal (Hurd, 1992). 


Ligamento umbilical interno 


Ligamento 
umbilical 
interno 


Vasos umbilicales 
inferiores dentro 
del ligamento 
umbilical externo 


FIGURA 42-1.17 ligamentos umbilicales y su relación con la colocación del trócar. 


Los accesos adicionales se sitúan por medio 
de la visualización directa del trócar y de las 
estructuras anatómicas importantes, que inclu- 
yen la vejiga, las asas intestinales y los vasos 
epigástricos inferiores (profundos) y superfi- 
ciales. De estos últimos, la arteria epigástrica 
inferior cruza por el tercio externo de la cara 
posterior del recto anterior del abdomen; se 
le identifica fácilmente en plano intraperito- 
neal, y discurre en sentido lateral al ligamento 
umbilical interno (fig. 38-2, pág. 919). La 
arteria epigástrica superficial, rama de la femo- 
ral, cursa en el tejido subcutáneo por fuera 
del recto anterior del abdomen en un trayecto 
similar al de los vasos epigástricos inferiores. 
La arteria epigástrica superficial puede identifi- 
carse por transiluminación de la pared anterior 
del abdomen, con el laparoscopio. Las ramas 
nerviosas distribuidas en la pared anterior del 
abdomen, a pesar de que no se visualizan, tam- 
bién deben ser consideradas para no lesionarlas 
con la colocación del trócar. Los nervios abdo- 
minogenital mayor y menor pueden lesionarse 
durante la colocación de un acceso adicional 
(fig. 38-3, pág. 920). Adelante se describen 
medidas para limitar la lesión de los vasos y 
nervios mencionados. 


Puntos de referencia 
superficiales en las 
estructuras retroperitoneales 


Por medio del laparoscopio es posible visua- 
lizar fácilmente cinco ligamentos notables en 
la pared anterior del abdomen que están por 
detrás de los pliegues peritoneales; estos pun- 
tos anatómicos intraperitoneales superficiales 
de referencia siguen un trayecto de arriba abajo 
y pueden utilizarse para identificar estructuras 
anatómicas básicas en el plano retroperitoneal 
(fig. 42-1.17). En la línea media, el ligamento 
umbilical interno atraviesa del domo de la 
cúpula vesical al ombligo y corresponde al 
uraco obliterado. 


Por fuera de tal estructura están los plie- 
gues umbilicales internos que cubren las arte- 
rias umbilicales obliteradas. La identificación 
del pliegue umbilical interno es esencial en 
casos de pelvis congelada y puede conducir 
hasta la arteria iliaca interna. En tales casos, 
se identifica el curso de dicho pliegue debajo 
del ligamento redondo, a través del ligamento 
ancho, la arteria vesical superior y por último 
la arteria iliaca interna. 

Por fuera de los pliegues umbilicales 
internos, y los ligamentos redondos están los 
pliegues umbilicales laterales o externos (fig. 
42-1.18), formados por el peritoneo que 
cubre los vasos epigástricos inferiores antes 
de que penetren en la vaina del recto anterior 
del abdomen. La visualización intraperitoneal 
directa de los pliegues umbilicales laterales 
impedirá la lesión de dichos vasos durante la 
colocación del acceso. 


Cirugía de mínima invasión 


Anatomía de la pelvis 


El conocimiento del sitio anatómico del uré- 
ter pélvico y los vasos de la pared lateral de la 
pelvis es esencial en la cirugía laparoscópica. 
A menudo, la movilidad y la amplificación 
que se logran con la laparoscopia permiten 
la visualización directa y fácil de tales estruc- 
turas. Además, el operador debe identificar 
sistemáticamente en todas las laparoscopias el 
trayecto del uréter pélvico desde el borde pél- 
vico, siguiendo la pared lateral de la pelvis y 
por fuera del cuello uterino, para asegurar que 
su peristaltismo y su calibre son normales. La 
identificación y la reidentificación frecuentes 
del trayecto del uréter se hacen al realizar ciru- 
gía de anexos, histerectomía y en particular en 
casos de enfermedad por adherencias, causada 
por endometriosis o infección (fig. 38-22, pág. 


938). 


ACCESO ABDOMINAL 


Desde que se pudo contar con el laparoscopio 
no ha cesado el debate del método óptimo para 
penetrar en la cavidad abdominal. La selección 
del sitio y el método de penetración reciben 
la influencia de factores como la talla corpo- 
ral, cirugías previas, riesgo de que exista algún 
trastorno por adherencias, método planeado, 
capacidad del cirujano, y el sitio, la magnitud 
y el tipo de alteraciones o enfermedades. Las 
complicaciones quirúrgicas más frecuentes y 
notables durante la laparoscopia se producen 
en la fase de penetración del abdomen. De 
manera específica, casi la mitad de todas las 
complicaciones con este método ocurren en la 
fase de obtención del acceso y prácticamente 
25% de tales complicaciones se detecta sólo 
en el periodo posoperatorio (Bhoyral, 2001; 
Chandler, 2001; Chapron, 1999; Jansen, 


FIGURA 42-1.18 Imagen laparoscópica del cuadrante inferior derecho del abdomen de la 
paciente en que se identifica el ligamento redondo (flecha sola). Los vasos epigástricos inferiores 
y el peritoneo que los cubre componen al ligamento umbilical lateral que transcurre tal como 
lo señalan las cuatro flechas en el extremo superior izquierdo. El uraco (flecha horizontal sola 
superior) es un remanente de la arteria umbilical obliterada y el peritoneo que la cubre. 
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2004). Por tal razón, la selección de la entrada 
se hará después de consideración minuciosa de 
las variables antes mencionadas. Cada uno de 
los métodos que se expondrán adelante pueden 
ser beneficiosos en situaciones diferentes, pero 
todos tienen posibles complicaciones y no se 
ha definido cuál de ellos es el más inocuo. 


Penetración a nivel 
del ombligo 


El ombligo es el sitio anatómico más usado 
para la penetración en el abdomen, aunque 
otros puntos incluyen el cuadrante superior 
izquierdo o la zona subxifoidea y con menor 
frecuencia la vía transuterina y transvaginal. 
El ombligo es el área preferida para la colo- 
cación del trócar primario, porque son muy 
delgadas sus capas subcutánea y preperitoneal 
en el punto de fusión de la lámina umbilical. 
De este modo, la vía de acceso transumbilical 
constituye la distancia más corta a la cavidad 
abdominal, incluso en personas obesas. Desde 
el punto de vista estético el hueco del ombligo 
suele ocultar la cicatriz del acceso umbilical. 

La penetración por laparoscopia se realiza 
con las técnicas abierta o cerrada. Con esta 
última se utilizan una aguja Veress de calibre 
14 o el trócar laparoscópico, para perforar 
la aponeurosis y el peritoneo, y así penetrar 
en el abdomen. Las técnicas cerradas permi- 
ten el acceso rápido a la cavidad abdominal 
con riesgo pequeño de lesión (Bonjer, 1997; 
Catarci, 2001). 

Con la técnica de penetración abierta el 
operador toma la aponeurosis con pinzas de 
Allis o de Pean y hace una incisión. Hecho lo 
anterior toma el peritoneo y lo abre. Algunos 
autores recomiendan un método abierto de 
penetración como una forma de disminuir los 
índices de lesión por perforación o punción. 
Sin embargo los datos de metaanálisis no han 
señalado que cualquiera de las técnicas que se 
señalarán sea mejor que las demás (Ahmad, 


2008b; Vilos, 2007). 


Penetración cerrada 


Preparación de la paciente. Durante la 
penetración laparoscópica los cirujanos deben 
valorar en forma apropiada la complexión 
corporal de la paciente y la relación física 
que guarda el cuerpo de los operadores, con 
la talla de la persona en decúbito dorsal. Para 
disminuir el impulso descendente que surge 
al colocar la aguja de Veress y los trócares, el 
cirujano debe ajustar la altura de la mesa, y si 
es necesario, utilizar un banquito bajo de un 
escalón. Por debajo del ombligo están la aorta 
y su bifurcación. Para aprovechar al máximo la 
distancia entre el instrumento punzante y los 
vasos mencionados e impedir el daño a ellos, 
es importante no colocar prematuramente a 
la persona en posición de Trendelenburg y 
dejarla en decúbito horizontal. Aún más, para 
llevar al mínimo la punción visceral durante la 


penetración abdominal, el cirujano debe vaciar 
la vejiga y confirmar con el anestesiólogo, que 
en el estómago vacío se ha colocado una sonda 
orogástrica. La palpación en las zonas comenta- 
das confirmará que se obtuvo descomprensión 
adecuada. El operador también palpa el pro- 
montorio sacro y la aorta y tendrá que escoger 
una aguja de Veress de longitud suficiente para 
llegar a la cavidad peritoneal. Por último, una 
vez revisado y conectado de manera precisa 
todo el equipo, el cirujano debe confirmar con 
el anestesiólogo que se logró la parálisis mus- 
cular total para evitar movimientos involun- 
tarios durante la penetración en el abdomen. 


Insuflación transumbilical con aguja 
de Veress. El objetivo por alcanzar con 
esta técnica cerrada es crear en primer lugar 
un neumoperitoneo con una aguja de calibre 
14, mismo que servirá para distender el peri- 
toneo y aumentar la distancia de las vísceras 
y estructuras retroperitoneales en relación con 
el punto de penetración del trócar en la pared 
abdominal, y con ello aminorar el riesgo de 
daño por punción durante la introducción del 
instrumento mencionado. En primer lugar se 
introduce la punta de la aguja de Veress a tra- 
vés de la aponeurosis del peritoneo, y de ahí a 
la cavidad intraabdominal, para lograr la insu- 
flación de dicha estructura con CO,. Una vez 
generado el neumoperitoneo se puncionan en 


forma secundaria con un trócar la aponeurosis 
y el peritoneo. 

En el caso del método cerrado se ela- 
bora una incisión cutánea adecuada al cali- 
bre y tamaño del trócar, por lo común en el 
ombligo. La incisión puede ser horizontal o 
vertical y estar situada dentro del ombligo en 
un punto central y se le puede realizar con una 
hoja de bisturí núm. 11 o 15. Los ganchos o 
las pinzas de Allis facilitarán la eversión del 
ombligo. 

Durante la colocación de la aguja de Veress 
y el trócar, muchos cirujanos recomiendan 
elevar la pared abdominal ya sea de manera 
manual o con instrumentos como pinzas de 
campo (fig. 42-1.19). Los datos de un estudio 
en que se utilizaron imágenes de tomografía 
computarizada indicaron que es posible agre- 
gar incluso 8 cm entre la incisión y el retrope- 
ritoneo, por medio de la elevación con pinzas 
de campo (Shamiyeh, 2009). La elevación de 
la pared abdominal también permite una con- 
tratensión controlada, que se opone al impulso 
descendente de la aguja de Veress y más ade- 
lante del trócar durante la penetración. 

La aguja de Veress tiene calibre 14 y un 
obturador con un resorte (fig. 42-1.20). 
Conforme la aguja entra en contacto con la 
aponeurosis, retrocede el obturador y la aguja 
perfora la aponeurosis y el peritoneo. En el 
momento en que la punta penetra en la cavi- 


FIGURA 42-1.19 Introducción del trócar primario. A. Con elevación de la pared anterior del 
abdomen. B. Sin elevación de la pared anterior del abdomen. 


Cirugía de mínima invasión 


FIGURA 42-1.20 La aguja de Veress tiene un segmento afilado externo (A), en cuyo interior está un estilete de punta roma y con un resorte (B). 


dad abdominal el obturador se retrae todavía 
más para evitar que la aguja lesione vísceras 
abdominales. 

La aguja de Veress debe ser revisada para 
corroborar el libre tránsito, al hacer pasar solu- 
ción salina por ella y después extraer el líquido. 
También hay que revisarla para asegurar que 
funciona de manera apropiada el mecanismo 
del resorte. La paciente y la mesa operatoria 
están en plano horizontal y se eleva la pared 
anterior del abdomen. La aguja de Veress se 
introduce con un ángulo de 45 a 90” según 
la complexión de la paciente y el espesor de 
la pared abdominal. En personas con índice 
de masa corporal normal, angular la aguja 45? 
permite la penetración en el abdomen y lleva 
al mínimo el riesgo de daño de un gran vaso 
(fig. 42-1.21). Con la aguja de Veress angu- 
lada hacia la concavidad de la pelvis en la línea 
media se sentirán dos pequeños “tronidos” 
conforme la punta de la aguja penetra en la 
aponeurosis y después el peritoneo. Como se 
muestra en la figura, en personas con sobre- 
peso y obesas se necesitan ángulos menores de 
introducción para la penetración satisfactoria 
en la cavidad abdominal. 


Confirmación de la colocación intra- 
peritoneal de la aguja y el trócar. El 
hecho de no poder introducir la aguja o el 
trócar por lo común proviene de que se coloca 
la punta de la aguja dentro del espacio pre- 
peritoneal (fig. 42-1.22). El flujo de gas por 
la aguja genera la inflación extraperitoneal y 
dicha disección gaseosa del peritoneo, que lo 
aleja de la pared anterior del abdomen, impide 


Normal 


que el trócar perfore dicha capa; en vez de ello, 
el trócar todavía distiende más y desplaza el 
peritoneo en sentido interno. Por fortuna, el 
problema mencionado suele ser resuelto en un 
segundo intento con la aguja por arriba del 
ombligo (fig. 42-1.23). 

La introducción preperitoneal de la aguja 
de Veress constituye una complicación fre- 
cuente de la penetración en el abdomen y 
puede hacer que el operador abandone la téc- 
nica laparoscópica; por esa razón, es de suma 
importancia confirmar que la aguja esté situada 
en un sitio preciso en la cavidad peritoneal. 
Para la confirmación se une una jeringa de 
10 ml con 5 ml de solución salina al conector 
de la aguja insertada. Con la aspiración en el 
interior de la jeringa se identifican burbujas de 
aire. Si se aspira sangre o contenido intestinal, 
hay que sospechar fuertemente la posibilidad 
de penetración de vasos O vísceras y en estos 
casos debe dejarse la aguja en su sitio para loca- 
lizar el punto de punción y que actúe como un 
tapón vascular. 

En circunstancias normales, después de la 
aspiración debe inyectarse fácilmente solución 
salina sin topar con resistencia. El cirujano no 
podrá aspirar de nuevo tal solución porque se 
ha dispersado en la cavidad abdominal. En 
forma similar, cabe recurrir a la prueba de la 
gota colgante y en esta técnica se colocan unas 
cuantas gotas de solución salina en el extremo 
externo de la aguja de Veress, y si la punta 
mencionada está en el sitio preciso, desapare- 
cerá el líquido, ante la tensión negativa dentro 
de la cavidad abdominal. Si se sospecha que la 
penetración fue equivocada, habrá que extraer 


Sobrepeso 


la aguja y revisar su libre tránsito interior. En 
esta etapa será mejor no desplazar la aguja de 
un lado a otro, porque el movimiento de ese 
tipo creará desgarros del epiplón o dañará el 
intestino. 

Una vez que con los métodos menciona- 
dos se confirma que la aguja está en el sitio 
preciso, los tubos para insuflar CO, se unirán 
a la aguja. Se escoge un flujo bajo de CO, y 
los registros de la tensión intraabdominal ini- 
cial deben ser <8 mmHg en tanto la pared 
abdominal se eleva de modo manual. Si la 
tensión aumenta habrá que extraer inmediata- 
mente la aguja. La tensión inicial es el Índice 
más sensible de que se colocó en forma precisa 
dentro del peritoneo la aguja de Veress (Vilos, 
2007). Con la aguja en la posición precisa se 
puede aumentar la tensión y el flujo de gas. 
Simultáneamente, el operador debe vigilar con 
gran cuidado los parámetros del insuflador 
electrónico y asegurar que el incremento de 
la tensión es uniforme y el flujo continuo. Si la 
tensión intraperitoneal aumenta rápidamente 
antes de insuflar 1.5 a 2 L de gas, el operador 
debe sospechar que la insuflación fue prepe- 
ritoneal. 

Durante la insuflación hay que observar 
el abdomen en busca de distensión uniforme 
y matidez a la percusión en el área hepática. 
El volumen total necesario para insuflar de 
manera apropiada el abdomen varía con base 
en la complexión corporal de la paciente. Sobre 
tal base, deberá utilizarse la tensión intraperi- 
toneal y no el volumen total de gas para valo- 
rar si la insuflación peritoneal fue adecuada. 
Durante la insuflación normal no se permitirá 


Obesidad 


FIGURA 42-1.21 Ángulos apropiados necesarios para que la aguja de Veress penetre en 


del panículo de grasa anterior del abdomen. 


el abdomen sin lesionar la aorta. Varía con el espesor 
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FIGURA 42-1.22 Imagen sagital en que se observa la aguja de Veress 


que distiende la capa peritoneal hacia abajo. 


que las tensiones rebasen los 20 mmHg, pues 
tal incremento tensional originará alteraciones 
hemodinámicas y pulmonares. Una vez que se 
alcanza la tensión intraperitoneal de 20 mmHg 
se puede extraer la aguja de Veress, y el neu- 
moperitoneo permitirá la introducción del 
trócar principal; dicho incremento transitorio 
de la tensión intraabdominal permite generar 
una contratensión volumétrica para insertar 
el trócar principal. Sin embargo, una vez que 
se coloca dicho instrumento, la tensión de 
insuflación debe disminuirse a <15 mmHg o 
una tensión todavía menor, para visualizar de 
manera adecuada y practicar en forma segura 
el método planeado. 

Los datos obtenidos de múltiples estudios 
son contradictorios, pero se ha planteado que 
el uso de CO, humidificado para la insufla- 
ción puede tener algunas ventajas, como 
disminución del dolor posoperatorio, mejor 
visualización al disminuir el empañamiento 
de las lentes y en estudios en animales, dis- 
minución en la formación de adherencias de 
novo (Farley, 2004; Ott, 1998; Peng, 2009; 
Sammour, 2008). 


Sentido 
cefálico 


del ombligo. 


Trócares. Una vez que se logra la insuflación 
adecuada, se podrá introducir el trócar pri- 
mario. Los trócares se utilizan para la pene- 
tración en la cavidad abdominal. Los trócares 
de la primera generación consisten en cánulas 
huecas, largas y finas que tienen un obturador 
interno. En forma típica, el diámetro de ellos 
va de 5 a 12 mm y su punta puede ser pirami- 
dal, cónica o roma (fig. 42-1.24). 

Los trócares cónicos son lisos, salvo su 
extremo en punta, y en consecuencia, no tie- 
nen bordes cortantes. Producen dehiscencia de 
la aponeurosis y no la cortan, y por tal razón 
algunos cirujanos lo prefieren porque genera 
menos riesgos de que se formen hernias en el 
posoperatorio y de que haya lesión de vasos 
(Hurd, 1995; Leibl, 1999). Sin embargo, con 
ellos se necesita una mayor fuerza para su 
penetración. A diferencia de lo mencionado, 
los trócares piramidales tienen bordes y punta 
cortantes, y como resultado, seccionan la apo- 
neurosis en el momento en que se les intro- 
duce en el abdomen. 

En el decenio de 1980 se introdujeron 
los trócares con vainas retráctiles. En forma 


FIGURA 42-1.24 Los trócares poseen una cánula externa y un obturador interno. El instrumento 
se usa para penetrar en el abdomen. El obturador se extrae y la cánula sirve como conducto 
para introducir instrumentos. Los obturadores pueden tener extremo piramidal (superior), cónico 
(medio) o romo (inferior). (Reproducida con autorización de Karl Storz America, Inc.) 


FIGURA 42-1.23 Se coloca de nuevo la aguja de Veress por arriba 


similar al concepto en que se funda la aguja 
de Veress, una vaina hueca de plástico retrác- 
til cubre la punta del trócar antes y después 
de que el instrumento perfore la pared abdo- 
minal. Por tal razón, el borde cortante queda 
expuesto sólo durante el paso a través de la 
aponeurosis. A pesar de las ventajas teóricas 
concedidas a estos trócares con vaina para 
evitar el daño de órganos, los estudios no han 
señalado que sus resultados sean mejores con 
su uso (Fuller, 2003). 


Colocación del trócar principal. En forma 
similar a como acaece con la introducción de 
la aguja de Veress, la penetración inicial del 
trócar es una técnica a ciegas y se acompaña 
de complicaciones graves. Se completa con la 
persona en decúbito dorsal, en posición hori- 
zontal. Se extrae la aguda de Veress y se coloca 
el trócar en la incisión umbilical. El operador 
toma con la palma de su mano el extremo 
superior (cabezal) del trócar y con los dedos 
el segmento longitudinal de la cánula para 
tener mayor control, y para impedir que el 
instrumento sea introducido en plano dema- 
siado profundo. El ángulo de inserción del 
trócar es similar al de la aguja de Veress. El 
operador eleva la pared anterior del abdomen. 
Con control y mínima fuerza de impulsión 
descendente el trócar punciona la aponeurosis 
y el peritoneo subyacente y se introduce en la 
cavidad abdominal. Una vez introducido se 
retrae el obturador del trócar y puede avan- 
zarse la cánula un poco, para asegurar que 
esté colocado de modo preciso en la cavidad 
peritoneal. En ese punto se puede introducir 
el laparoscopio a través de la cánula umbilical 
para confirmar visualmente que la penetración 
fue segura y atraumática. 


Sistema VersaStep. A semejanza del método 
con la aguja de Veress el sistema VersaStep se 
puede utilizar y consiste en una vaina o camisa 
de nylon distensible sobre una aguja de Veress 
desechable (fig. 42-1.25). La primera fase de 
la introducción es idéntica a la que se hace 
con la aguja de Veress y también la insuflación 
peritoneal. Terminada esta última se extrae 


FIGURA 42-1.25 Sistema VersaStep. A. La aguja de Veress dentro de una vaina de nylon es 
colocada como se haría con la aguja tradicional. Una vez dentro del abdomen la aguja se extrae 
y la sola vaina de nylon permanece dentro de la incisión abdominal. Como siguiente paso se 
coloca dentro de la cánula negra un obturador blanco. B. Los dos, en la forma de trócar en con- 
junto, son introducidos al interior del abdomen por medio de la vaina de nylon. C. Por último se 
extrae el obturador. La cánula negra queda totalmente cubierta por el manguito de nylon, que 


ha quedado dentro del abdomen. 


la aguja de Veress y se deja ¿n situ la vaina o 
camisa de nylon. Dentro de la vaina mencio- 
nada se introduce un trócar con su obturador 
romo en la punta. En sentido descendente, la 
presión gradual continua en el trócar hace que 
la vaina de nylon se distienda y acomode el 
trócar conforme éste avanza. Hecho lo anterior 
se extrae el obturador cónico y quedan sólo la 
vaina de nylon y la cánula, como el acceso qui- 
rúrgico. El beneficio de este sistema es que se 
usa un trócar romo y con ello aminoran poten- 
cialmente las lesiones traumáticas por una hoja 
cortante. También la dilatación cónica puede 
ocasionar un menor defecto en la aponeurosis. 


Penetración del trócar con acceso ópti- 
CO. En los comienzos del decenio de 1990 se 
crearon los trócares Ópticos para disminuir el 
riesgo de lesionar al intestino en el momento 
de introducir el trócar principal. Los disposi- 
tivos en cuestión, en esencia, combinan en un 
solo instrumento el laparoscopio y el trócar. 
Como aspecto importante es necesario enfocar 
el laparoscopio una vez que se encuentra en el 
interior del trócar y antes de su introducción 
en la cavidad abdominal. Durante su empleo el 
trócar Óptico transmite imágenes de las capas 
en la pared abdominal al monitor de televisión 
y son las capas que se perforan bajo visualiza- 


Cirugía de mínima invasión 


ción directa al avanzar la punta del trócar. Si 
se utiliza una penetración transumbilical, las 
capas visualizadas deben ser esencialmente: la 
grasa subcutánea, la vaina o aponeurosis del 
recto anterior, la grasa preperitoneal y el peri- 
toneo (fig. 38-2, pág. 919). 

A pesar de que este tipo de trócar posee 
cierta ventaja teórica se han señalado todavía 
lesiones graves de órganos con los trócares con 
acceso Óptico. Aún más, no se han realizado 
grandes estudios para corroborar su superiori- 
dad clínica en comparación con otras técnicas 
de penetración cerrada (Sharp, 2002). 


Penetración directa del trócar. Ante el 
número de introducciones fallidas que surgen 
con la insuflación preperitoneal se valoró más 
adelante un método de penetración directa del 
trócar (Copeland, 1983; Dingfelder, 1978). 
Incluye elevar la pared abdominal y después 
perforar directamente la pared anterior del 
abdomen con un trócar, sin insuflación previa. 
Los datos de estudios comparativos de técnicas 
con aguja de Veress y otras con trócar directo 
señalan cifras menores de penetraciones fallidas 
con el método directo (Byron, 1993; Clayman, 
2005; Gunenc, 2005). Además, los investiga- 
dores de ese estudio identificaron índices de 
complicaciones similares o menores, con el 
método de penetración directa. 


Penetración umbilical abierta 


Ante los riesgos que conlleva la lesión por 
punción en el caso de técnicas de penetra- 
ción cerrada, Hasson (1971, 1974) describió 
una técnica de penetración abierta; para ella 
se necesita utilizar un trócar con un obturador 
de punta roma que es cubierto por la cánula 
exterior. Muchos cirujanos recomiendan su 
uso en personas que fueron sometidas a ciru- 
gía abdominal, en caso en que fuese imposi- 
ble la penetración con una técnica cerrada, en 
situaciones en que hay una gran masa quística 
O para niños o mujeres en los comienzos del 
embarazo (Madeb, 2004). 

Hasson et al. (2000), en una revisión 
retrospectiva de más de 5 000 métodos con 
penetración abierta, señalaron que surgieron 
complicaciones de riesgo pequeño y mediano 
con una frecuencia de 0.5%. Aún más, en estu- 
dios en que se compararon las técnicas abierta 
y cerrada, con las técnicas abiertas se obtu- 
vieron cifras menores de penetración fallida 
y lesiones de órganos (Bonjer, 1997; Merlin, 
2003); sin embargo, la técnica mencionada 
no es infalible y se han descrito casos de daño 
de órganos, en particular lesiones intestinales 
(Magrina, 2002). En forma típica, el método 
mencionado necesita para su realización más 
tiempo que el cerrado, y es difícil de conservar 
en algunos casos el neumoperitoneo, por la 
fuga de aire alrededor de la cánula. 


Fases quirúrgicas para la penetración 
abierta. El operador hace una incisión 
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FIGURA 42-1.26 Incisión aponeurótica infraumbilical para la penetración abierta. 


transversa de 1 a 2 cm en el borde inferior 
del ombligo, en tanto aplica tensión con una 
pinza de dientes finos en los bordes laterales. 
Los bordes de la piel se retraen hacia los lados 
para dejar al descubierto la línea blanca y se 
diseca la aponeurosis al liberarla de adheren- 
cias y tejido adiposo. 

El operador levanta la aponeurosis y la 
coloca en eversión ascendente con dos pinzas 
de Allis (fig. 42-1.26). Hecho lo anterior sec- 
ciona la aponeurosis con una incisión de 0.5 a 
1 cm con bisturí o tijeras. Se reacomodan las 
pinzas de Allis, una en cada borde libre de la 
aponeurosis. 

Con una pinza hemostática o la yema del 
dedo se puede abrir en forma roma el perito- 
neo y en el interior del abdomen se coloca el 
extremo de un separador en S. El segmento 


abdominal del separador se utiliza para elevar 
la pared del abdomen y proteger los órganos 
subyacentes mientras se coloca un punto de 
sutura con material calibre 0 de absorción 
lenta, en sentido paralelo a un lado del orificio 
en la aponeurosis (fig. 42-1.27). 

El material de sutura no se amarra; esta 
etapa de sutura se repite en el borde contrario 
de la aponeurosis. 

Hecho lo anterior, se introduce a través de 
la incisión el extremo romo distal del trócar. 
Los puntos de sutura aplicados en la aponeu- 
rosis se llevan firmemente hacia arriba y se 
anudan en los portasuturas, que se sitúan a 
cada lado del extremo proximal de la cánula 
(fig. 42-1.28). Se extrae el obturador romo y 
a través de la cánula se introduce el laparos- 
copio. 


Otros sitios de penetración 


Pared anterior del abdomen 


En algunas situaciones es imposible utilizar el 
ombligo para la penetración abdominal inicial 
y el cirujano debe sentirse seguro y cómodo en 
cuanto a lograrlo en otro sitio. Como aspecto 
específico, si hay deformación de anatomía del 
ombligo o si la penetración en tal sitio puede 
ser muy difícil ante la sospecha de factores 
como adherencias patológicas, una reparación 
previa de hernia umbilical, una gran masa 
abdominal, embarazo en fase avanzada o índi- 
ces de masa corporal extremos, habrá que pen- 
sar en la posibilidad de utilizar otros sitios. Hay 
que sospechar la presencia de adherencias pato- 
lógicas en mujeres que fueron sometidas pre- 
viamente a cirugía intraabdominal, que tienen 
infección, endometriosis o un cáncer (cuadro 
42-1.1). En forma similar, la malla quirúrgica 
colocada durante la herniorrafia umbilical tam- 
bién ocasiona adherencias como complicación, 
y la penetración en ese sitio puede dificultar 
la reparación de la hernia. La penetración 
extraumbilical puede utilizarse para no trau- 
matizar o romper inadvertidamente una gran 
masa intraabdominal o el útero con el feto. 

Se ha descrito en otros sitios la penetración 
extraumbilical en la pared anterior del abdo- 
men. El punto escogido con mayor frecuen- 
cia es el cuadrante superior izquierdo, pero 
también se puede escoger una vía de acceso 
subxifoidea; estos dos puntos de penetración 
tienen la ventaja de que pueden aportar acce- 
sos operatorios una vez que se logró la pene- 
tración segura. 

La penetración en el cuadrante superior 
izquierdo es sencilla, conlleva un riesgo bajo de 
complicaciones y por lo regular no se forman 
adherencias (Agarwala, 2005; Howard, 1997; 
Palmer, 1974). Puede obtenerse el acceso en 
el cuadrante superior izquierdo en el punto de 
Palmer o en el noveno espacio intercostal, pero 


FIGURA 42-1.27 Penetración del peritoneo durante la introducción 


abierta. 


FIGURA 42-1.28 Colocación del trócar primario con la 


penetración abierta. 


la facilidad de acceso en el punto de Palmer 
lo tornan el más favorable. El punto en cues- 
tión está situado a 3 cm por debajo del borde 
costal izquierdo en la línea medioclavicular. 
Los órganos muy cerca del punto son el estó- 
mago, el lóbulo izquierdo del hígado, el bazo 
y estructuras retroperitoneales que pueden 
estar a 1.5 cm de distancia (Giannios, 2009; 
Tulikangas, 2000). 

Cuando la penetración laparoscópica se 
hace en el punto de Palmer, el operador debe 
asegurar que el estómago está vacío y para ello 
utilizará aspiración con una sonda orogástrica o 
nasogástrica. La palpación de la zona asegurará 
el vaciamiento adecuado y también permitirá 
identificar una esplenomegalia incidental. En el 
punto de Palmer se hace una incisión cutánea 
adecuada para la introducción del trócar. Al 
elevar la pared anterior del abdomen se intro- 
duce una aguja de Veress en la incisión cutánea 
en un ángulo un poco menor de 90” y se dirige 
hacia abajo para evitar la lesión del hígado. La 
tensión intraabdominal inicial <10 mmHg 
denota la colocación precisa en plano intrape- 
ritoneal. Lograda la insuflación adecuada, se 
puede extraer la aguja de Veress e introducir 
el trócar. Como otra posibilidad, se introduce 
directamente el trócar en el punto de Palmer. 
Los autores se inclinan por utilizar un trócar 
con acceso óptico en tal situación, y visualizar 
cada capa de la pared anterior del abdomen 
conforme es penetrada (Vellinga, 2009). Con 
el trócar óptico se eleva la pared anterior del 
abdomen y a través de la incisión cutánea se 
coloca el trócar con laparoscopio. El trócar 
se dirige al promontorio sacro con un ángulo 
90”. Durante la introducción el operador 
observará en sucesión los siguientes Órganos 
y planos: grasa subcutánea, capa aponeurótica 
externa, capa muscular, capa aponeurótica in- 
terna, peritoneo y por último órganos intra- 
abdominales. El método anterior permite la 
penetración controlada y para ello se utilizan 
pistas visuales y táctiles. 


Cirugía endoscópica transluminal 
por orificios naturales (NOTES) 


Este método utiliza orificios naturales como la 
vagina, el estómago, la vejiga y el recto, para 
penetrar en el peritoneo. Además, se ha des- 
crito una vía de penetración transuterina. En 
la práctica actual se la utiliza poco, pero se ha 
renovado el interés por el acceso laparoscó- 
pico a través del fondo de saco posterior de la 
vagina. Entre la supuesta ventaja del método 
están un mejor acceso a órganos, mejores 
elementos estéticos para eliminar la cicatriz 
externa, hospitalizaciones más breves y quizá 
menor dolor posoperatorio y menos complica- 
ciones después de la operación. 

En la cirugía ginecológica, grandes masas 
que no pueden ser fragmentadas o extraídas 
a través de un acceso abdominal pueden ser 
removidas por vía transvaginal, con la creación 
de la colpotomía posterior, o en el momento 


de la histerectomía. Además, la vía transva- 
ginal para la apendicectomía se ha señalado 
como un método cómodo para realizar la 
apendicectomía incidental durante la histe- 
rectomía. Nezhat et al. (2009) describieron la 
apendicectomía realizada con un engrapador 
endoscópico introducido a través de la vagina 
para amputación y recuperación después de 
histerectomía total por laparoscopia o histerec- 
tomía vaginal auxiliada por laparoscopia. Ha 
constituido una vía preferida para apendicec- 
tomía y colecistectomía en los estudios iniciales 
de técnicas NOTES en pacientes sometidas a 
técnicas extraginecológicas (Palanivelu, 2008; 
Ramos, 2008; Zornig, 2008). 


Laparoscopia con un solo 
acceso 


La cirugía en una sola incisión, conocida tam- 
bién como cirugía laparoscópica de una sola 
incisión (SILS, single-incision laparoscopic sur- 
gery); la cirugía laparoendoscópica de un solo 
sitio (LESS, laparoendoscopic single-site surgery), 
y la introducción por un solo acceso (SPA, 
single-port access) son métodos laparoscópicos 
en que se utiliza únicamente una incisión de 
2 0 3 cm para introducir múltiples instru- 
mentos en la cavidad peritoneal y operar (fig. 
42-1.29). Entre las supuestas ventajas de esta 
técnica están la mejoría en el aspecto externo 
al usar un solo portal, que por lo regular queda 
oculto en el ombligo, y una recuperación tal 


FIGURA 42-1.29 Sistema de Acceso Avan- 
zado GelPOINT. (Reproducida con autorización 
de Applied Medical Resources Corporation. 
O 2011.) 


Cirugía de mínima invasión 


vez más rápida de las actividades normales con 
menos complicaciones propias del portal. La 
cirugía a través de una sola incisión es técni- 
camente más difícil que la laparoscopia con- 
vencional, porque en un solo acceso se apiñan 
varios instrumentos, se pierde la triangulación 
del instrumento, y la visualización es limi- 
tada (Uppal, 2011). Sin embargo, la técnica 
ha tenido gran difusión con los avances en 
los instrumentos articulados y el endoscopio 
de punta flexible, que pueden ser útiles para 
superar las limitaciones de trabajar en un solo 
acceso con múltiples canales. Está en fase de 
desarrollo la cirugía a través de una sola inci- 
sión con instrumentación robótica. 


Selección de un acceso 
complementario 


Durante la laparoscopia, una vez que se logra 
el acceso abdominal principal, se necesitan 
otros accesos quirúrgicos para introducir los 
instrumentos necesarios. El número, sitio y 
tamaño de las cánulas variará con los instru- 
mentos requeridos para la técnica laparoscó- 
pica. Si se necesitan más accesos, se coloca a 
la persona en posición de Trendelenburg para 
alejar las asas intestinales de la pelvis y lograr 
una visión libre de esta zona. Siempre se colo- 
carán trócares complementarios bajo visión 
laparoscópica directa, para llevar al mínimo el 
riesgo de perforación de vasos de la pared ante- 
rior del abdomen o de vísceras abdominales. 
Por lo regular el primer ayudante se encargará 
de accionar la cámara o en algunos casos tal 
tarea corresponderá al segundo ayudante para 
que el cirujano cuente con sus dos manos y así 
hacer las maniobras operatorias reales. 


Selección del sitio 


Un elemento clave para la planeación quirúr- 
gica es la selección adecuada de los sitios en 
que estarán los accesos complementarios. La 
selección precisa permitirá a los instrumentos 
generar fuerzas contrarias, situación llamada 
triangulación, esencial para la retracción eficaz 
de tejidos, su disección y ablación. Los portales 
mal colocados pueden generar ángulos instru- 
mentales que originen desplazamientos inefi- 
caces, fatiguen al cirujano e incrementen el 
número de complicaciones yatrógenas. Como 
sitio complementario, la línea media suprapú- 
bica es la más utilizada. Antes de introducir el 
trócar se vacía la vejiga y se coloca el trócar una 
vez identificados la vejiga y el uraco. 

En el caso de laparoscopia operatoria, es 
muy frecuente elaborar dos accesos en dos 
cuadrantes inferiores, situados por fuera de 
los vasos epigástricos inferiores. La altura en la 
cual se sitúan debe individualizarse, y se basará 
en las características anatómicas y patológicas 
del paciente. En términos generales, cuanto 
más alto se coloque el acceso, será más fácil 
manipular grandes masas, como los quistes 
grandes o miomas uterinos. 
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Colocación del acceso 


oscuros que atraviesan dicha zona. 


arriba de la sínfisis del pubis. 


Dentro de la pared anterior del abdomen 
las arterias epigástricas superficial e inferior 
transcurren en sentido paralelo a los músculos 
rectos anteriores del abdomen (fig. 42-1.30). 
La transiluminación de la pared anterior del 
abdomen es un recurso útil para no puncio- 
nar los vasos epigástricos superficiales. En esta 
maniobra se coloca el laparoscopio dentro de 
la cavidad abdominal y se le dirige contra la 
superficie peritoneal de la pared anterior del 
abdomen; la luz se capta en el exterior como 
un resplandor circular rojo y se identifican las 
arterias epigástricas superficiales como vasos 


Por desgracia, las arterias epigástricas 
inferiores están en plano profundo al mús- 
culo recto anterior del abdomen y casi no se 
identifican en la transiluminación. A pesar de 
ello, es posible identificar tales arterias por la 
visualización laparoscópica directa, en muchos 
casos (Hurd, 2003). Es posible utilizar pun- 
tos de referencia anatómicos para aminorar los 
riesgos de perforación de vasos. Por ejemplo, 
Epstein ez al. (2004) observaron que el tronco 
de la arteria epigástrica inferior podía quedar 
indemne si se introducían los trócares dentro 
del tercio lateral del tramo entre la línea media 
y la espina iliaca anterosuperior (ASIS). Rahn 
et al. (2010) advirtieron que los vasos epigás- 
tricos inferiores estaban a una distancia de 3.7 
cm desde la línea media a nivel de ASIS y que 
estaban siempre por fuera del borde del recto 
anterior del abdomen en un nivel 2 cm por 


FIGURA 42-1.30 Sitios de acceso en el abdomen. El sitio del acceso principal suele estar en 
el ombligo. Los círculos azules menores señalan otros sitios accesorios usados frecuentemente 
para el trócar. Como se señala en el esquema, están por fuera de la arteria epigástrica inferior 
que nace de la arteria ¡liaca externa, y se le sitúa por fuera de la arteria epigástrica superficial 
que es una rama de la arteria femoral. 


De manera ideal, la colocación del acceso 
también reducirá al mínimo el riesgo del daño 
de los nervios abdominogenitales mayor y 
menor. Es posible evitar muchas lesiones de 
los nervios mencionados y de los vasos epigás- 
tricos inferiores al situar los accesos adicionales 
por arriba de la espina iliaca anterosuperior y a 
>6 cm de la línea media del abdomen (Rahn, 
2010). 


Cierre del acceso 
abdominal 


La tensión intraabdominal generada por 
el neumoperitoneo posee excelente efecto 
hemostático. Por tal razón, al final de la sesión 
se valoran los sitios de posible hemorragia, bajo 
una situación de menor presión. Se permite la 
fuga de parte del gas del neumoperitoneo y se 
reajusta a 7 u 8 mmHg el barómetro que mide 
la presión intraabdominal. Se identificarán así 
los vasos que necesitan ser sellados y se hará 
el tratamiento antes de completar el método. 
Una vez terminada la sesión quirúrgica, se 
interrumpe la insuflación de CO, y se desco- 
nectan los tubos del gas de la cánula primaria. 
Se abren los accesos de gas en todas las cánu- 
las para desinflar la cavidad abdominal. Para 
evitar la irritación diafragmática por CO, rete- 
nido se ejerce presión manual en el abdomen 
para expulsar el gas residual. En esta maniobra 
se extraen las cánulas bajo visualización lapa- 
roscópica; ello permite la valoración en busca 
de pérdida de sangre de vasos perforados que 
pudieron quedar taponados por la cánula o 
el neumoperitoneo. Conforme disminuye el 


neumoperitoneo, se deben revisar de nuevo 
dichos sitios y otros en que pueda haber hemo- 
rragia. Como aspecto adicional, con la visua- 
lización se evita la hernia de asa intestinal o 
del epiplón a través del trayecto de la cánula y 
de ahí a través de la pared abdominal anterior. 
Una vez que se exteriorizaron todas las cánulas 
secundarias, se podrá extraer el laparoscopio y 
la cánula primaria. 

Muchos cirujanos recomiendan reaproxi- 
mar los defectos aponeuróticos en los sitios de 
acceso, para evitar que se forme alguna hernia 
en la pared anterior del abdomen. El cierre 
del defecto aponeurótico no impide del todo 
el riesgo de que se forme una hernia, pero en 
términos generales, muchos cirujanos obturan 
los accesos complementarios que tienen más 
de 10 mm de diámetro. El uso de trócares sin 
hojas puede aminorar dicho riesgo (Liu, 2000). 
La aponeurosis se puede cerrar por visualiza- 
ción directa con el auxilio de separadores en 
S. La aponeurosis se toma con pinzas de Allis 
y se aproximan sus bordes con puntos separa- 
dos con material de sutura de absorción lenta, 
calibre 0. También se cuenta con algunos apa- 
ratos laparoscópicos de cierre (sistema Carter- 
Thomason y dispositivo EndoClose) y con ellos 
se reaproximan los defectos aponeuróticos bajo 
visualización laparoscópica directa. 

Las incisiones cutáneas se cierran con pun- 
tos subcuticulares de material de absorción 
lenta 4-0. Como otra posibilidad, se puede 
cerrar la incisión de la piel con adhesivo de 
cianoacrilato para tejidos (Dermabond) o 
cinta para piel (Steri-Strip Elastic) y tintura de 
benjuí (cap. 40, pág. 987). 


Cierre de la incisión abierta 


Durante la extracción del trócar de Hasson, se 
desanuda de la cánula el material de sutura ori- 
ginalmente colocado en la aponeurosis. Como 
paso siguiente, se llevan hasta la línea media de 
la incisión cada uno de los puntos de sutura y 
se realizan los nudos de cirujano para cerrar el 
defecto aponeurótico. La piel se reaproxima en 
una forma semejante a la descrita en el cierre 
del orificio de penetración cerrado. 


APROXIMACIÓN DE TEJIDOS 


Durante muchas operaciones ginecológicas se 
necesita reaproximar los tejidos. Los principios 
básicos para tal maniobra son los mismos que 
se siguen con la laparotomía, pero se modifi- 
can las técnicas para el cierre tisular, para adap- 
tarlas a las especificidades y limitaciones de la 
cirugía laparoscópica. 


Suturas 


Después de la extirpación de tejidos suele ser 
necesaria la reaproximación con puntos de 
sutura. Puede realizarse más adelante el ajuste 
de los nudos y utilizar técnica intracorporal 


B. Curvo 


FIGURA 42-1.31 Dispositivos portadores de 
aguja laparoscópicos. (Con autorización de 
Stryker Endoscopy.) 


o extracorporal. En el caso de las suturas y el 
ajuste de nudos por laparoscopia, el aprendizaje 
exige invertir tiempo no sólo en el quirófano 
sino también en programas televisivos o simu- 
ladores para mejorar técnicas, tiempos opera- 
torios y resultados para la paciente. Muchos 
dispositivos nuevos hacen que algunas de estas 
fases esenciales de la cirugía sean menos difíci- 
les. Sobre tal base los cirujanos deben conocer 
en detalle y contar con habilidad y experiencia 
con estas técnicas y dispositivos para realizar de 
manera segura métodos completos programa- 
dos. De manera típica, la selección se basa en 
el método planeado, la preferencia del cirujano 
y los objetivos de la reaproximación. 


Pinzas portaagujas 


Se conocen muchos estilos de pinzas portaagu- 
jas y el cirujano preferirá algunas con base en 
sus características ergonómicas y el método 
quirúrgico por realizar. Las pinzas con que se 
cuenta son curvas o rectas, y su superficie inte- 
rior es lisa o con dientes finos (fig. 42-1.31). 
Los extremos de las pinzas están ahusados para 
limitar el traumatismo a los tejidos. Pueden 
tener una bisagra de acción única para la toma 
estable de la aguja, lo cual evita su rotación 
o el deslizamiento indeseable. Para facilitar la 
acción de tomar y retomar la aguja durante la 
colocación de material de sutura, algunas pun- 
tas de pinzas portaagujas están diseñadas para 
orientar la aguja en una posición precisa; tal 
propiedad llamada orientación automática hace 
que las pinzas en cuestión no sean tan adecua- 
das para suturar dentro de espacios anatómi- 
cos difíciles de alcanzar. En tales situaciones se 
necesita a veces que la pinza tome la aguja con 
un ángulo oblicuo para colocar el material de 
sutura en el punto preciso. Otras característi- 
cas de la pinza portaagujas incluyen un mango 
coaxial (de rotación) en combinación con un 
seguro que la bloquee. Las características ante- 
riores suelen ser deseables porque fijan la aguja 
a un solo sitio y hacen que la mano del ciru- 
jano soporte menos tensión y fuerza durante la 
colocación del material de sutura. 

Al suturar, la pinza portaagujas se sostiene 
en la mano dominante del operador, en tanto 
que con la mano no dominante se sostiene 
un sujetador de tejido. Como otra posibili- 
dad, algunos cirujanos prefieren utilizar una 


segunda pinza portaagujas con la mano no 
dominante; tal maniobra es útil para tomar 
el tejido, recuperar la aguja o los puntos de 
sutura de la mano dominante y ejercer contra- 
tracción cuanto sea necesaria. 


Material de sutura 


Los materiales de sutura se subdividen en 
términos generales en: 1) absorbibles, de ab- 
sorción tardía o lenta y permanente; 2) monofi- 
lamento o trenzado, y 3) naturales o sintéticos. 
Como ocurre en la cirugía ginecológica tradi- 
cional, el tipo de material de sutura escogido 
para laparoscopia depende más bien de las 
características de los tejidos por aproximar y 
de los objetivos funcionales de la reaproxima- 
ción como se expone en el capítulo 40 (pág. 
996). Como dato importante, en comparación 
con la cirugía tradicional, el ajuste de nudos 
en laparoscopia origina mayor fricción y des- 
hilachamiento del material de sutura y es más 
largo el tiempo que media entre la práctica de 
dos hileras de nudos. De este modo, algunas 
de las características más útiles en el material 
en cuestión es que posea mayor potencia ten- 
sil y mayor memoria; por ejemplo, el mate- 
rial sintético de absorción lenta o tardía posee 
mayor potencia tensil, menor reactividad de 
tejidos, fiabilidad del nudo y manipulación 
fácil para el ajuste de nudos intracorporales o 
extracorporales. En las suturas de filamento, a 
pesar de que las de monofilamento pasan con 
mayor facilidad y uniformidad por los tejidos, 
las trenzadas se ajustan con mayor facilidad y 
se rompen con menor frecuencia. Por último, 
el material absorbible de uso más común es el 
catgut. Sin embargo, en comparación con el ma- 
terial de absorción lenta, genera menor poten- 
cia tensil y no hay tanta seguridad de que 
resista los nudos. Sobre tal base, el catgut es 
menos utilizado en cirugía laparoscópica, y en 
caso de usarlo, se prefiere el ajuste intracorpo- 
ral de nudos, por el deshilachamiento notable 
que ocurre con este material durante los ajus- 
tes extracorporales. 


Cirugía de mínima invasión 


En el caso de muchos de los métodos gine- 
cológicos por laparoscopia, se prefiere material 
en límites de 2-0 y 3-0 de diámetro, que per- 
mite contar con potencia tensil adecuada para 
evitar que se rompan las suturas. Aun así, tiene 
la delgadez suficiente para limitar las cicatri- 
ces por reacciones de cuerpo extraño, y en su 
interior hay menos bacterias que en el material 
más grueso. Sin embargo, en el caso de algunos 
métodos como el cierre del manguito vaginal, 
se necesita la mayor potencia tensil que brin- 
dan los materiales de calibre 0. 

Los nuevos materiales de sutura con púas 
poseen la capacidad peculiar de conservar la 
tensión prensil en el caso de sutura continua. 
Con este material sintético, están distribuidas 
en forma igual en toda la superficie externa de 
la hebra, múltiples púas que se aplanan con- 
forme pasan por los tejidos que se aproximan 
pero se enderezan cuando están en el otro lado. 
Estas púas “erectas” evitan que el material se 
deslice y retroceda por los tejidos aproxima- 
dos; como consecuencia, los tejidos perma- 
necen juntos con una tensión distribuida de 
manera uniforme (Greenberg, 2008). Gracias 
al diseño, el material de sutura evita la necesi- 
dad de atar los nudos. 

Los productos con púas distribuidos en el 
comercio incluyen Quill y V-Loc. En el caso 
de la laparoscopia pueden brindar ventajas 
para la reaproximación del miometrio durante 
la miomectomía o para cierre del manguito 
vaginal durante la histerectomía total por 
laparoscopia. Al terminar la colocación de la 
sutura continua, se corta el material. Está en 
fase de valoración el empleo de material con 
púas en el peritoneo, por el riesgo teórico de 
lesionar el intestino por las púas terminales; 
para tal empresa se necesitan más estudios 
antes de hacer recomendaciones definitivas 


(fig. 42-1.32) (Murtha, 2006). 
Agujas 


Para suturar se pasan agujas a través de los 
accesos y con ello el tipo de instrumento uti- 


FIGURA 42-1.32 Material de sutura con púas. (Reimpresa con autorización de Angiotech 


Pharmaceuticals, Inc. O 2010.) 
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FIGURA 42-1.33 Aguja en esquí. 


lizado dependerá del diámetro de las cánulas 
disponibles. La aguja en esquí tiene la capaci- 
dad de ser introducida por una cánula angosta 
(fig. 42-1.33). Sin embargo, su arco plano y 
ancho impide su uso en espacios anatómicos 
muy ajustados en que se necesita una aguja 
con un radio menor. Es posible pasar fácil- 
mente agujas de Keith rectas por cánulas de 
cualquier diámetro. La colocación de accesos 
de mayor diámetro en sitios óptimos permi- 
tirá el empleo de agujas de formas y tamaño 
convencionales. 


Técnica 

En las maniobras de sutura, se toma el material 
de sutura y no la aguja a 1 cm aproximada- 
mente de la unión de la aguja con la sutura y se 
pasa a través de una cánula de calibre adecuado. 
La longitud del material de sutura dependerá 
de la técnica propuesta de aproximación y de 
anudado, y de la longitud del tramo tisular por 
reaproximar. En términos generales se necesi- 
tan 6 a 8 cm para el anudado intracorporal y 
24 a 36 cm para el mismo procedimiento pero 
extracorporal. Se requieren tramos más largos 
en el caso de suturas continuas y para nudos 
complejos, en comparación con los separados 
simples. Una vez terminada la aproximación 
de tejidos se extrae la aguja y se anuda, por 
técnicas intracorporal o extracorporal, para 
después cortarlo. 

La instrumentación actual ha evolucio- 
nado para incluir dispositivos desechables para 
suturar, que vuelven innecesarias las pinzas 
portaagujas para la aproximación tisular. El 
EndoStitch es un instrumento de 10 mm de 
diámetro con una bisagra de doble acción. A 
un extremo en ángulo recto se agrega una aguja 
recta corta. Conforme se cierran los extremos del 
instrumento la aguja pasa por el tejido deseado. 
En este caso, con las puntas todavía cerradas 
y con un pequeño giro en el mango se libera 
la aguja del primer extremo y se vuelve a fijar 
en ángulo recto al extremo contrario. Se cuenta 
con instrumentos para material de absorción 
lenta o no absorbible; también el dispositivo 
LSI es un instrumento de 53 mm con un 
extremo en gancho por el cual pasa una aguja 
recta a través del tejido. Los dos instrumen- 
tos de sutura tienen beneficios, pero tienen 
también limitaciones, razón por la cual es 
aconsejable contar con suficiente habilidad y 
experiencia con ambos. 


Anudado 


Al terminar la colocación de un punto se hace 
un nudo para asegurarla. Las maniobras para 
hacer un nudo pueden ser intracorporales, es 
decir, dentro del cuerpo, o extracorporales, 
fuera del mismo. De las dos, es más difícil y 
lento el aprendizaje de las primeras, porque el 
cirujano debe utilizar instrumentos laparoscó- 
picos y no sus dedos para anudar la sutura (fig. 
42-1.34). Anudar nudos fuera del cuerpo es 
más sencillo para muchos cirujanos, porque 
el material se anuda con los dedos, como en 
las técnicas tradicionales. Cada asa del nudo 
se guía a través de una cánula laparoscópica y 
se tensa con un dispositivo, para hacer el nudo 
(fig. 42-1.35). De los tipos de sutura se pre- 
fiere la del material trenzado más resistente si 
se usa el dispositivo para hacer nudos, porque 
un efecto adverso de esta técnica es el deshila- 
chamiento de las hebras. Otra desventaja de las 
técnicas extracorporales en comparación con 
las intracorporales es que a menudo originan 
más tensión de los tejidos y pueden ocasionar 
su desgarro cuando se aproximan o ligan teji- 
dos delicados. 

Otra posibilidad en vez de la técnica manual 
para hacer nudos es la colocación de clips des- 


FIGURA 42-1.34 Anudado en el interior del 
Cuerpo. 


FIGURA 42-1.35 Anudado fuera del cuerpo. 


echables al terminar una línea de suturas, para 
así quedar éstas con la tensión exacta. De 
manera específica, el hemoclip es un clip en V 
de titanio con brazos que pueden comprimirse 
durante su aplicación. Los clips mencionados 
fueron diseñados originalmente para compri- 
mir vasos con fin hemostático y se les fabrica 
en diversos tamaños. Al finalizar una línea de 
sutura continua se pueden colocar hemoclips 
en los extremos para evitar que se desbarate. 
Si se utiliza con tal indicación conviene usar 
dos clips. Entre los progresos más recientes 
están las Lapra-Ty que es un clip de cierre 
elaborado con un material de absorción lenta 
similar al Vicryl. Entre sus ventajas están su 
facilidad para ser absorbido y su entrelazado, 
en tanto que una desventaja en algunas situa- 
ciones puede ser la necesidad de contar con un 
acceso de 11 a 12 mm. Asimismo, en Estados 
Unidos estos nudos han sido aprobados sólo 
para fijar suturas con diámetros mayores de 
4-0. Otra opción es el instrumento Ti-KNOT 
de 5 mm por ser desechable, con él se puede 
colocar un clip especial de titanio alrededor de 
una o dos hebras de material de sutura. Con 
cualquiera de las alternativas anteriores para 
realizar nudos durante laparoscopia el costo 
puede estar justificado por el tiempo ahorrado 
en el quirófano. 


Colocación de grapas 


En cirugía ginecológica por lo general los vasos 
se ligan primero, y después se realiza la extrac- 
ción. La ligadura se hace con los instrumentos 
electroquirúrgicos descritos, con dispositivos 
de engrapado o asas de sutura. Las engrapa- 
doras lineales se usan más bien para lograr 
anastomosis como en la cirugía intestinal y no 
se les utiliza a menudo en técnicas ginecoló- 
gicas. Cuando se les escoge para estas últimas 
en laparoscopia, se usan más bien para ligar 
pedículos vasculares como el ligamento infun- 
dibulopélvico. Una vez activada la engrapadora 
coloca tres hileras dobles escalonadas de grapas, 
en tanto secciona el tejido entre ellas. 

Las engrapadoras se fabrican con longitud 
de 35 o 45 cm y contienen un extremo lla- 
mado “yunque” en donde están los cartuchos 
con las grapas. Los cartuchos vasculares aplican 
grapas de 1 mm de alto cuando se cierran; los 
cartuchos tisulares aplican grapas de 1.5 mm 


cuando se cierran y son útiles para cerrar 
pedículos más gruesos. El engrapado permite 
la hemostasia y la manipulación suave de teji- 
dos, lo cual debe originar un grado menor de 
necrosis y permitir una mejor cicatrización. 
Los modelos más recientes tienen, como 
aspecto adicional, dispositivos de articulación 
y rotación en la bisagra, atributos que permi- 
ten engrapar en un ángulo y con ello mejorar 
la entrada a accesos quirúrgicos laparoscópi- 
cos. Los modelos nuevos, a pesar de que por 
costumbre se han utilizado en laparotomía 
o laparoscopia, también pueden ser usados 
en técnicas vaginales como la histerectomía 
vaginal. Casi todas las grapas son de titanio. 
Sin embargo, las engrapadoras anguladas más 
recientes para el manguito vaginal utilizan 
material de absorción lenta como Polyglactina 
910 para las grapas. Una limitación impor- 
tante del uso de una engrapadora suele ser el 
costo del aparato y sus cartuchos, que puede 
ser muy alto en comparación con la sutura. Sin 
embargo, si disminuye el tiempo quirúrgico, 
tal situación puede tener menor importancia. 


Asas de sutura 


Las asas preformadas de sutura como el 
Endoloop, también pueden usarse para ligar 
pedículos tisulares (fig. 42-1.36). El instru- 
mento tiene una sutura larga dentro de una 
varilla rígida de 5 mm de diámetro, y un asa 
preanudada en el extremo. El asa es guiada alre- 
dedor del pedículo por una varilla larga rígida, 
para después ser ajustada en forma similar a 
como se hace con un lazo corredizo (pág. 1130). 
Un extremo cilíndrico semejante al de un dedo 
índice durante el anudado manual ayuda a 
agregar tensión adicional para asegurarlo en su 
sitio. Se cuenta con asas de materiales absorbi- 
ble, de absorción lenta y permanentes. Otros 
tipos son las asas preformadas que incluyen las 
de Roeder, Meltzer y Tayside; no tienen tanta 
difusión como el nudo de cirujano. 


TÉCNICAS DE DISECCIÓN 
LAPAROSCÓPICA 


Disección cortante 


Durante la laparoscopia es frecuente toparse 
con adherencias pélvicas que necesitan ser 


FIGURA 42-1.36 Asa de sutura laparoscópica. 


Cirugía de mínima invasión 


seccionadas (lisis) para recuperar la anatomía 
normal y completar la operación planeada. 
En algunas situaciones se necesita la disección 
cortante, en particular si es imposible la sepa- 
ración roma de las adherencias. Para el corte 
de adherencias finas se puede colocar la banda 
tisular de modo que se distienda suavemente 
y para ello utilizar una engrapadora atraumá- 
tica o una sonda roma. A menudo se utilizan 
las tijeras curvas con punta de disección o una 
modalidad de energía (monopolar, bipolar o 
armónica). 

Si se identifican adherencias todavía más 
densas se les seccionará en capas para evitar el 
daño a órganos vecinos adheridos. La tracción 
y la contratracción son útiles para facilitar la 
identificación de planos tisulares. Conforme el 
cirujano comienza a separar tejidos por medio 
de tensión, se identifica el plano de unión y 
con los extremos de las tijeras se hace una 
pequeña incisión. Como paso siguiente, se 
abren las puntas entre las capas de tejidos y así 
se realiza un orificio para abrir hacia afuera las 
hojas (fig. 40-12, pág. 989). La incisión ini- 
cial conlleva el peligro de daño de vísceras o 
vasos subyacentes y por ello debe ser lo más 
corta y superficial posible. Es mejor no utili- 
zar energía en tales situaciones, por el tipo de 
lesión que puede ocasionar. La energía térmica 
puede tener un efecto más amplio del que se 
percibe a simple vista. Por lo contrario, es más 
fácil identificar una incisión cortante y repa- 
rarla durante la operación. Las tijeras utilizadas 
pueden ser curvas o rectas, según el contorno 
de los órganos pélvicos. Una vez creado un 
plano se utilizan movimientos más amplios y 
profundos para completar la disección tisular. 


Hidrodisección 


Además de la disección cortante, otra técnica 
utilizada a menudo en la cirugía con penetra- 
ción mínima es la hidrodisección; en ella se 
inyectan a presión solución salina normal u 
otro líquido para despegar planos tisulares. Por 
ejemplo, en casos de endometriosis peritoneal, 
se pueden hacer maniobras de levantamiento y 
extirpación con mayor facilidad y menor trau- 
matismo de las estructuras retroperitoneales. 
Otros usos comprenden extirpación de quis- 
tes del ovario; extracción de productos ectó- 
picos de una trompa de Falopio o separación 
de planos tisulares que podrían obstaculizar la 
visión, o estar muy cerca de espacios vasculares 
o de intestino. Como se muestra en la figura 
42-1.37 se toma el tejido con un instrumento 
atraumático y se levanta, para poder introducir 
el extremo de una aguja, con el bisel alejado de 
la estructura por proteger. El líquido de irri- 
gación se inyecta y de esta forma se crea un 
efecto de globo. Según el sitio, se instilan 5 a 
30 ml de líquido. En estas situaciones a veces 
es útil un sistema de aspiración/irrigación; con 
él, una vez seccionado el peritoneo se intro- 
duce en el orificio la punta del dispositivo de 
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FIGURA 42-1.37 Hidrodisección. Introducción de la agua e instilación de líquido (A), como paso 
siguiente se hace la extracción peritoneal del implante endometriósico, lejos del uréter (B). 


aspiración. Se introduce con fuerza el líquido 
para que separe de manera suave los planos 
tisulares (págs. 1132 y 1134). Es frecuente que 
la hidrodisección permita al cirujano identifi- 
car los planos naturales que en otras circuns- 
tancias quedarían ocultos. 


HEMOSTASIA 


Al despegar los planos tisulares invariable- 
mente surge hemorragia. Las exigencias para 
sellar vasos (hemostasia) son variables, por el 
diámetro diverso de los vasos. En vasos peque- 
ños es adecuada la coagulación ¿a situ y un ins- 
trumento monopolar es satisfactorio, porque 


remeda al uso de la corriente directa en proce- 
dimientos abiertos. En vasos de mayor calibre, 
se prefieren las técnicas bipolar o armónica. De 
las anteriores, el sujetador armónico coagula o 
desnaturaliza el tejido vascular y sella vasos 
incluso de 5 mm de diámetro. Las tecnologías 
bipolares avanzadas permiten sellar vasos por 
desecamiento y sellan con eficacia los que tie- 
nen 5 a 7 mm de diámetro. Al seleccionar una 
modalidad, hay que considerar la propagación 
térmica del dispositivo. Por último, las ondas 
microbipolares y las monopolares con punta de 
aguja son útiles en tejidos delicados como el de 
las trompas de Falopio. La propagación térmica 
es mínima y los tamaños de la punta son ópti- 
mos para los vasos pequeños, salvo los friables. 


Han tenido gran difusión los agentes he- 
mostáticos tópicos líquidos y se han adap- 
tado para uso laparoscópico (cuadro 40-6, 
pág. 1005). Cuando se utiliza un adaptador 
laparoscópico, parte de la matriz puede per- 
manecer en la cánula del aplicador. De este 
modo, para evitar el desperdicio de sellante 
retenido, el cirujano puede “purgar” la cánula 
después de aplicación inicial de la matriz. Por 
lo común, en el equipo de muchos sellantes 
se incluye un émbolo. Como otra posibilidad, 
cabe utilizar una jeringa llena de aire para 
impulsar la matriz a través de la cánula y de 
ahí al tejido deseado. Otra posibilidad es recu- 
rrir a una capa tejida de celulosa regenerada y 


oxidada (Surgicel). 


Laparoscopia diagnóstica 


La laparoscopia diagnóstica constituye una 
opción de invasión mínima para la valora- 
ción minuciosa de la cavidad peritoneal y los 
órganos pélvicos. Por lo regular se la realiza 
para identificar causas del dolor pélvico o de 
infecundidad, para diagnosticar endometrio- 
sis o para valorar la magnitud o extensión de 
enfermedades por adherencias, o incluso para 
definir las características de alguna masa pél- 
vica. Como aspecto importante, en toda lapa- 
roscopia con fin diagnóstico o quirúrgico, es 
necesario realizar la valoración sistemática de 


la cavidad abdominal. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Durante la fase de consentimiento para la rea- 
lización de la laparoscopia diagnóstica, el ciru- 
jano debe revisar los objetivos de tal técnica, 
que incluyen el diagnóstico y posiblemente el 
tratamiento de alguna alteración identificada; 
lo anterior obliga a solicitar permiso para reali- 
zar procedimientos que a veces son necesarios, 
con base en el cuadro patológico sospechado. 
En consecuencia, suelen incluirse formas de 
consentimiento para emprender la lisis de 
adherencias, obtención de tejido peritoneal 
para biopsia y extirpación de endometriosis. 
Como aspecto importante, la paciente debe 
saber que con la laparoscopia diagnóstica no 
siempre se identifica algún trastorno aparente. 

De manera típica, la laparoscopia se acom- 
paña de pocas complicaciones; de ellas, las 
más importantes y comunes son las lesiones 
de órganos por perforación o por acción de 
herramientas electroquirúrgicas, mismas que 
se resumen en la Sección 42-1 (pág. 1097). 
También se orienta a las pacientes sobre la 
posible necesidad de una valoración completa 
de tipo diagnóstico a través de la laparotomía. 
Las razones para la conversión de laparoscopia 
diagnóstica en laparotomía incluyen la imposi- 
bilidad de penetrar en el abdomen, el daño de 
órganos durante la penetración o la presencia 
de adherencias extensas. En forma general, es 
pequeño el riesgo de conversión en laparoto- 
mía y es de 5%, aproximadamente. 


Preparación de la paciente 


En términos generales, la laparoscopia conlleva 
cifras menores de infección y tromboembolia 
venosa (VTE, venous thromboembolism) en el 
posoperatorio que la laparotomía. En el caso 
de la laparoscopia diagnóstica, por lo regular 
no se necesitan antibióticos y se emprenden 
medidas profilácticas contra VT'E en perso- 
nas con factores de riesgo (cuadro 39-8, pág. 


960). Además, en la mayor parte de los casos, 
tampoco se hace preparación intestinal. Sin 
embargo, si se anticipa la posibilidad de hacer 
lisis de adherencias extensas y aumenta con 
ello el riesgo de daño intestinal, puede estar 
indicada la preparación intestinal (cuadro 


39-7, pág. 960). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Algunos instrumentos suelen ser especial- 
mente útiles en la laparoscopia diagnóstica 
y también son parte del instrumental que se 
usa en la laparoscopia estándar. Entre ellos, la 
sonda roma y el sujetador atraumático son úti- 
les para la manipulación de órganos abdomi- 
nales, y con ella lograr la inspección completa. 
También puede considerarse el uso de un 
manipulador uterino que permita la técnica de 
introducción de colorante hasta las trompas, 
si la laparoscopia diagnóstica se realiza como 
parte de una valoración en caso de infecundi- 
dad. Si se planea el método anterior, es prefe- 
rible el índigo carmín, como colorante, en vez 
de azul de metileno, porque rara vez induce 
metahemoglobinemia aguda, particularmente 
en mujeres con deficiencia de glucosa-6-fos- 
fato deshidrogenasa. Se mezcla una ampolleta 
de 5 ml de índigo carmín con 50 a 100 ml de 
solución salina estéril para inyectarlos a través 
de una cánula cervicouterina. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Casi todos los tipos de cirugía laparoscópica se 
realizan en el quirófano y para ello se necesita 
anestesia general. Sin embargo, algunos inves- 
tigadores han descrito la microlaparoscopia en 
el consultorio, y se valen de microlaparosco- 
pios de 2 a 3 mm para diversos usos como la 
segunda valoración en el tratamiento de cán- 
cer, esterilización y estudios de dolor pélvico 
e infecundidad (Franchi, 2000; Kovacs, 1998; 
Mazdisnian, 2002; Palter, 1999). 

En casi todos los casos, después de inducir 
la anestesia se coloca a la persona en posición 
de litotomía dorsal para poder manipular el 
útero. Los brazos de la paciente se colocan a 
un lado del cuerpo. La posición precisa y ade- 
cuada de la paciente es de máxima importan- 
cia para evitar daño de nervios, y se expuso en 
la Sección 42-1 (pág. 1100). La exploración 
ginecológica bimanual se completa para valo- 
rar la inclinación del útero, pues este elemento 
orientará en la posición en que se coloque el 
manipulador uterino, si se utiliza. Se hace pre- 
paración preoperatoria de la vagina y el abdo- 
men y se drena la vejiga. Si se anticipa que la 
técnica durará largo tiempo, a veces se necesita 
colocar una sonda de Foley, porque la vejiga 
llena obstruye el campo operatorio y su visión, 
o agrava el peligro de lesión vesical. También 
se descomprime el estómago. En muchos casos 


Cirugía de mínima invasión 


se coloca el manipulador uterino para obtener 
anteflexión o retroflexión durante la valora- 
ción de la pelvis. 


O Colocación del manipulador ute- 
rino. Para la colocación del manipulador ute- 
rino el cirujano tiene su bata quirúrgica puesta 
y dobles guantes. Para observar el cuello de 
la matriz se utilizan un espéculo de Graves o 
separadores vaginales; para estabilizar el cuello 
se coloca una pinza erina de un diente en el 
labio cervical anterior. Después se introduce 
en el orificio externo el manipulador de Cohen 
o un instrumento similar (Sección 42-1, pág. 
1102). Como otra posibilidad, se puede intro- 
ducir el extremo de un manipulador en la cavi- 
dad endometrial y se infla el globo. El cirujano 
se quita el par externo de guantes y se desplaza 
a uno u otro lado de la paciente. 


O Penetración del trócar primario. La 
penetración en el abdomen se puede realizar 
por alguna de las cuatro técnicas básicas des- 
critas en la Sección 42-1 (pág. 1110); incluyen 
la penetración de aguja de Veress, la introduc- 
ción directa del trócar, la introducción por 
acceso Óptico, y métodos de penetración abier- 
tos. Para la laparoscopia diagnóstica ninguno 
es mejor que los demás. Por lo regular se selec- 
ciona al ombligo como sitio de penetración 
para la valoración diagnóstica. Sin embargo, si 
los antecedentes personales sugieren la presen- 
cia de adherencias periumbilicales, se probará 
la penetración en el punto de Palmer. El portal 
umbilical de 5 o 10 mm permite el paso de un 
laparoscopio idóneo para el estudio diagnós- 
tico. En términos generales, comenzar con una 
incisión de 5 mm y un laparoscopio de igual 
diámetro, logrará la visualización adecuada de 
la cavidad abdominopélvica por parte del ciru- 
jano. En caso de que se desee mejorar la vista 
general, se puede cambiar la incisión (y el lapa- 
roscopio) a otra de 10 mm de diámetro. Una 
vez confirmada la penetración inicial segura se 
insufla el abdomen hasta llegar a una presión 
intraabdominal de 15 mmHg. 


O Selección de un acceso adicional. 
Durante la laparoscopia diagnóstica se nece- 
sitan cánulas quirúrgicas adicionales. Si se 
requiere mínima manipulación de tejidos 
puede bastar un acceso suprapúbico. Sin 
embargo, a veces se necesitan accesos en ambos 
cuadrantes inferiores del vientre (izquierdo y 
derecho) si se piensa realizar la lisis de las adhe- 
rencias o mejorar la manipulación tisular. La 
práctica de los accesos se hace bajo visualiza- 
ción laparoscópica directa como se describió 
en la Sección 42-1 (pág. 1115). 


O Valoración de la mitad superior del 
abdomen. Todas las técnicas laparoscópicas 
comienzan con una valoración diagnóstica sis- 
temática y minuciosa de toda la cavidad peri- 
toneal, incluida la pelvis y la mitad superior 
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del abdomen. Una vez confirmada la pene- 
tración inicial segura, hay que valorar la zona 
directamente por debajo del trócar primario 
en busca de hemorragia u otros signos de 
penetración traumática. Antes de cambiar a la 
posición de Trendelenburg se valora la mitad 
superior del abdomen; se revisan específica- 
mente la superficie del hígado, la vejiga, el liga- 
mento falciforme, el estómago, el epiplón y los 
hemidiafragmas derecho e izquierdo. En esta 
fase también se exploran los segmentos ascen- 
dente, transverso y descendente del colon; al 
inspeccionar el segmento ascendente también 
se identifica el apéndice. Después adoptar la 
posición de Trendelenburg, el intestino y el 
epiplón se desplazan hacia la mitad superior 
del abdomen y dejan al descubierto estruc- 
turas retroperitoneales. Una vez que se han 
desplazado los intestinos el cirujano explora 
de nuevo la zona, exactamente por debajo del 
sitio de penetración inicial. A veces en esta 
etapa se identifican traumatismos no detecta- 
dos en la zona mencionada, producidos por la 
penetración abdominal inicial. 


O Exploración de la pelvis. Una vez va- 
lorados los órganos de la zona superior del 
abdomen, se presta atención a la pelvis. En pri- 
mer lugar, se ejerce retroflexión del útero por 
medio de un manipulador uterino, para tener 
una visión nítida del fondo de saco anterior. 
Hecho lo anterior se gira el útero hacia arriba 
con el manipulador y a la derecha, para revisar 
la pared lateral izquierda de la pelvis. Como 
paso siguiente se coloca al útero en anteflexión 
para tener acceso al fondo de saco posterior. 
Por último, se gira el útero a la izquierda y se 
inspecciona la pared lateral derecha de la pel- 
vis. Con tales maniobras se inspeccionan en 
forma seriada y metódica las superficies peri- 
toneales. En esta etapa se buscan implantes 
de endometriosis, defectos o ventanas perito- 
neales, y se presionan algunas zonas en grado 


suficiente para detectar cánceres, adherencias 
o fibrosis. 

Como paso siguiente, el cirujano visualiza 
ambos uréteres en su transcurso desde el estre- 
cho pélvico superior, por la pared lateral de la 
pelvis y de ahí a un lado del cuello uterino; 
en ambos se identifican los movimientos peris- 
tálticos y su calibre. Otro aspecto por valorar 
es el tamaño, la forma y la textura del útero. 
Para explorar ambas trompas de Falopio y los 
ovarios el cirujano puede introducir una sonda 
roma en el fondo de saco y rastrear el trayecto 
hacia adelante y hacia afuera. En tal manio- 
bra se elevan las trompas y los ovarios desde el 
fondo de saco posterior o la fosa ovárica, para 
ser inspeccionados. 


O Procedimientos laparoscópicos indi- 
cados. Después de valoración visual de las 
alteraciones identificadas, se realizan los méto- 
dos indicados. En caso de detectar adheren- 


cias, se pueden seccionar como se describió en 
la Sección 42-1 (pág. 1119). 


O Desinflado del abdomen y extrac- 
ción de instrumentos. Una vez terminada 
la laparoscopia se interrumpe la insuflación 
con CO, y se desconectan los tubos de gas que 
van desde la cánula primaria. Los orificios de 
todas las cánulas que introducen gas se abren 
para desinflar la cavidad abdominal. Para evi- 
tar que el CO, retenido irrite el diafragma, 
se ejerce presión manual en el abdomen para 
completar la expulsión del gas residual. En 
esta fase se extraen las cánulas secundarias por 
medio de visualización laparoscópica; ello per- 
mite valorar la zona en busca de sangre prove- 
niente de vasos puncionados, que las cánulas 
hayan taponado. Como aspecto adicional, 
evita las hernias de intestino o epiplón a través 
del trayecto de la cánula y de ahí a la pared 
anterior del abdomen. Como aspecto por des- 
tacar, el neumoperitoneo también actúa como 


mecanismo de taponamiento transoperatorio; 
por esa razón, hay que inspeccionar de nuevo 
posibles sitios sangrantes conforme se elimina 
el gas en esta fase. Una vez extraídas todas las 
cánulas secundarias se extrae la primaria, en 
tanto se deja el laparoscopio en el abdomen, 
para ser retirado lentamente y visualizar toda 
la zona y el sitio de penetración en busca de 
manifestaciones de hemorragia e impedir que 
las vísceras sean arrastradas hacia el sitio de 
acceso. 


O Cierre de la incisión. Las incisiones, 
según su tamaño, pueden necesitar de algunos 
puntos de sutura aponeuróticos profundos. 
Para evitar la formación de una hernia quirúr- 
gica o eventración, suele recomendarse el cie- 
rre de la aponeurosis siempre que se utilicen 
trócares que tengan 10 mm o más de diámetro 
(Lajer, 1997). Los trócares sin hojas pueden 
disminuir tal riesgo (Liu, 2000). Si se realizó 
la penetración abierta, se retira del trócar el 
material de sutura colocado originalmente 
en la aponeurosis y cada uno de estos puntos 
de sutura es llevado hasta la línea media de la 
incisión y se anudan los puntos de cirujano, 
de tal manera que se cierre el defecto aponeu- 
rótico. 

Las incisiones de la piel se cierran con 
puntos subcuticulares con material 4-0 de 
absorción lenta. Como otra posibilidad, la piel 
se cierra con adhesivo de cianoacrilato para 
tejidos (Adhesivo Tópico Dermabond para la 
piel) o una cinta para piel (Steri-Strips) (cap. 
40, pág. 987). 


POSOPERATORIO 


Según el método realizado es factible dar de 


alta a casi todas las mujeres para que regresen a 
su hogar el mismo día en que se realizó la ciru- 
gía. Con base en la comodidad de la persona, 
se reanudan las actividades físicas y la dieta. 


Esterilización 
laparoscópica 


En Estados Unidos cada año se practican, en 
promedio, 700 000 métodos de esterilización 
tubaria y aproximadamente la mitad de ellos 
sigue al parto o la terminación del embarazo, 
pero otros se realizan independientemente de 
la gestación y por ello reciben el nombre de 
esterilización de intervalo (Westhoff, 2000). 
Casi todos los métodos en el intervalo se rea- 
lizan por laparoscopia y muy a menudo com- 
prenden la oclusión tubaria por coagulación 
electroquirúrgica, por la colocación de clips 
mecánicos o bandas de silástico o por puntos 
de transficción (sutura/ligadura) (Pati, 2000). 


PREOPERATORIO 
Valoración de la paciente 


Embarazo concomitante 


Por medio de algunas medidas preventivas se 
puede impedir la esterilización de mujeres en 
etapa temprana de un embarazo no diagnosti- 
cado. Métodos eficaces tempranos para impedir 
o detectar el embarazo son los anticonceptivos 
mucho antes de la operación, programar la 
intervención operatoria en la fase folicular del 
ciclo menstrual y medir el nivel preoperatorio 
de gonadotropina coriónica humana fB en suero 
(B-hCG) (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2003). 


Detección sistemática con método 
de Papanicolaou 


Las mujeres que necesitan ser tratadas por 
anormalidades del epitelio cervicouterino en 


fase avanzada y que descan ser esterilizadas, 
pueden escoger la histerectomía y no la oclu- 
sión de trompas como una forma de lograr 
ambos objetivos. Por la razón anterior, es 
importante antes de la operación contar con 
los resultados de la técnica de Papanicolaou 
actual. 


Consentimiento informado 


Durante el proceso de consentimiento infor- 
mado hay que orientar a la mujer sobre otros 
métodos anticonceptivos reversibles; otros mé- 
todos permanentes como la esterilización del 
varón, y la posibilidad de un arrepentimiento 
futuro (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007d). La esterilización tubaria 
es eficaz y la mujer tiene que pensar en ella 
como un método permanente. Es segura y son 
escasas sus complicaciones. En términos gene- 
rales, los riesgos de la esterilización laparoscó- 
pica reflejan los de la laparoscopia, como se 
expuso en la Sección 42-1 (pág. 1097). 

El uso sistemático de clips y bandas logra la 
esterilización por la interrupción, al presentar 
los extremos ocluidos de las trompas necrosis 
y fibrosis (fig. 42-3.1). Los clips en sitios ectó- 
picos son hallazgos fortuitos sin efectos noci- 
vos para la mujer, pero en contadas ocasiones 
desencadenan reacciones locales de cuerpo 
extraño. En situaciones ocasionales, en las 
publicaciones se citan casos de migración del 
clip a sitios como la vejiga, la cavidad uterina y 
la pared anterior del abdomen (Gooden, 1993; 
Kesby, 1997; Tan, 2004). 

Además de los riesgos quirúrgicos, con las 
pacientes hay que comentar situaciones como 
la ineficacia de la técnica anticonceptiva y los 
índices de embarazo propios de cada método 
(cap. 5, pág. 145). En forma general, las cifras 
son pequeñas y la esterilización tubaria consti- 
tuye un método anticonceptivo eficaz. Por esa 


FIGURA 42-3.1 El clip de Filshie se desprenderá después de la fibrosis de los cabos de la trompa 


de Falopio. 


Cirugía de mínima invasión 


causa, la mujer que se someterá a tal técnica 
sabrá que se han cumplido sus deseos de este- 
rilización permanente. 

Sin embargo, si la persona se embaraza, 
existe un mayor peligro de que la gestación 
sea ectópica. La coagulación bipolar conlleva 
el máximo riesgo de tal complicación, en com- 
paración con la que ocasionan los clips o las 
bandas (Peterson, 1996). Por la razón mencio- 
nada, la amenorrea después de cualquier téc- 
nica de esterilización será razón suficiente para 
cuantificar B-hCG en suero, para así facilitar la 
identificación del embarazo ectópico. 


Preparación 
de la paciente 


Para la realización de métodos de esterilización 
no se administran antibióticos ni se hace pre- 
paración intestinal. En las mujeres expuestas al 
mayor riesgo de tromboembolia venosa se em- 
prenden medidas para evitarla, como se señala 


en el cuadro 39-8 (pág. 960). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Casi todos los métodos de esterilización tuba- 


ria por laparoscopia se realizan con la mujer 
bajo anestesia general, aunque algunos inves- 
tigadores han descrito la realización de méto- 
dos microlaparoscópicos con anestesia local o 
regional (Siegle, 2005; Tiras, 2001). 

En personas sometidas a anestesia gene- 
ral, los investigadores han valorado el empleo 
complementario de técnicas de analgesia local. 
Como un punto específico de las técnicas de 
esterilización, se pueden administrar en goteo 
en la superficie serosa de la trompa antes de 
ocluirla, 5 ml de la solución de bupivacaína 
al 0.25 o 0.5% con una aguja y una jeringa 
(Brennan, 2004; Wrigley, 2000). Los datos 
de algunos estudios en que se compararon los 
resultados de la técnica de esterilización con o 
sin la adición de analgésico tópico han seña- 
lado mejoría en las calificaciones del dolor en 
el periodo posoperatorio inmediato (30 min a 
1 h), pero no demostraron diferencias totales 
en las calificaciones del dolor a intervalos ulte- 
riores o en el consumo total de analgésicos. 

Como otra posibilidad, se ha aplicado la 
solución de bupivacaína por vía transcervi- 
cal, a través de manipulaciones uterinas con 
globo, al interior de la trompa de Falopio. Sin 
embargo, en muchas valoraciones tal método 
ha sido ineficaz para disminuir el dolor pos- 
operatorio (Ng, 2002; Schytte, 2003). 

Se coloca a la mujer en posición de litoto- 
mía dorsal y los brazos se colocan al lado del 
cuerpo, como se describió en la Sección 42-1 
(pág. 1100). Se realiza una exploración gine- 
cológica bimanual para conocer el tamaño y la 
inclinación del útero. El tamaño será un factor 
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que influya en la colocación de un trócar 
accesorio, y la inclinación será el elemento 
que regirá la colocación del manipulador ute- 
rino, en caso de usarlo. Se inicia la prepara- 
ción preoperatoria de la vagina y el abdomen 
y se drena la vejiga. Casi todas las técnicas de 
esterilización son breves y rara vez se necesita 
introducir una sonda de Foley. En muchos 
casos se coloca un manipulador uterino o una 
pinza de anillos para obtener anteflexión o 
retroflexión uterina durante la valoración de la 
pelvis (Sección 42-1, pág. 1102). 


O Penetración en el abdomen y acce- 
sos adicionales. En lo que se refiere a todas 
las técnicas de esterilización descritas, las fases 
iniciales de la penetración laparoscópica del 
abdomen se realizan tal como se describieron 
en la Sección 42-1 (pág. 1110). En muchos 
casos se necesita un acceso adicional y se le 
sitúa en plano suprapúbico en la línea media 
para brindar una distancia igual para las dos 
trompas de Falopio. En el caso de un útero 
de tamaño normal dicho acceso se coloca a 2 
a 3 cm por arriba de la sínfisis del pubis. Sin 
embargo, si el útero tiene mayor tamaño, el 
orificio en cuestión se realizará en un punto 
más alto, según se necesite, para tener acceso a 
las dos trompas. Una vez realizados los accesos, 
habrá que completar la inspección del abdo- 
men y la pelvis antes del método planeado. 


O Clip de Filshie. El operador aplicará el 
clip de Filshie de titanio con el auxilio de un 
aplicador metálico que tiene el clip dentro de 
su bisagra de acción única. Conforme se cie- 
rra la bisagra, el borde superior más corto del 


FIGURA 42-3.2 Clip de Filshie abierto dentro del aplicador. 


clip es forzado a situarse detrás de la bisagra 
inferior más larga y con ello queda asegurado 
alrededor de la trompa de Falopio. 


O Manipulación de la trompa de Fa- 
lopio. Para comenzar, se coloca a través del 
acceso adicional una sonda roma o una pinza 
atraumática de sujeción. Para facilitar la colo- 
cación del clip el cirujano rectifica la trompa 
de Falopio en sentido horizontal y lateral. 
Simultáneamente utiliza un manipulador ute- 
rino para desplazar dicha víscera hacia afuera 
y en la dirección contraria. En este punto se 
extrae la sonda roma del acceso único para 
introducir el aplicador de clip. 


O Introducción del aplicador. En el co- 
mienzo de la aplicación del clip, se sostiene 
el clip de Filshie dentro del aplicador y se 
introduce por la cánula accesoria al interior 
del abdomen. Un cirujano cierra a medias la 
bisagra superior del aplicador para insertarlo, 
junto con el clip, a través de la cánula. Es 
importante no sujetar con demasiada fuerza 
el aplicador porque puede cerrarse anticipada- 
mente y trabar el clip (Penfield, 2000). 

Una vez que emerge el clip de Filshie a 
través de la cánula, se abre lentamente el apli- 
cador. La bisagra de este instrumento tiene la 
posibilidad de abrirse con mayor rapidez de lo 
que ocurre con el clip, y como consecuencia, 
este último caerá del aplicador y de ahí al inte- 
rior del abdomen. 

Es preferible recuperar los clips sueltos, 
pero si se pierde un clip abierto y queda escon- 
dido por asas intestinales, no se necesita una 


laparotomía para recuperarlo. 


O Colocación de un clip de Filshie. Una 
vez abierto del todo el clip, se colocan éste y 
el aplicador de modo que una bisagra esté por 
arriba y la otra por debajo de la trompa de 
Falopio en un punto de la zona ístmica de la 
trompa y a 2 a 3 cm del cuerno uterino (fig. 
42-3-2). La trompa en todo su diámetro debe 
quedar acomodada en la base del clip. El ope- 
rador debe identificar a través del mesosal- 
pinge el extremo ganchoso distal de la bisagra 
inferior. 


O Aplicación del clip de Filshie. Una vez 
corroborada la posición exacta del clip, el ciru- 
jano con lentitud activa el mango con resorte 
de la barra digital hasta su límite total, y retro- 
cede el mango. Con tal movimiento comprime 
lentamente el borde superior del clip y lo fija 
de modo que queda debajo del extremo gan- 
choso inferior del clip (fig. 42-3.3); tal manio- 
bra aplana toda la trompa dentro del clip (fig. 
42-3.4). Al abrir lentamente las bisagras del 
aplicador el aplicador libera automáticamente 
el clip y queda fijado en toda la circunferencia 
de la trompa. Las fases anteriores se repiten 
en la trompa contraria. Si surge alguna duda en 
cuanto a la colocación precisa del clip, se aplica 
otro con toda precisión en la misma trompa. 

En raras ocasiones el clip secciona la 
trompa; esta situación por lo común surge en 
caso de una trompa grande, a la que se colocó 
el clip con demasiada rapidez. Para comple- 
tar la esterilización se aplica el clip en ambos 
extremos de la trompa seccionada. 


O Coagulación electroquirúrgica bipo- 
lar. Para comenzar, se identifica la trompa de 


FIGURA 42-3.3 Aplicación del clip alrededor de la trompa de Falopio. 


FIGURA 42-3.4 Clip cerrado alrededor de la trompa. 


Falopio y se le toma en su región ístmica, a 
2 a 3 cm por fuera del cuerno uterino (fig. 
42-3.5). La colocación en ese sitio es impor- 
tante porque la sangre menstrual retrógrada 
que ejerce presión contra un cabo coagulado 
situado demasiado cerca del cuerno puede 
agravar el peligro de recanalización del muñón 
y con ello formarse una fístula. Dejar un seg- 
mento de 2 a 3 cm permite contar con sufi- 
ciente espacio para que se absorba el líquido 
intrauterino sin generar demasiada presión 
contra el muñón. 


O Electrocoagulación. Los 
coaguladores de la pinza bipolar deben abar- 
car todo el ancho de la trompa. Si la toma se 
extiende demasiado puede haber coagulación 


segmentos 


parcial de la mesosalpinge y coagular en forma 
incompleta el diámetro de la trompa. 

Antes de aplicar la corriente se eleva un 
poco la trompa y se le aleja de otras estructuras 
cercanas, para evitar el daño térmico de ellas. 
Conforme se aplica la corriente la trompa se 
hincha y a menudo emite burbujas y ruidos, 
por el tejido coagulado. Se aplica la corriente 
hasta que está totalmente seca la trompa. Si 
no se cumple con esta maniobra se presenta 
un número mayor de casos de ineficacia anti- 
conceptiva (Soderstrom, 1989). La inspección 
visual de la trompa de manera típica no basta 
para valorar la desecación completa, razón por 
la cual se incorpora un amperímetro, dentro 
de muchos generadores bipolares. El agua 
conduce la corriente por los tejidos; el tejido 
totalmente seco no puede conducirla, y por 
esa razón se conserva la corriente durante la 
coagulación hasta que el amperímetro señala 
que no pasa corriente alguna por la zona. 


Hecho lo anterior se abre la pinza y se separa la 
trompa. 

El operador toma otro sitio por fuera y 
junto al primer segmento coagulado y aplica 
la misma técnica. Emprende la coagulación 
seriada de dos a tres sitios vecinos, con lo cual 
se ocluye un total de 3 cm de la longitud de 
la trompa (fig. 42-3.5). La coagulación que se 
hace en tramos más cortos en dicho órgano 
permite a veces la recanalización y la ineficacia 
del método anticonceptivo (Peterson, 1999). 
El operador repite las maniobras mencionadas 
en la trompa del otro lado. 

En ocasiones después de la coagulación 
la trompa se adhiere al segmento bipolar, y 
para liberarla el cirujano necesita poco a poco 
separar los dos segmentos del instrumento 
y con suavidad girar a la derecha y después 
a la izquierda. Como aspecto adicional, el 


a 
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FIGURA 42-3.5 Coagulación electroquirúrgica bipolar. 


lavado suave con líquido en la zona seca per- 
mitirá separar el segmento del instrumento 


adherido. 


O Anillo de Falope (banda de silás- 
tico). El operador aplica el anillo de Falope de 
silástico por medio de un aplicador metálico 
adecuado a la talla de la paciente. Para resumir 
el proceso, con pinzas/aplicadores se toma una 
parte de la trompa y se lleva al interior de la 
vaina interna, y con la vaina externa, separa 
la banda de silástico de la vaina interna y la 
coloca sobre la trompa de Falopio. 


O Carga del anillo. Antes de introducirlo 
en el abdomen, el operador estira el anillo de 
Falope alrededor del extremo distal de la vaina 
interna del aplicador, por medio de un carga- 


dor especial y una guía de anillos (fig. 42-3.6). 


FIGURA 42-3.6 Anillo de Falope (izquierda) y anillo distendido alrededor del car- 


gador (derecha). 
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FIGURA 42-3.7 Colocación del aplicador del anillo de Falope. FIGURA 42-3.8 Trompa dirigida al interior de la vaina interna. 


Q Colocación del anillo. Una vez intro- 
ducido el aplicador a través del portal acceso- 
rio, el operador abre sus tenazas y las coloca de 
modo que rodeen completamente la trompa 
de Falopio a unos 3 cm del cuerno uterino. 
Abarcarán directamente la mesosalpinge en el 
punto de unión con la trompa, para que así se 
evite que el exceso de tal tejido quede dentro 
de la vaina interna (fig. 42-3.7). 


6 Aplicación del anillo. Un dispositivo 
activador en el aplicador retrae las tenazas y 
arrastra un asa de la trompa 1.5 cm dentro 
de la vaina interna. El total de la trompa que 
queda dentro de dicha vaina es de 3 cm (fig. 
42-3.8). 

Hecho lo anterior, se avanza la vaina 
externa hacia la base del asa tubaria. Esta 
vaina impulsará la banda de silástico de modo 
que salga de la vaina interna y quede sobre la 
base del asa tubaria (fig. 42-3.9). La base de 
la trompa palidecerá por la isquemia una vez 
colocada la banda (fig. 42-3.10). Las fases 
mencionadas se repetirán en la otra trompa. 


O) Circunstancias especiales. El corte de 
la trompa es un hecho poco común, y se apli- 
cará un anillo de Falope en cada uno de los seg- 
mentos separados. En ocasiones se desgarran y 
sangran los vasos de la mesosalpinge al arras- 
trar las tenazas que sujetan la trompa, dentro 
de la vaina interna. La banda de silástico, una 
vez aplicada a la base de las asas de la trompa 
cohibirá la hemorragia en casi todos los casos. 
Por consiguiente, muy pocas veces se necesita 
la electrocoagulación con fin hemostático. 


1 Aplicación del clip de Hulka. El clip 


de Hulka de plástico también se conoce gené- 


=— Vaina externa 


FIGURA 42-3.9 La vaina externa (recuadro) se deslizó sobre la vaina interna y hace que el anillo 
de Falope salga del tubo interno y rodee la trompa de Falopio. 


FIGURA 42-3.10 Anillo de Falope colocado. 


ricamente como el clip con resorte, por el 
resorte metálico externo que fija dicho disposi- 
tivo en su sitio. El equipo necesario comprende 
los propios clips y un aplicador metálico a la 
medida que sostiene al clip durante su apli- 
cación. 


(O Manipulación de la trompa de Fa- 
lopio. Para comenzar, el operador coloca a 
través del portal accesorio una sonda roma o 
una pinza atraumática de sujeción. Distiende 
horizontalmente la trompa y hacia afuera para 
rectificarla y facilitar la aplicación del clip. 
Junto con ello puede utilizar un manipulador 
uterino que gira al útero hacia afuera y tam- 
bién en la dirección contraria. 


O Carga del clip. Antes de introducir el 
aplicador y el clip a través del trócar acceso- 
rio, el cirujano con su pulgar comprime con 
suavidad el activador del aplicador; de ese 
modo, hace que descienda el cilindro externo 
del aplicador y que quede sobre el extremo del 
clip. La maniobra anterior cierra las bisagras 
del clip, hasta llegar a quedar a una distancia 
mutua de 1 mm; la anterior es una posición 
que todavía no está fija y que permite el mon- 
taje del clip y el aplicador a través de la cánula 
accesoria. 


(9 Aplicación del clip. Una vez dentro del 
abdomen, se desplaza hacia atrás el activador 
del aplicador, con lo cual se retrae la varilla 
exterior y se vuelve a abrir la bisagra superior 
del clip. El clip abierto, sostenido dentro de 
las bisagras del aplicador, se coloca mediante 
la porción ístmica angosta de la trompa de 
Falopio, a 2 a 3 cm del cuerno uterino y en 
sentido perpendicular al eje longitudinal de la 
trompa (fig. 42-3.11). El operador coloca las 
bisagras alrededor de la trompa de modo que 
queden en plano profundo dentro del punto 
de unión de las bisagras del clip, movimiento 
que facilita la oclusión total de la trompa con- 
forme es aplanada por la base del clip que se 
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FIGURA 42-3.11 Aplicación del clip de Hulka. 


cierra. Como aspecto adicional, el operador 
colocará el extremo distal del aplicador y el 
clip de tal forma que cuando éste se cierre 
el clip quedará incorporado en un segmento 
pequeño de la mesosalpinge vecina. 


O Cierre del clip. Una vez colocadas en la 
posición precisa las bisagras del aplicador, el 
operador con su pulgar comprime lentamente 
el activador para desplazar en sentido anteró- 


Varilla 
externa 


grado la varilla externa del aplicador y cerrar 
el clip alrededor de la trompa (fig. 42-3.12). 
Como paso siguiente revisará la aplicación 
del clip para tener la seguridad de que abarcó 
completamente la trompa. 

Si al parecer la colocación fue precisa se 
oprime totalmente el activador y tal maniobra 
impulsará la varilla central del aplicador hacia 
adelante contra la parte posterior del resorte 
metálico del clip (fig. 42-3.13). La maniobra 


FIGURA 42-3.12 Cierre del clip de Hulka. 
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FIGURA 42-3.13 Fijación del resorte de Hulka. 


anterior desplaza el resorte hacia afuera y alre- 
dedor del marco de plástico del clip para com- 
primir y fijar en su sitio las bisagras superior 
e inferior del clip. Se coloca un clip en cada 
trompa; si la aplicación no fue adecuada, se 
podrá colocar un segundo clip al lado externo 
del primero. 


€) Técnica de Pomeroy con asa endos- 
cópica. La técnica en cuestión se utiliza como 
método de esterilización, pero más a menudo 
se usa para extraer un embarazo ectópico de la 
trompa de Falopio. 

En la Sección 42-4 (pág. 1130) se le des- 
cribe y se incluyen figuras. 


POSOPERATORIO 


En el posoperatorio la mujer recibe instruccio- 
nes semejantes a las que se le dan después de 
laparoscopia diagnóstica. La esterilización es 
inmediata y a discreción de la paciente puede 
reanudar sus actividades sexuales. 


Salpingectomía 
laparoscópica 


En casi todas las pacientes la estrategia quirúr- 
gica preferida en caso de embarazo ectópico 
es el tratamiento por laparoscopia; con él se 
logra una manipulación segura y eficaz en la 
trompa de Falopio afectada y al mismo tiempo 
la paciente en su recuperación aprovecha las 
ventajas de la laparoscopia. En algunos casos 
la salpingostomía laparoscópica es el método 
deseado para tratar la trompa afectada y con- 
servar la fecundidad futura (Sección 42-5, pág. 
1131). Sin embargo, la salpingectomía lapa- 
roscópica es la técnica indicada si no importa 
el factor de la fecundidad, o cuando el daño o 
la hemorragia tubarios no permiten salvar la 
trompa de Falopio. 

Además, también se puede usar la salpin- 
gectomía para extirpar una hidrosalpinge en 
mujeres a quienes se practicará la fecundacion 
in vitro (IVE, in vitro fertilization). Los estu- 
dios han señalado mayores índices de emba- 
razo si se extirpan estas trompas (cap. 9, pág. 
273). Con menor frecuencia cabe practicar la 
salpingectomía total como método de esteri- 
lización; esta opción puede ser especialmente 
atractiva si ha sido ineficaz alguna técnica de 
esterilización primaria. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Los riesgos generales de la cirugía laparoscópica 
se exponen en la Sección 42-1 (pág. 1097). 
Con la salpingectomía es posible lesionar el 
ovario ipsolateral; de este modo, se expone a la 
paciente a la posibilidad de ovariectomía que 
afectará la fecundidad y la función hormonal. 
Asimismo, antes de la operación hay que cono- 
cer los deseos de la mujer en cuanto a su fecun- 
didad futura; en el caso que haya completado 
su función reproductiva o haya sido ineficaz 


una técnica de esterilización anterior, para el 
momento de la cirugía pudiera ser aceptable la 
ligadura de la trompa contralateral o la salpin- 
gectomía de ambos lados. 

Después de cualquier tratamiento qui- 
rúrgico del embarazo ectópico puede per- 
sistir tejido trofoblástico. El riesgo de dicha 
persistencia es menor con la salpingectomía, 
en comparación con la salpingostomía y se 
expone en mayor detalle en la Sección 42-5 


(pág. 1131). 


Preparación de la paciente 


Se practican sistemáticamente estudios como 
la biometría hemática completa (CBC, com- 
plete blood count) basal, la medición del nivel 
de B-hCG y el estado de Rh. Si se practica 
la salpingectomía en caso de un embarazo 
ectópico, se puede anticipar la aparición de 
hemorragia importante. Como estrategia anti- 
cipatoria, se identifica el tipo sanguíneo y se 
hacen pruebas cruzadas para usar concentra- 
dos eritrocíticos y otros hemoderivados, según 
convenga. La salpingectomía se acompaña de 
índices bajos de infección. Sobre tal base, por 
lo regular no se administran antibióticos en el 
preoperatorio. En el caso de mujeres a quienes 
se practicará salpingectomía laparoscópica para 
tratar un embarazo ectópico, está indicada típi- 
camente la profilaxis contra la tromboembolia 
venosa (VTE, venous thromboembolism) por la 
hipercoagulabilidad que es propia del emba- 
razo (cuadros 39-8 y 39-9, pág. 960). Para la 
profilaxis de VTE en mujeres con hemorragia 
activa se prefieren dispositivos de compresión 
neumática intermitente. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Casi todos los instrumentos necesarios para la 
salpingectomía están dentro del equipo para 
la laparoscopia estándar. Sin embargo, por 
lo regular se necesita durante la salpingecto- 
mía un sistema de irrigación/aspiración para 
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extraer la sangre del embarazo ectópico roto. 
Según el tamaño del embarazo ectópico o de 
la hidrosalpinge, se necesita a veces una bolsa 
endoscópica para recuperación de tejido. 

En el caso de la salpingectomía se necesita 
ligadura y extirpación de la trompa de Falopio 
y la mesosalpinge; lo anterior se puede lograr 
con instrumentos eléctricos bipolares, bisturí 
armónico o un asa de sutura laparoscópica 
(Endoloop); es posible que no todos los qui- 
rófanos cuenten con los elementos anteriores 
y por ello hay que solicitarlos antes de la ope- 
ración. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La paciente prepara y se coloca para cirugía 
laparoscópica (Sección 42-1, pág. 1100). 


O Penetración del abdomen. Se penetra 
en el abdomen por medio de técnicas laparos- 
cópicas y se agregan en forma típica dos o tres 
sitios para trócares accesorios (Sección 42-1, 
pág. 1110). Según el volumen del embarazo 
ectópico, a veces se necesita, como mínimo, 
un acceso adicional de 10 mm o mayor para 
extraer la pieza al final de la cirugía. Una vez 
que los accesos están en su lugar, hay que com- 
pletar la inspección del interior del abdomen 
y la pelvis antes de iniciar la técnica planeada. 


6 Incisión de la mesosalpinge. El ciru- 
jano elevará la trompa afectada y la sostendrá 
con un sujetador atraumático. Colocará en el 
segmento proximal de la trompa de Falopio 
una pinza/electrodo bipolar de Kleppinger. 
Por lo regular basta una corriente de corte 
de 25 W (fig. 42-4.1). Cuando llega a cero 
el amperaje de la corriente, con las tijeras se 
podrá seccionar la trompa seca y blanquecina. 

Hecho esto, se avanzan las pinzas de 
Kleppinger en el segmento más proximal de la 
mesosalpinge. Se aplica de nuevo corriente y se 
secciona el tejido desecado; el proceso anterior 
se repite seriadamente en el tramo que va de la 
zona proximal a la distal de la mesosalpinge, 


debajo de la ampolla tubaria (fig. 42-4.2). 


FIGURA 42-4.1 Desecación de la trompa de Falopio. 


FIGURA 42-4.2 Incisión de la mesosalpinge. 


1129 


2) 
> 
Y 
pu] 
€ 
o 
o 
AS 
N 


y 


1130 


Mm 
rr 
lan) 
=y 
o 
z 
(3 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


FIGURA 42-4.3 Ligadura de la asa endoscópica. 


Como otra posibilidad se pueden conectar 
a la corriente las propias tijeras monopolares. 
En esta técnica en primer lugar se electrocoa- 
gulan los vasos dentro de la mesosalpinge y 
después se seccionan. Conforme se secciona 
la mesosalpinge distal quedará libre la trompa. 

También se cuenta con otras fuentes de 
energía y funcionan bien. Opciones idó- 
neas son las tecnologías bipolares avanzadas 
(Ligasure, EnSeal), energía de láser y el bis- 
turí armónico. La selección de cada técnica 
depende de la experiencia que tenga con ella 
el cirujano. Una o más de ellas pueden ser las 
preferidas, con base en las alteraciones o adhe- 
rencias pélvicas vecinas. El punto de mayor 
preocupación con cualquiera de estos instru- 
mentos es el grado de propagación térmica a 
los tejidos vecinos. 


O Ligadura en asa por endoscopia. 
Como otra posibilidad, se pueden ligar los 
vasos que llevan sangre a la trompa de Falopio 
y que se encuentran dentro de la mesosalpinge. 
La figura 42-4.3 muestra una sutura endoscó- 
pica que rodea un asa de la trompa de Falopio 
que contiene el embarazo ectópico. Se cuenta 
con material de sutura absorbible y de absor- 
ción lenta y cualquiera de los dos es útil para 
las ligaduras. Se colocan en forma seriada dos 
o tres vueltas de sutura y después se corta con 
las tijeras el segmento distal de la trompa (fig. 
42-4.4). Muchos de los embarazos ectópicos 
en trompas son pequeños y distensibles. Por 
esa razón, es posible tomarlos con firmeza con 
pinzas de sujeción e introducirlos en algunas 
de las cánulas en sitios accesorios. Se extraen 
en conjunto la cánula, la pinza de sujeción y el 
tejido ectópico. 

Los embarazos tubarios de mayor tamaño 
se pueden colocar en un saco para endosco- 
pia para evitar que se fragmenten durante las 
maniobras de extracción por el acceso laparos- 
cópico (fig. 42-1.12, pág. 1104). Como otra 
posibilidad, los embarazos ectópicos de mayor 
tamaño se fraccionan con tijeras o un fragmen- 
tador laparoscópico y se extraen los segmentos 


FIGURA 42-4.4 Segmento acodado de la trompa, por extirpar. 


más pequeños; esta es una estrategia menos 
deseable, porque en teoría puede agravar el 
riesgo de que persista el tejido trofoblástico. 


O Irrigación. Para extraer todo el tejido 
trofoblástico es necesario irrigar la pelvis y el 
abdomen y aspirar el líquido, para eliminar 
sangre y restos tisulares; la situación anterior 
adquiere gran importancia en caso de ser nece- 
saria la fragmentación para extraer la pieza. 
Cuando se utiliza el sistema de irrigación/ 
aspiración el cirujano coloca todos los orifi- 
cios de aspiración dentro de la acumulación 
de líquido por aspirar y así evita la extracción 
inadvertida del gas de insuflación que colapsa- 
ría el campo visual y operatorio. Como aspecto 
adicional, la sonda puede dañar las vísceras, en 
particular las delicadas como las fimbrias de 
las trompas y el epiplón intestinal. Para impe- 
dir dicho daño habrá que utilizar aspiración 
cuando exista una distancia segura desde las 
estructuras vulnerables, y con el auxilio de otro 
instrumento para desplazar dichas estructuras 
y alejarlas de la punta del aspirador. El movi- 
miento lento y sistemático de la mujer a partir 
de la posición de Trendelenburg para adoptar 
la posición inversa puede ser útil para desalojar 
tejido y líquido dispersos que se deben aspirar 
y eliminar de la cavidad peritoneal. 


O Cierre de la herida. Las fases para con- 
cluir la operación son muy similares a las que 
se siguen en la laparoscopia (Sección 42-1 


pág. 1116). 


POSOPERATORIO 


Al igual que ocurre con casi todos las proce- 


dimientos laparoscópicos, la persona puede 


reanudar su alimentación y sus actividades 
como las acostumbraba antes de la opera- 
ción, con base en su comodidad, en cuestión 


de días. 


Fase después del embarazo 
ectópico 


Si se llevó a cabo la salpingectomía para tra- 
tar un embarazo ectópico, las mujeres Rh-ne- 
gativas recibirán por vía intramuscular 50 a 
300 ug (1500 Ul) de concentrado inmuni- 
tario Rhy(D) dentro de las primeras de 72 h 
(cap. 6, pág. 176). 

Para identificar a las pacientes en quienes 
puede persistir el tejido trofoblástico, hay que 
medir de manera seriada los niveles séricos de 
B-hCG hasta que no se detecten más (Seifer, 
1997). Spandorfer et al. (1997) compararon las 
concentraciones séricas de B-hCG un día des- 
pués de la operación con las cifras anteriores, e 
identificaron un porcentaje significativamente 
menor de tejido trofoblástico persistente si el 
valor de B-hCG disminuyó más de 50%, y 
no detectaron casos si el nivel disminuyó más 
de 77%. Mientras se detecten los niveles de 
dicha hormona habrá que recurrir a técnicas 
anticonceptivas para evitar la confusión entre 
el tejido trofoblástico persistente y un nuevo 
embarazo. 

La ovulación puede reaparecer incluso dos 
semanas después de terminar el embarazo tem- 
prano. En consecuencia, si la paciente no desea 
concebir, habrá que emprender los métodos 
anticonceptivos poco después de la operación. 
Por último, hay que señalar a la persona el 
mayor riesgo que existe de futuros embarazos 
ectópicos. 


42-5 


Salpingostomía 
laparoscópica 


Con el tratamiento quirúrgico del embarazo 
ectópico, los objetivos incluyen el apoyo 
hemodinámico de la paciente, la extracción de 
todo el tejido trofoblástico, la reparación o la 
extirpación de la trompa lesionada y la con- 
servación de la fecundidad, si así lo desea la 
paciente. En caso de mujeres con embarazo 
ectópico, la salpingostomía lineal por lapa- 
roscopia posee las ventajas operatorias de la 
endoscopia y la oportunidad de conservar la 
fecundidad al no extirpar la trompa afectada 
(cap. 7, pág. 211). Sobre tal base, se considera 
uno de los tratamientos operatorios de pri- 
mera línea en mujeres que tienen un emba- 
razo ectópico ístmico o ampollar intacto y que 
desean embarazarse en el futuro. Los buenos 
resultados dependen en gran medida del grado 
de hemorragia, la capacidad de cohibirla y el 
grado de daño tubario. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento 


Los riesgos de la salpingostomía laparoscópica 
son similares a los de la salpingectomía con 
la misma técnica (Sección 42-4, pág. 1097). 
Como punto importante en el caso de la sal- 
pingostomía, la mujer debe saber la posible 
necesidad de que se realice salpingectomía si 
hay daño irreparable de la trompa o es impo- 
sible cohibir la hemorragia que mana de ella. 
Asimismo, los índices de persistencia de la en- 
fermedad trofoblástica son mayores con la sal- 
pingostomía, que con la extracción de todo el 
segmento tubario afectado. 


Hemorragia 


Dada la vascularización extraordinaria del 
tejido placentario, la sección de sus vasos 
durante la extracción del tejido ectópico puede 
ocasionar hemorragia intensa. Es mínima la 
capacidad de la capa muscular de la trompa 
para contraerse y por esa razón, la pérdida 
sanguínea durante la salpingostomía debe ser 
cohibida con modalidades externas como la 
coagulación electroquirúrgica. Muchos dis- 
positivos son apropiados y el microbipolar lo 
es para lograr hemostasia, con mínima propa- 
gación térmica. En ocasiones, la hemorragia 
puede ser extensa y persistente y obligar a la 
salpingectomía parcial o total. 

En un intento de mejorar la hemostasia se 
han valorado agentes vasoconstrictores como 
la vasopresina. Son útiles las diluciones de 20 
U de vasopresina en 30 a 100 ml de solución 
salina. Si se usa tal fármaco se infiltra la meso- 
salpinge con unos 10 ml de la solución. Ante 
la posibilidad de los efectos vasoconstrictores 


generalizados de la vasopresina será mejor 
no usar la vía intravascular. Otra estrategia 
es inyectar la solución en el segmento de la 
trompa por seccionar; lo anterior depende 
de la preferencia del cirujano. En la Sección 
42-9 (pág. 1141) se comentan las complica- 
ciones y contraindicaciones adicionales del 
uso de la vasopresina. Los beneficios incluyen 
empleo menos frecuente de electrocirugía, 
acortamiento del tiempo quirúrgico y meno- 
res índices de conversión de laparoscopia en 
laparotomía para terminar la operación. 

Fedele et al. (1998) en un intento de evitar 
las complicaciones cardiovasculares de la vaso- 
presina diluyeron 20 U de oxitocina en 20 ml 
de solución salina y la inyectaron también en 
la mesosalpinge. Se supone que la oxitocina 
contrae las fibras de músculo liso de la trompa 
y constriñe los vasos de la mesosalpinge. Los 
investigadores en cuestión observaron una 
enucleación más fácil del embarazo, menor 
hemorragia y uso menos frecuente de la elec- 
trocirugía. 


Tejido trofoblástico persistente 


En el tratamiento del embarazo ectópico 
puede persistir el tejido trofoblástico incluso 
en 3 a 20% de los casos (cap. 7, pág. 212). 
En forma típica, los implantes residuales se 
localizan en la trompa de Falopio, pero se 
han identificado también implantes extratu- 
barios en el epiplón y en superficies del peri- 
toneo pélvico y abdominal. Por lo regular los 
implantes en peritoneo miden 0.3 a 2.0 cm 
y tienen el aspecto de nódulos negros-rojizos 
(Doss, 1998). La complicación más grave del 
tejido mencionado persistente es la hemorragia 
posoperatoria intensa (Giuliani, 1998). 

El riesgo de persistencia del tejido trofo- 
blástico alcanza su máximo después de salpin- 
gostomía laparoscópica, en particular en casos 
en que se extraen embarazos tempranos y de 
poco volumen. En esos casos, surge un plano 
de separación menos definido entre el trofo- 
blasto invasor y la implantación en la trompa, 
y ello puede hacer que la disección sea más 
difícil y sea imposible extraer del todo los pro- 
ductos de la concepción. 

Entre las recomendaciones preventivas de 
tal complicación se incluyen irrigación y aspi- 
ración completa del abdomen, limitación de 
la posición de Trendelenburg para impedir 
que la sangre y los tejidos se desplacen a la 
mitad superior del abdomen y el uso de bolsas 
endoscópicas para extraer embarazos ectópicos 
de mayor tamaño (Ben-Arie, 2001). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Los instrumentos específicos necesarios para la 
salpingostomía son muy similares a los nece- 
sarios para la salpingectomía, y es importante 
contar con ellos en caso de que sea necesa- 
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rio practicar esta última (Sección 42-4, pág. 
1129). 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se emprende la preparación preoperatoria y se 
coloca a la paciente en la posición más idónea 


para cirugía laparoscópica, como se describió 
en la Sección 42-1 (pág. 1100). 


O Penetración en el abdomen. El 
abdomen puede ser abordado con técnicas 
laparoscópicas y en particular se utilizan dos o 
tres accesos adicionales. Según el volumen del 
embarazo ectópico puede ser necesario cuando 
menos un acceso adicional de 10 mm o mayor 
para extraer la pieza al terminar la operación. 
Una vez que estén colocadas las cánulas, habrá 
que completar la inspección sistemática del 
abdomen y la pelvis antes del método pla- 
neado. 


O Salpingostomía. El operador toma y 
sostiene la trompa de Falopio con una pinza 
atraumática. Por medio de una aguja de calibre 
22 a través de uno de los accesos adicionales u 
otro sitio de punción de la aguja en la pared 
abdominal se inyecta una solución de vasopre- 
sina en la mesosalpinge por debajo del emba- 
razo ectópico. Antes de la inyección, se aspira 
para confirmar que la aguja no está dentro de 
un vaso. Si se inyecta la capa serosa que cubre 
el tejido ectópico se utiliza una aguja más 
pequeña de calibre 25. 

Se escoge un voltaje de corte en un elec- 
trodo con aguja monopolar para crear una 
incisión longitudinal de 1 a 2 cm (fig. 42-5.1). 
La incisión debe estar en un punto contrario a 
la mesosalpinge y en el segmento de máxima 
distensión de la trompa que cubre el emba- 
razo. Se han utilizado también tijeras lapa- 
roscópicas, láser de CO,, aguja bipolar y un 
bisturí armónico. 


O Extracción del embarazo. Se utiliza 
una pinza atraumática para sostener un borde 
de la incisión en tanto que se introduce lenta- 
mente el extremo de la sonda de aspiración/ 
irrigación en el plano hístico que está entre 
la pared de la trompa y el embarazo ectópico 
(fig. 42-5.2). La hidrodisección se realiza en 
un lado de la trompa y después en el otro. Se 
recurre a una combinación de hidrodisección a 
alta presión y disección roma suave con el irri- 
gador/aspirador para extraer los productos de 
la concepción por completo, y separarlos de la 
trompa. Como otra posibilidad, el embarazo o 
sus fragmentos a veces se extraen con el auxilio 
de sujetadores lisos. 


O Hemostasia. Es posible cohibir los pun- 
tos sangrantes con coagulación electroqui- 
rúrgica monopolar o bipolar (fig. 42-5.3). 
La incisión en la trompa se deja abierta para 
que cure por segunda intención. Tulandi y 
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FIGURA 42-5.1 Salpingostomía. 


Guralnick (1991) no detectaron diferencias en 
el índice ulterior de fecundidad ni en la for- 
mación de adherencias entre la zona de salpin- 
gotomía, con suturas tubarias o sin ellas. En 
la actualidad se han utilizado en unos cuantos 
estudios productos de fibrina para la hemosta- 
sia y es un tema que justifica más investigacio- 
nes con respecto a la evitación de adherencias 
y las consecuencias para futuros embarazos 
(Mosesson, 1992). 


O Extracción de la pieza. Casi todos los 
embarazos ectópicos son pequeños y distensi- 
bles. Sobre tal base, es posible sostenerlos con 
firmeza con un sujetador e introducirlos en 
una de las cánulas accesorias. Se podrán extraer 
en conjunto la cánula, el sujetador y el tejido 
ectópico. Los embarazos de mayor volumen 
pueden ser colocados dentro del saco endoscó- 


FIGURA 42-5.3 Coagulación en los bordes de la incisión. 


pico para evitar que se fragmenten al pasar por 
el sitio del trócar laparoscópico. 


O Irrigación. Para evitar la persistencia 
del tejido trofoblástico en el posoperatorio, 
es importante irrigar la pelvis y el abdomen 
y aspirar tal líquido para limpiar la zona de 
sangre y restos tisulares. 


O Prevención de adherencias. Se cuen- 
ta con algunos complementos que se usan 
para evitar la formación de adherencias en el 
posoperatorio. Sin embargo, no hay pruebas 
de peso que corroboren que su empleo mejore 
la fecundidad, disminuya el dolor o evite la 
obstrucción intestinal (American Society for 
Reproductive Medicine, 2008). 


O Cierre de la incisión. La terminación de 
las fases de la operación es similar a la que se 


FIGURA 42-5.2 Hidrodisección. 


realiza en la laparoscopia (Sección 42-1, pág. 
1116). 


POSOPERATORIO 


Al igual que ocurre con todas las operaciones 
laparoscópicas, la paciente puede reanudar sus 
niveles de actividad y alimentación anteriores 
a la cirugía según su comodidad, y ello ocu- 
rre típicamente en término de días. Como se 
describe con mayor detalle en la Sección 42-4 
(pág. 1130), entre los temas del posoperato- 
rio que son específicos del embarazo ectópico 
están la administración de concentrado inmu- 
noglobulínico Rh,(D) a mujeres Rh-negativas, 
vigilancia para buscar enfermedad trofoblástica 
persistente, emprender técnicas anticoncepti- 
vas, si así se desea, y aconsejar sobre futuros 
riesgos de embarazos ectópicos. 


42-6 


Cistectomía ovárica 
por laparoscopia 


Muchas investigaciones han corroborado la 
eficacia y la seguridad de la cistectomía lapa- 
roscópica para tratar los quistes ováricos. Aún 
más, ante los beneficios que conlleva en la 
recuperación, muchos especialistas recomien- 
dan la técnica laparoscópica como la preferida 
en mujeres con quistes ováricos y riesgo bajo 


de cáncer (cap. 9, pág. 263). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 
Ecografía 


La ecografía es la principal técnica para diag- 
nosticar alteraciones del ovario, y las caracte- 
rísticas ecográficas de un quiste son útiles para 
valorar en el preoperatorio el potencial cance- 
roso de una lesión particular. Aunque es una 
situación poco frecuente, en las mujeres con 
quistes ováricos indeterminados después de 
ecografía, la diferenciación puede mejorar por 
medio de la resonancia magnética. 


Marcadores tumorales 


En forma típica antes de la operación se 
miden las concentraciones séricas del antígeno 
125 del cáncer (CA-125) en las posmeno- 
páusicas y en muchas mujeres cuyos tumores 
conllevan otros factores de riesgo para cáncer 
del epitelio ovárico (cap. 2, pág. 41). Como 
aspecto adicional se pueden medir en el suero 
las concentraciones de fetoproteína a: (AFP), 
deshidrogenasa láctica (LDH), inhibina y de 
B-hCG para descartar la presencia de alguna 
neoplasia de células germinales o del estroma 
ovárico/cordones sexuales en caso de sospecha 


(cap. 36, págs. 881 y 888). 


Consentimiento informado 


Antes de la operación hay que señalar a la 
paciente las complicaciones particulares pro- 
pias de la laparoscopia (Sección 42-1, pág. 
1097). Habrá que exponer, como un aspecto 
específico de la cistectomía ovárica, los riesgos 
de la ovariectomía por la hemorragia o por 
daño extremo de dicho órgano. En muchos 
casos se estudian los quistes y se extraen, ante 
la posibilidad de que pueda existir un cáncer. 
Sobre tal base, la mujer debe conocer en deta- 
lle las fases que intervienen en la estadificación 
quirúrgica del cáncer ovárico en caso de que se 
detecte tal neoplasia. 


Preparación de la paciente 


Las cifras de infección pélvica y de la herida 
después de cistectomía ovárica y laparoscopia 


son pequeñas y no se necesita en forma típica 
la profilaxis con antibióticos. Tampoco se 
requiere la preparación intestinal preoperato- 
ria, aunque muchos consideran practicarla en 
caso de posibles adherencias extensas. Para la 
realización de la cistectomía por laparoscopia, 
tampoco se recomienda la profilaxis contra la 
tromboembolia venosa (VTE, venous throm- 
boembolism); sin embargo, las medidas ante- 
riores pueden ser beneficiosas en personas que 
están expuestas a un mayor peligro de cáncer, 
con riesgos de VT'E o una mayor posibilidad 
de que la laparoscopia se transforme en lapa- 
rotomía (cuadro 39-9, pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Muchos de los instrumentos necesarios para la 
cistectomía ovárica son parte del instrumental 
estándar de laparoscopia. Sin embargo, por lo 
común se necesita un sistema de aspiración/ 
irrigación para extraer el contenido del quiste 
en caso de que se rompa. A menudo se utiliza 
una bolsa de recuperación endoscópica. Una 
vez dentro de dicha bolsa, a veces se puede 
descomprimir el quiste con una aguja de aspi- 
ración laparoscópica. Si se necesita extirpar el 
ovario se liga el ligamento infundibulopélvico, 
maniobra que se puede realizar con instru- 
mento bipolar, bisturí armónico, asa de sutura 
por laparoscopia o una engrapadora. Es posible 
que en los quirófanos no se cuente fácilmente 
con el instrumental recién mencionado y por 
ello hay que solicitarlo antes de la operación. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En primer lugar se hace la preparación preope- 
ratoria y se coloca a la paciente en la posición 
adecuada para cirugía laparoscópica (Sección 
42-1, pág. 1100). Se realiza una exploración 
ginecológica bimanual para conocer el tamaño 
y la posición del ovario y la inclinación del 
útero. Los datos sobre el ovario son elemento 
básico para seleccionar los accesos adicionales, 
y la inclinación uterina es un factor que orien- 
tará la colocación del manipulador del útero, 
si se usa. Este manipulador puede ser útil en el 
manejo del útero y los anexos. Como un ele- 
mento anticipatorio de una posible histerecto- 
mía, como parte de la estadificación de cáncer 
ovárico hay que hacer preparación preopera- 
toria de la vagina y del abdomen, e introducir 
una sonda de Foley en la vejiga. Hecho lo ante- 
rior se colocan campos operatorios para tener 
un acceso estéril a la vagina y al abdomen. 


O Penetración del abdomen. Los tró- 
cares principal y secundario se colocan tal 
como se describió en la Sección 42-1 (pág. 
1110). Para la introducción de muchos de los 
sacos endoscópicos se necesita a veces, como 
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mínimo, un trócar accesorio de 10 mm o más, 
para permitir la extracción de la pieza al termi- 
nar la operación. En forma típica se necesitan 
dos o tres trócares accesorios. 

Una vez dentro del abdomen se realizará 
laparoscopia diagnóstica en la cual se inspec- 
cionará la pelvis y la parte superior del abdo- 
men en busca de signos de cáncer como ascitis 
e implantes peritoneales (Sección 42-2, pág. 
1122). El líquido de lavado de las zonas en 
cuestión se conservará para identificar célu- 
las, hasta que después del análisis de cortes 
por congelamiento se descarte la posibilidad 
de cáncer. En forma similar, hay que obtener 
fragmentos de biopsia de los implantes peri- 
toneales identificados, de zonas sospechosas, y 
se enviarán para análisis transoperatorio. Si los 
estudios histopatológicos denotan la presencia 
de cáncer se da por terminada la cistectomía y 
se prefiere la consulta transoperatoria con un 
ginecólogo-oncólogo. 


0 Incisión del ovario. Antes de la cistec- 
tomía ovárica hay que seccionar las adheren- 
cias para recuperar las relaciones anatómicas 
apropiadas. Debajo del ligamento uteroová- 
rico y en la cara posterior del ovario se intro- 
duce una sonda roma para elevar el ovario. 
Como paso siguiente se sujeta el ovario con 
una pinza atraumática, y se extrae la sonda 
roma (fig. 42-6.1). El operador utilizará un 
electrodo en aguja monopolar, en el cual se 
seleccionó un voltaje de corte para seccionar la 
cápsula ovárica que cubre el quiste. Otros apa- 
ratos idóneos para la incisión son una hoja de 
bisturí monopolar o un bisturí armónico; en 
circunstancias óptimas dicha incisión se hará 
en la superficie antimesentérica del ovario para 
llevar al mínimo la disección, en una zona de 
gran vascularización en la base del ovario. La 
incisión se amplía al estroma del ovario a nivel 
de la pared del quiste, pero es importante no 
romper este último. 


O Disección del quiste. El operador, por 
medio de una pinza roma o tijeras de disección 
(fig. 42-6.2), crea un espacio entre el ovario 
y la pared del quiste. Se utilizan sujetadores 
atraumáticos para sostener un borde de la inci- 
sión, en tanto se introduce lentamente la punta 
de la sonda roma o de la sonda de aspiración/ 
lavado dentro del plano tisular entre la cápsula 
ovárica y la pared del quiste (fig. 42-6.3). 

El operador emprende la disección roma o 
la hidrodisección en un lado del quiste y des- 
pués en el otro. Dependiendo la adherencia 
del quiste al tejido ovárico vecino, en ocasiones 
para la cistectomía se necesita disección cor- 
tante con tijeras. Una vez enucleado el quiste 
se coagulan los puntos sangrantes o se pueden 
tomar o coagular vasos aislados sangrantes (fig. 


42-6.4). 


O Extracción del quiste. Una vez enu- 
cleado el ovario se coloca el quiste en un saco 


1133 


2) 
> 
2 
pu 
[= 
= 
Oo 
AS 
N 


y 


1134 


Mm 
rr 
Lan) 
a 
o 
z 
(3 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


FIGURA 42-6.1 Incisión en el ovario. 


de endoscopia (fig. 42-6.5). Se cierra el orifi- 
cio del saco y se exterioriza a través de la pared 
anterior del abdomen (fig. 42-6.6). Según su 
volumen, es posible extraer el quiste y el saco 
endoscópico en su totalidad por alguna de las 
incisiones accesorias. En dicha situación, en 
primer lugar se extrae la cánula laparoscópica, 
seguida del quiste que está dentro del saco. 
Como otra posibilidad y en el caso de 
quistes de mayor tamaño, se extrae la cánula, 
y también se extrae todo el saco, a través de 


FIGURA 42-6.2 Comienzo de la disección. 


la incisión del trócar y se desliza hasta estar 
en la superficie de la piel. Los bordes abiertos 
del saco se llevan hacia arriba para alzar y pre- 
sionar el quiste contra la incisión. Después se 
orienta dentro de la incisión la punta de una 
aguja para perforar el quiste dentro del saco 
de endoscopia. Se utiliza una jeringa unida 
a la aguja para aspirar su contenido. Como 
otra posibilidad, se puede romper el quiste 
con una pinza de Kocher dentada colocada a 
través de la incisión cutánea y hacia el inte- 


rior del saco (fig. 42-6.7). En esta maniobra 
el líquido del quiste queda dentro del saco 
endoscópico; hecho lo anterior, dicho saco y 
el quiste descomprimido se extraen juntos 
a través de la incisión (fig. 42-6.8). En la 
maniobra de extracción se tendrá cuidado de 
que no se puncione o rompa inadvertidamente 
el saco endoscópico, y se recurre a todas las 
medidas para que el contenido del quiste no 
se desparrame en el abdomen o en el acceso 
laparoscópico. 


OQ Rotura del quiste. En las maniobras de 
disección del quiste para separarlo del ovario, 
puede romperse, situación que no es rara. En 
esta situación habrá que extraer la pared del 
quiste por una técnica de “denudación” (fig. 
42-6.9). En tal situación se tomará la pared y 
la cápsula del quiste cerca del plano de disec- 
ción con pinzas atraumáticas. Con el uso de 
tracción y contratracción se puede separar el 
tejido conjuntivo que se encuentra entre las 
dos capas, para avanzar en el plano de disec- 
ción. Como consecuencia, el sujetador sepa- 
rará la pared del quiste del estroma ovárico 
subyacente (Mahdavi, 2004). Para no dañar el 
ovario sano es indispensable definir con toda 
nitidez el plano de disección entre el quiste y el 
estroma, por tracción en cada lado, para evitar 
desgarros. La inyección de vasopresina diluida 
a dicho espacio puede ser útil para definir el 
plano mencionado y llevar al mínimo la hemo- 
rragia. Desde el punto de vista histológico 
Muzii et al. (2002) demostraron que esta téc- 
nica en el caso de lesiones no endometriósicas, 
permitía que el ovario quedara indemne y que 


FIGURA 42-6.3 Hidrodisección. 


FIGURA 42-6.4 Después de enuclear el quiste se coagulan los bordes 


de la cápsula ovárica. 


no se desprendiera el tejido ovárico normal y 
sus folículos. 


O Cierre del ovario. En términos genera- 
les, no se sutura la cápsula ovárica después de 
extirpar el quiste, por el peligro de formación 


de adherencias, por dificultades técnicas, y por 
el tiempo necesario para la sutura por laparos- 
copia. Datos de algunos estudios han señalado 
que dejar abierta la cápsula no incrementa 
la formación de adherencias (Marana, 1991; 


Wiskind, 1990). Se considera la posibilidad de 
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FIGURA 42-6.5 Se coloca el quiste dentro del saco endoscópico. 


aplicar una barrera antiadhesiva, como sería la 
celulosa oxidada y regenerada, para impedir 
que se formen adherencias (Franklin, 1995; 
Wiseman 1999). Sin embargo, no hay pruebas 
de peso que corroboren que su uso mejorará 
la fecundidad, disminuirá el dolor o impedirá 


FIGURA 42-6.6 Se cierra la boca del saco endoscópico y se exte- 
rioriza a través de la pared anterior del abdomen. 


FIGURA 42-6.7 Quiste roto por una pinza de Kocher dentada, dentro 
del saco endoscópico. 
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FIGURA 42-6.8 El saco y el quiste colapsado se extraen juntos. 


la obstrucción intestinal (American Society for 
Reproductive Medicine, 2008). 


O Cierre de la incisión. En casi todos los 
casos se envía la pieza para el análisis inme- 
diato por cortes congelados. Si se identifican 
signos benignos, se comenzarán las medidas 
para el cierre quirúrgico, pero si se identifica 


un cáncer habrá que emprender la estadifica- 
ción operatoria. Como aspecto por destacar si 
se extrajo una gran masa y si es posible que 
se haya ampliado el acceso durante la extrac- 
ción, el operador debe considerar el cierre de 
aponeurosis para evitar hernias en el sitio del 
acceso. Las fases laparoscópicas finales se seña- 
lan en la Sección 42-1 (pág. 1116). 


FIGURA 42-6.9 Separación del quiste colapsado, de la cápsula del ovario. 


POSOPERATORIO 


Después de la cistectomía ovárica por laparos- 
copia, se cumplirán las instrucciones semejan- 
tes a las que se hacen después de laparoscopia 
diagnóstica (Sección 42-2, pág. 1122). 


Salpingoovariectomía 
por laparoscopia 


La laparoscopia se puede usar para la extracción 
segura de anexos, y en diversos casos, permite 
una recuperación más rápida y genera menor 
dolor en el posoperatorio, que la laparotomía. 
Como se expuso en el capítulo 9 (pág. 261), 
las indicaciones para la anexectomía son varia- 
bles, pero pueden incluir torsión, rotura de 
un quiste ovárico, sospecha de un cáncer en el 
ovario y restos ováricos sintomáticos. Además, 
cabe considerar la ovariectomía profiláctica en 
mujeres con cánceres que afectan las mamas, 
los ovarios y el colon o que están expuestas al 
riesgo de tenerlos (cap. 35, pág. 857). 

La laparoscopia es la técnica preferida 
cuando ello es posible, y se puede realizar de 
manera inocua en embarazadas, de preferencia 
en los comienzos del segundo trimestre de la 
gestación. Sin embargo, en las demás pacientes 
surgen situaciones clínicas en que es preferible 
la laparotomía; entre ellas están la fuerte sos- 
pecha de cáncer, la anticipación de que habrá 
adherencias extensas en la pelvis, y una gran 
masa ovárica. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En forma típica, la salpingoovariectomía se 
realiza para extraer los ovarios enfermos, y el 
método primario utilizado para el diagnóstico es 
la ecografía. Si la anatomía de los órganos no es 
precisa, se puede obtener información adicional 
con la resonancia magnética. Como se expuso 
en los capítulos 35 y 36, habrá que identificar 
los marcadores tumorales en el suero antes de la 
operación, si se sospecha algún cáncer. 


Consentimiento informado 


Antes de la operación habrá que informar a 
la paciente de las complicaciones peculiares 
que conlleva la laparoscopia (Sección 42-1, 
pág. 1097). Como un aspecto específico de 
la salpingoovariectomía habrá que señalarle el 
riesgo de lesión de uréteres. Además, en algu- 
nos casos se puede necesitar la extirpación de 
ambos anexos como un hecho imprevisto, y la 
paciente debe estar consciente de su significado 
hormonal. Por último, se extraen muchos ane- 
xos ante la posibilidad de cáncer, y la paciente 
debe conocer las fases que intervienen en la 
estadificación quirúrgica del cáncer de ovario. 


Preparación de la paciente 


Salvo que se identifique un absceso en ova- 
rio, se emprende la profilaxis con antibióticos 
con base en la preferencia del cirujano. Sin 


embargo, en términos generales, no se nece- 
sita dicha profilaxis en la práctica de la salpin- 
goovariectomía por laparoscopia (American 
College 0f Obstetricians and Gynecologists, 
2009a). Tampoco se necesita la preparación 
intestinal, pero se la puede realizar si se sos- 
pecha la presencia de adherencias extensas. En 
forma típica, la profilaxis contra tromboembo- 
lia venosa no se recomienda para la extirpa- 
ción de quistes en ovario por laparoscopia. Sin 
embargo, las pacientes expuestas a un mayor 
riesgo de cáncer, que tienen riesgo de VTE o 
la mayor posibilidad de que se transforme la 
laparoscopia en laparotomía pueden benefi- 
ciarse de las medidas antes señaladas (cuadro 


39-9, pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Muchos de los instrumentos necesarios para la 
extirpación de quistes ováricos son parte del 
instrumental estándar para la laparoscopia. Sin 
embargo, a menudo se necesita un sistema de 
aspiración/irrigación para extraer el contenido 
del quiste en caso de que se rompa. También 
se usa a menudo una bolsa de recuperación 
endoscópica. Durante la ovariectomía se liga 
el ligamento infundibulopélvico, maniobra 
que se hace con instrumentos bipolares, bis- 
turí armónico, asa de sutura por laparoscopia o 
engrapadora. No siempre se cuenta fácilmente 
con todos los instrumentos anteriores, y por 
ello el cirujano debe solicitar los que desee, 
antes de la operación. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se hace la preparación preoperatoria y se coloca 
a la paciente en la posición para la cirugía 
laparoscópica, como se describió en la Sección 
42-1 (pág. 1100). El operador completa una 
exploración ginecológica bimanual para cono- 
cer el tamaño del ovario y la posición e inclina- 
ción del útero. Los datos obtenidos del ovario 
modificarán la selección y elaboración de los 
portales accesorios, y la inclinación del útero 
será un dato que oriente en la colocación del 
manipulador uterino, en caso de que se use. 
Ante la posibilidad de que se haga histerecto- 
mía como parte de la estadificación del cáncer 
ovárico, se necesita la preparación preoperato- 
ria de la vagina y el abdomen. Se introduce 
una sonda de Foley en la vejiga. Se puede colo- 
car un manipulador uterino que auxilie en la 
manipulación del útero y los anexos. 


O Penetración en el abdomen. Se colo- 
can los trócares principal y secundario, como 
se describió en la Sección 42-1 (pág. 1110). 
En forma típica, se necesitan dos o tres accesos 
adicionales. Para la introducción de muchos 
sacos para endoscopia se necesita como mí- 
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nimo un acceso de 10 mm u otro accesorio de 
mayor tamaño para la extracción de la pieza al 
finalizar la operación. 


O Inspección y lavado pélvicos. Una 
vez dentro del abdomen se realiza laparoscopia 
diagnóstica, se inspecciona la pelvis y la mitad 
superior del abdomen en busca de signos de 
cáncer, como ascitis e implantes peritoneales 
(Sección 42-2, pág. 1122). Hay que obtener 
material de lavado para el estudio de células de 
tales zonas que se conservarán después de que 
el análisis de cortes por congelación de la mues- 
tra haya descartado la presencia de cáncer. En 
forma similar, habrá que extraer fragmentos de 
los implantes peritoneales identificados de tales 
zonas y se enviarán para valoración transope- 
ratoria. Si el análisis histopatológico transopera- 
torio indica la presencia de cáncer, se pre- 
fiere la consulta quirúrgica con un ginecólogo 
oncólogo para la estadificación quirúrgica de 
la neoplasia. 


O Identificación del uréter. Antes de 
la anexectomía el cirujano debe seccionar las 
adherencias, para recuperar las relaciones ana- 
tómicas adecuadas. El uréter está cerca del 
ligamento infundibulopélvico (IP, infundibu- 
lopelvic ligament) y hay que identificar su tra- 
yecto. Si no hay certeza del sitio en que está el 
uréter, se secciona el peritoneo y se concluye el 
aislamiento retroperitoneal ureteral. 


O Coagulación del ligamento infun- 
dibulopélvico. La ligadura de los vasos 
ováricos dentro del ligamento IP se puede 
completar por medio de suturas en asa por 
endoscopia, un dispositivo de electrocoagu- 
lación electroquirúrgica, bisturí armónico o 
una engrapadora, según las preferencias del 
cirujano (fig. 42-7.1). Una vez ocluidos los 
vasos se secciona en sentido distal el ligamento 


infundibulopélvico. 


O Abertura del ligamento ancho. Una 
vez seccionado el IP el operador eleva con sua- 
vidad la trompa de Falopio y el ovario con una 
pinza atraumática. Después se extiende en sen- 


tido del útero la incisión de la capa posterior 
del ligamento ancho (fig. 42-7.2). 


OQ Coagulación del ligamento utero- 
ovárico. El operador identifica por detrás del 
ligamento redondo el ligamento uteroovárico 
y la zona proximal de la trompa de Falopio. 
Como se hace también con el IP, se pueden 
coagular, colocar grapas o ligar (fig. 42-7.3). 
En sentido distal a la oclusión se seccionan el 
ligamento uteroovárico y la trompa de Falopio 
y se liberan los anexos. 


O Extracción de los anexos. Para la eli- 
minación de tejidos se cuenta con diversas bol- 
sas endoscópicas (fig. 42-1.12, pág. 1104). Se 
coloca la pieza operatoria dentro del saco, que 
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FIGURA 42-7.1 Coagulación del ligamento infundibulopé 


se cierra, y es exteriorizado hasta la pared ante- 
rior del abdomen. Según el tamaño de los ane- 
xos y la bolsa endoscópica, puede ser extraída 
en bloque a través de uno de los accesos adi- 
cionales. En tal situación en primer lugar se 
extrae la cánula laparoscópica seguida por la 
pieza dentro del saco. 

Como otra posibilidad en caso de ovarios 
quísticos de mayor tamaño, se extrae la cánula 
y se exterioriza a través de la incisión toda 
bolsa, y de ahí a la superficie cutánea. Se jalan 
bordes abiertos de la bolsa para elevar y com- 


FIGURA 42-7.3 Coagulación y corte de la trompa de 
Falopio y el ligamento uteroovárico para liberar la pieza 


quirúrgica. 


primir el ovario contra la incisión. Se orienta 
la punta de una aguja a través de la incisión 
y hacia el saco. El ovario es perforado y se 
completa el drenaje por aspiración por medio 
de una jeringa unida. Como otra posibilidad, 
es posible romper el quiste con una pinza de 
Kocher con dientes colocada a través de la 
incisión de la piel y de ahí al interior del saco. 
De este modo, el saco de endoscopia retiene 
el líquido del quiste. El saco y la pared des- 
comprimida del quiste son extraídos juntos a 
través de la incisión. Durante la extracción se 
cuida no puncionar ni rasgar inad- 
vertidamente la bolsa endoscópica, 
y se recurrirá a todas las medidas 
para evitar que se derrame el con- 
tenido del quiste en el interior del 
abdomen o en el acceso endos- 
cópico. Como aspecto adicional, 
para evitar la dispersión o si existen 
grandes masas sólidas, el operador 
puede extraer los anexos a través de 
una incisión de minilaparotomía u 
otra de colpotomía. 


O Colpotomía. Para penetrar en 
el fondo de saco posterior se presta 
atención a la vagina y se colocan 
separadores manuales para dejar al 
descubierto el cuello uterino y el 
fondo de saco posterior. El mani- 
pulador se desplaza hacia adelante 
y se coloca una pinza de Allis en la 
pared posterior de la vagina a 2 a 
3 cm desde la unión cervicovaginal 
posterior. El operador toma la pinza 
de Allis y la lleva hacia abajo para 
generar tensión a través de la pared 
posterior de la vagina; la bóveda 


vico. FIGURA 42-7.2 Abertura del ligamento ancho. 


posterior es seccionada con tijeras de Mayo 
curvas y se penetra en el fondo de saco de 
Douglas. Inmediatamente desaparece el neu- 
moperitoneo. Si la pieza ya estaba tomada y 
sostenida por el instrumento laparoscópico, es 
posible extraerla a través de la colpotomía y de 
ahí fuera de la vagina. Después de extraer los 
anexos se cierra la incisión vaginal con puntos 
separados o una sutura continua con material 
de absorción lenta y calibre 0. Si se extrae la 
pieza a través de la colpotomía se administra 
una sola dosis profiláctica de antibióticos. Los 
agentes más idóneos se incluyen en el cuadro 


39-6 (pág. 959). 


O Cierre de la incisión. En caso de sos- 
pechar la existencia de una neoplasia maligna 
se envía sin tardanza la pieza quirúrgica para 
el análisis inmediato, por medio de corte por 
congelación. En caso de detectar signos benig- 
nos comenzarán las maniobras para el cierre 
operatorio (Sección 42-1, pág. 1116), pero 
si se identifica un cáncer se emprenderán las 
medidas de estadificación quirúrgica. Como 
aspecto por destacar, si se extrajo una gran 
masa y hubo necesidad de ampliar el acceso 
durante esa maniobra, se debe considerar el 
cierre de la aponeurosis para impedir una her- 
nia en el acceso laparoscópico. 


POSOPERATORIO 


Entre las ventajas de la laparoscopia están la 


normalización rápida de la alimentación y las 
actividades, y son pequeñas las cifras de com- 
plicaciones posoperatorias. Si se extrajeron 
ambos anexos se considerará la posibilidad de 
restitución hormonal en candidatas apropiadas 


(cap. 22, pág. 586). 


Perforación de ovarios 


Las perforaciones del ovario constituyen una 
técnica para puncionar la cápsula ovárica con un 
rayo láser o una aguja electroquirúrgica, durante 
la laparoscopia. El objetivo de la técnica, en 
forma similar a lo que se busca con la ablación 
cuneiforme de ovario, es disminuir la cantidad 
de tejido productor de andrógeno en mujeres 
con síndrome de ovario poliquístico (PCOS; 
polycystic ovarian syndrome). Sin embargo, en la 
ablación cuneiforme se necesita una larga inci- 
sión capsular para extraer tal cantidad de tejido, 
y como consecuencia, algunas de las situacio- 
nes posoperatorias incluyen la infecundidad, 
que es secundaria a las adherencias (Buttram, 
1975; Toaff, 1976). Para llevar al mínimo 
dicho riesgo y evitar la necesidad de laparo- 
tomía, en los comienzos del decenio de 1980 
se empleó la técnica de perforaciones de ovario 
a través de laparoscopia. 

Las perforaciones de ovario, en compara- 
ción con las medidas médicas, generan índices 
menores del síndrome de hiperestimulación 
ovárica (OHSS, ovarian hyperstimulation syn- 
drome) y de gestación multifetal (Farquhar, 
2007). Entre las desventajas están los riesgos 
quirúrgicos de la laparoscopia, los peligros de 
formación de adherencias pélvicas, y aspec- 
tos de duda en cuanto a los efectos a largo 
plazo en la función ovárica (Donesky, 1995; 
Farquhar, 2007). Por las razones anteriores, se 
considera a las perforaciones de ovario como 
tratamiento de segunda línea. Puede ser útil 
en mujeres que no ovulan con citrato de clo- 
mifeno, en las que están en peligro de presen- 
tar OHSS o que desean llevar al mínimo su 
riesgo de gestación multifetal. En el capítulo 
20 (pág. 539) se señalan comentarios adicio- 
nales de las ventajas, desventajas e indicaciones 
de esta técnica. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Al parecer son relativamente pocas las compli- 
caciones que surgen inmediatamente después 
de las perforaciones de ovarios. Pocas veces 
aparecen hemorragia, infección y daño del 
intestino por calor. En forma semejante, es 
rara la atrofia del ovario después de la perfo- 
ración, aunque se han señalado algunos casos 
(Dabirashrafi, 1989). 

A pesar de lo comentado, es frecuente que 
se formen adherencias después de este método. 
Muchas de las adherencias en la nueva lapa- 
roscopia de revisión han sido clasificadas típi- 
camente de mínimas o leves (Gúrgan, 1991). 
Aún más, los investigadores han descrito sólo 
un impacto mínimo (si es que ocurre) de las 
adherencias en la fecundidad (Gúrgan, 1992; 
Nacther, 1993). A pesar de lo mencionado, 
hay que comentar con la paciente antes de la 
operación el riesgo de infecundidad como con- 
secuencia de las adherencias. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


El instrumental para las perforaciones de 
ovario ha incluido, según se describen, dispo- 
sitivos para energía electroquirúrgica mono- 
polar o bipolar, o los láseres de CO,, argón o 
Nd-YAG, con el objetivo de generar solución 
de continuidad focal en el estroma y la cor- 
teza ovárica. No se han publicado estudios que 
confirmen la superioridad de una modalidad, 
en comparación con otra (Strowitzki, 2005). 


Número de perforaciones 


Las perforaciones en la cápsula ovárica típica- 
mente tienen 2 a 4mm de ancho y 4 a 10 mm 
de profundidad. Se han descrito técnicas en que 


FIGURA 42-8.1 Perforaciones en ovarios. 


Cirugía de mínima invasión 


se practican de 4 a 40 punciones por cada ova- 
rio, pero son escasos los estudios que han inves- 
tigado el número óptimo de ellas (Farquhar, 
2004). Por ejemplo, Malkawi y Qublan (2005) 
señalaron que cinco perforaciones por ovario 
en comparación con 10 producían mejores 
índices de embarazo por igual y también, en 
forma semejante, cifras bajas de OHSS y ges- 
tación multifetal después de dicha técnica. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La colocación de la paciente en la posición 
idónea y la anestesia son similares a las que 


se siguen en otros métodos laparoscópicos 
(Sección 42-1, pág. 1100). 


O Penetración en el abdomen. Para 
esta técnica laparoscópica se realizan tres inci- 
siones; además de la incisión umbilical se prac- 
tica en ambos lados una incisión en la mitad 
inferior del abdomen (Sección 42-1, pág. 
1110). Estas incisiones constituyen un sitio de 
penetración de la punta de la aguja electroqui- 
rúrgica y del sujetador. 


O Perforaciones del ovario. Se eleva el 
ovario con un sujetador romo. Se escoge la 
corriente de corte de 30 a 60 W, para la sección 
electroquirúrgica. Se utiliza una aguja mono- 
polar de electrocirugía para puncionar el ovario 
en sentido perpendicular a la superficie capsu- 
lar, y para perforar los quistes foliculares que 
son característicos de PCOS. Se practican cua- 
tro o cinco punciones en forma simétrica en 
la cara antimesentérica del ovario (fig. 42-8.1). 
En las caras laterales de los ovarios no se reali- 
zan las perforaciones, para llevar al mínimo las 
adherencias en la pared lateral de la pelvis, y 
es mejor no realizarlas en el hilio ovárico, para 
disminuir los riesgos de hemorragia. La aguja 
se introduce 4 a 10 mm y se aplica la corriente 
eléctrica durante tres a cuatro segundos. La 
superficie del ovario puede ser irrigada con 
solución salina o de Ringer con lactato, para 
enfriar la superficie capsular (Strowitzki, 2005). 


O Barreras contra adherencias. Ante 
el riesgo de que se formen adherencias, algu- 
nos investigadores han utilizado productos de 
barrera después de realizar las perforaciones. 
Sin embargo, Greenblatt y Casper (1993) se- 
ñalaron que no se lograba mejoría contra las 
adherencias después de este procedimiento con 
la utilización de Interceed como barrera anti- 
adherencia. No se han publicado otros estudios 
que se ocupen de la eficacia de otros produc- 
tos para evitar las adherencias. 


POSOPERATORIO 


En el posoperatorio las mujeres recibirán 


orientación similar a la que se da después de 
laparoscopia diagnóstica (Sección 42-2, pág. 
1122). 
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Miomectomía 
laparoscópica 


La miomectomía comprende la extracción 
operatoria de leiomiomas del miometrio que 
los rodea, y entre las indicaciones aceptadas 
están casos escogidos de metrorragia, dolor 
pélvico, infecundidad y abortos espontáneos 
recurrentes. Anteriormente, en forma típica 
la eliminación de los tumores de serosa e 
intramurales obligaba a la laparotomía. Sin 
embargo, los especialistas que tienen capacidad 
avanzada en la realización de laparoscopia qui- 
rúrgica y suturas por medio de tal técnica, pue- 
den valerse de ella para extirpar dichas masas 
anormales. Se ha difundido la práctica de mio- 
mectomía robótica y para muchos especialistas 
tal técnica facilita la disección, la enucleación 
del leiomioma y la sutura de múltiples capas 
necesarias para el cierre de la histerotomía 
(Visco, 2008). 

En términos generales, las miomectomías 
para extirpar leiomiomas subserosos e intra- 
murales son las más adecuadas para usar la vía 
laparoscópica. Los leiomiomas submucosos se 
tratan mejor por extirpación histeroscópica, tal 
como se comenta en la Sección 42-16 (pág. 
1166). La decisión de escoger las vías abdo- 
minal o laparoscópica para la miomectomía 
se basa en factores que incluyen el número, 
el tamaño y el sitio de las masas anormales. 
También son importantes la experiencia qui- 
rúrgica y la comodidad del operador con la 
disección laparoscópica, fragmentación y 
sutura. Conforme aumenta la experiencia 
de los cirujanos con la laparoscopia, muchos 
completarán un mayor porcentaje de miomec- 
tomías con una técnica de invasión mínima. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Dado el impacto que tienen en la planeación 
preoperatoria y transoperatoria factores como 
tamaño, número y sitio del leiomioma se valo- 
rarán antes de la operación, y para ello se uti- 
lizan ecografía, resonancia magnética (MR) o 
histeroscopia, como se describió en el capítulo 
9 (pág. 252). De manera específica, los leio- 
miomas son pequeños y se encuentran dentro 
de los planos miometriales. Por esa razón, la 
obtención de información precisa respecto al 
número y sitio de cada masa asegura su extir- 
pación completa. Aún más, con las técnicas 
laparoscópica o robótica puede disminuir la 
capacidad de palpar e identificar tumores pro- 
fundos más pequeños. En tales casos, la reso- 
nancia magnética en el preoperatorio puede 
ser útil para definir el sitio del leiomioma y la 
planeación quirúrgica. Por último, las grandes 
masas múltiples o las que están en el ligamento 


ancho, cerca de los cuernos uterinos o que 
abarcan el cuello uterino, pueden aumentar 
el riesgo de transformación en histerectomía y 
hay que señalarlo a la paciente. La experien- 
cia y comodidad del cirujano pueden variar y 
constituyen uno de los factores de gran impot- 
tancia para escoger la vía de acceso para la 
miomectomía. Sin embargo, datos de algunos 
estudios han sugerido que aumenta el riesgo 
de complicaciones con los factores siguientes: 
presencia de más de tres leiomiomas, tamaño 
de la masa >5 cm y situación intraligamentosa 


(Sizzi, 2007). 


Consentimiento informado 


La miomectomía conlleva algunos riesgos que 
incluyen hemorragia importante y la necesi- 
dad de transfusión. Además, la hemorragia 
incoercible o la lesión extensa del miometrio 
durante la extracción del tumor obligan a veces 
a la extirpación del útero. Las mujeres deben 
recibir orientación respecto al riesgo de que 
se transforme la técnica laparoscópica en un 
método abierto, situación cuya frecuencia varía 
de 2 a 8% (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2008). 

En el posoperatorio es notable el riesgo de 
que se formen adherencias y que reaparezcan los 
leiomiomas. En algunas series el riesgo después 
de miomectomía laparoscópica, en compara- 
ción con la técnica convencional, al parecer fue 
mayor (Dubuisson, 2000; Fauconnier, 2000). 
Como una explicación, con la miomectomía 
laparoscópica el operador quizá no identifique 
pequeños leiomiomas intramurales profundos, 
porque disminuye su percepción táctil. 

El uso de energía electroquirúrgica en el 
útero y las dificultades para el cierre de la histe- 
rotomía en varias capas a través de laparoscopia 
también agravan las preocupaciones en cuanto 
a la rotura uterina durante un nuevo emba- 
razo (Hurst 2005; Parker, 2010; Sizzi, 2007). 
Es necesario orientar a toda mujer a quien se 
practica miomectomía y que planea embara- 
zarse en lo futuro, al señalarle la posibilidad de 
que se necesite la extracción del producto por 
cesárea, con base en la magnitud de la altera- 
ción del miometrio durante la miomectomía. 


PREPARACIÓN DE LA PACIENTE 


Estado hematológico 
y tamaño del tumor 


Muchos de los aspectos preparatorios que es 
necesario conocer antes de la miomectomía son 
la anemia de la paciente, la pérdida hemática 
prevista durante la operación y el tamaño del 
tumor. En primer lugar, muchas de las muje- 
res a quienes se practicará dicha técnica tienen 
anemia que es consecuencia de la menorragia 
propia de este cuadro. La corrección antes de la 
cirugía puede incluir la ingestión de productos 
con hierro, la administración de un agonista 


de la hormona liberadora de gonadotropina 
(GnRH) o ambos recursos. En anticipación 
de la pérdida hemática, se realiza una biome- 
tría hemática completa, así como tipificación 
y pruebas cruzadas para el uso de eritrocitos 
concentrados. Puede considerarse la posibi- 
lidad de donar sangre autóloga o reservorios 
sanguíneos, si se prevé que habrá una gran pér- 
dida sanguínea. Además, se puede realizar en la 
mañana de la cirugía embolización de la arteria 
uterina en caso de que el útero sea lo suficien- 
temente grande, para así llevar al mínimo la 
hemorragia. Sin embargo, el recurso anterior 
se utiliza más a menudo antes de la laparoto- 
mía en el caso del útero voluminoso. 

Cabe pensar en el uso de agonistas de 
GnRH para disminuir el tamaño de los leio- 
miomas, la pérdida transoperatoria de sangre 
y los índices de adherencia. Sin embargo, el 
precio es la desaparición de los planos de la 
seudocápsula alrededor de las tumoraciones 
y el mayor riesgo de que reaparezcan porque 
no se extirparon leiomiomas pequeños. En 
la Sección 41-10 (pág. 1039) se expone un 
comentario de las mismas opciones preopera- 
torias, basado en pruebas científicas. 


Profilaxis con antibióticos 


Son pocos los estudios que se han ocupado 
de los beneficios del uso de antibióticos en el 
preoperatorio. Iverson et al. (1996), en el aná- 
lisis de 101 casos de miomectomía con técnica 
abierta observaron que a pesar de que en 54% 
de las mujeres se hizo profilaxis, no disminu- 
yeron las complicaciones infecciosas, en com- 
paración con casos en que no se utilizaron los 
antibióticos. En las miomectomías realizadas 
para tratar la infecundidad, ante la posibili- 
dad de adherencias tubarias que surgen con la 
infección del aparato genital y la pelvis suelen 
utilizarse antibióticos con fin profiláctico. Para 
casos en que se planea la profilaxis, conviene 
administrar 1 g de una cefalosporina de pri- 
mera o segunda generación (Iverson, 1996; 
Periti, 1988; Sawin, 2000). 


Otros preparativos 


El riesgo de lesión de intestinos con esta técnica 
es pequeño, y en forma típica no se necesita 
la preparación intestinal preoperatoria, salvo 
que se prevea la presencia de adherencias 
extensas. Ante el riesgo de que el método 
laparoscópico se transforme en una histerec- 
tomía, se realiza la preparación vaginal inme- 
diatamente antes de la colocación de campos 
quirúrgicos. Con la cirugía ginecológica lapa- 
roscópica, la decisión de emprender o no la 
profilaxis se hará con base en factores propios 
de la paciente y de la técnica para trombo- 
embolia venosa (VTE) (Geerts, 2008). De ese 
modo, si se prevé que el tiempo quirúrgico será 
más largo, se transformará en laparotomía o si 
existen desde antes riesgos de VTE, es razona- 


ble emprender la profilaxis como se señala en 


el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Muchos de los instrumentos necesarios para 
la miomectomía laparoscópica son parte del 
instrumental estándar de laparoscopia. Sin 
embargo, a veces se necesita una aguja para 
inyección laparoscópica para administrar 
vasopresina y un sistema de aspiración/irriga- 
ción para extraer sangre después de enuclear 
la tumoración. Son útiles la pinza erina o el 
tornillo de leiomioma para generar la tensión 
hística y la contratensión necesaria para la enu- 
cleación. Después de esta última maniobra y 
para la extracción del leiomioma separado del 
plano muscular suelen utilizarse fragmentado- 
res eléctricos para disminuir el volumen del 
tumor (Sección 42-1, pág. 1103). Los instru- 
mentos anteriores posiblemente no se usen en 
todos los quirófanos y por ello hay que solici- 
tarlos antes de la operación. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Tal como ocurre en muchos de los métodos 
laparoscópicos, hay que colocar a la paciente 
en posición de litotomía dorsal después de 
practicar la anestesia general adecuada; en 
tal posición será factible la colocación de un 
manipulador uterino si se desea, y tener acceso 
al fondo de saco posterior para practicar la 
colpotomía, si se requiere. El operador reali- 
zará una exploración ginecológica bimanual 
para conocer el tamaño del útero para guiar 
la colocación del acceso laparoscópico. Ante el 
riesgo de histerectomía y la posibilidad de que 
se use la colpotomía para extraer el tumor, se 
hace preparación preoperatoria de la vagina y 
el abdomen. Se introduce una sonda de Foley 
en la vejiga. También se puede colocar un 
manipulador uterino que incluya algún ins- 
trumento que permita la introducción de un 
colorante para delinear las trompas al final del 
método (Sección 42-1, pág. 1102). Para tal 
técnica se mezcla una ampolleta de 5 ml de 
índigo carmín con 50 a 100 ml de solución 
salina estéril y se inyecta a través de la cánula 
endocervical. 


O Colocación del trócar y del laparos- 
copio. Los trócares principal y accesorio se 
sitúan como se describió en la Sección 42-1 
(pág. 1110). Se individualiza la ubicación 
del acceso de modo que sea adecuado para 
la manipulación uterina, la extirpación del 
leiomioma y la reparación de la histerotomía. 
Según la altura del útero, se necesita a veces un 
acceso principal en situación supraumbilical. 
En términos generales, la distancia de 3 a 4 
cm por arriba del nivel del fondo del útero es 


Cirugía de mínima invasión 


FIGURA 42-9.1 Inyección de vasopresina debajo de la serosa. 


una medida útil para tener una visión gene- 
ral del útero. De manera típica, se necesitan 
como mínimo tres accesos adicionales como 
se muestra en la figura 42-1.30 (pág. 1116). 
Como mínimo, una de las cánulas debe tener 
12 mm para acomodar el fragmentador eléc- 
trico si se le emplea. 

Después de la penetración abdominal 
segura se realiza laparoscopia diagnóstica y 
el operador debe revisar la superficie serosa 
del útero para identificar los leiomiomas por 
extirpar (Sección 42-2, pág. 1121). Al corre- 
lacionar con los estudios imagenológicos reali- 
zados antes de la operación, el cirujano escoge 
la incisión uterina Óptima, para reducir al 
mínimo las perturbaciones del endometrio y 
extraer el número máximo de tumoraciones a 
través de una incisión. 


O Uso de vasopresina. La pitresina (8-argi- 
nina vasopresina) es una solución acuosa estéril 
de vasopresina sintética y es eficaz para limitar 
la pérdida de sangre durante la miomectomía, 
porque es capaz de lograr el espasmo vascular 
y la contracción del miometrio. En compara- 
ción con el placebo, se ha demostrado que la 
inyección de vasopresina disminuye significati- 
vamente la pérdida de sangre durante la mio- 
mectomía (Frederick, 1994). 

Se ha estandarizado la pitresina de modo 
que cada ámpula contenga 20 unidades vaso- 
constrictoras/ml, y las dosis utilizadas en la 
miomectomía varían de 20 U diluidas en 30 
a 100 ml de solución salina (Bieber, 1998; 


Fletcher, 1996; Iverson, 1996). Por lo gene- 
ral, se inyecta la vasopresina en la incisión 
o incisiones planeadas en la serosa, entre el 
miometrio y la cápsula del leiomioma (fig. 
42-9.1). Para la inyección conviene colocar 
una aguja laparoscópica a través de uno de los 
portales accesorios o una aguja para bloqueo 
raquídeo de calibre 22 directamente a través de 
la pared abdominal. Es indispensable aspirar 
con la aguja antes de inyectar la solución, para 
evitar la introducción de este vasoconstrictor 
potente en algún vaso. Es necesario señalar al 
anestesiólogo que se inyectó vasopresina, por- 
que después de tal maniobra puede haber un 
incremento repentino en la presión arterial de 
la paciente. Es frecuente que se produzca pali- 
dez en el sitio de la inyección. La vida media 
plasmática del agente es de 10 a 20 min, y por 
tal razón hay que interrumpir la inyección de 
vasopresina 20 min antes de la reparación del 
útero, para valorar la presencia de hemorragia 
por las incisiones miometriales (Hutchins, 
1996). 

Los principales riesgos que conlleva la 
inyección local de vasopresina son consecuen- 
cia de la infiltración intravascular inadvertida 
e incluyen incremento transitorio de la pre- 
sión arterial, bradicardia, bloqueo auriculo- 
ventricular y edema pulmonar (Hobo, 2009; 
Tulandi, 1996). Por las razones anteriores, 
posiblemente no sean elegibles para utilizar 
vasopresina mujeres con el antecedente clí- 
nico de angina, infarto del miocardio, mio- 
cardiopatía, insuficiencia cardiaca congestiva, 
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hipertensión incontrolable, migraña, asma o 
neumopatía obstructiva crónica grave. 


O Incisión de la serosa. Ante los riesgos 
de que en el posoperatorio se formen adheren- 
cias, los cirujanos deben llevar al mínimo el 
número de incisiones en la serosa y situarlas 
en la pared anterior del útero. Tulandi et al. 
(1993) observaron que las incisiones en la 
pared posterior originaban un índice de 94% 
de adherencias, en comparación con 55% en 
el caso de las incisiones en la pared anterior. 

Después de instilar vasopresina se puede 
realizar histerotomía con un bisturí armónico, 
un electrodo monopolar o láser. En casi todas 
las enfermas, por medio de una incisión vertical 
en la línea media de la pared anterior del útero 
es posible extraer el mayor número de leiomio- 
mas, a través del menor número de incisiones. 
La longitud de la incisión debe ser suficiente 
para que en ella se acomode el diámetro 
aproximado del tumor más grande. La profun- 
didad de la incisión debe permitir el acceso a 
todos los leiomiomas (fig. 42-9.2). 


O Enucleación del tumor. Una vez hecha 
la histerotomía, por lo regular se retraen los 
bordes del miometrio y es posible tomar el 
primer leiomioma con una pinza erina de 
un solo diente por laparoscopia. Como otra 
posibilidad, se puede utilizar un tornillo de 
leiomioma para traccionar y crear tensión 
en los tejidos entre el miometrio y la tumo- 
ración (fig. 42-9.3). Con una sonda roma 
o la punta del aspirador/irrigador, se realiza 


disección roma de la seudocápsula que rodea 
al leiomioma y se libera del miometrio vecino. 
Las áreas en que se necesita la disección cor- 
tante en relación con el miometrio pueden ser 
liberadas con cualquiera de los instrumentos 
electroquirúrgicos que se han utilizado para la 
incisión uterina. 


O Hemorragia. La hemorragia durante la 
miomectomía surge más bien durante la enu- 
cleación de la tumoración, y guarda relación 
directa con el tamaño del útero en el preopera- 
torio, el peso total de los leiomiomas extraídos 
y el tiempo operatorio. Cada leiomioma recibe 
sangre a través de dos o cuatro arterias impor- 
tantes que penetran en él en sitios impredeci- 
bles. Por esa razón, es importante identificar 
tales vasos, coagularlos antes del corte, en la 
medida de lo posible, y fulgurar inmedia- 
tamente los vasos sangrantes restantes (fig. 
42-9,4). Para evitar el daño del miometrio, el 
cirujano debe aplicar energía electroquirúrgica 
sólo cuando sea necesaria. 


O Cierre miometrial. Después de extraer 
todas las masas anormales se podrá extirpar 
la serosa redundante. Durante la reaproxi- 
mación de los bordes de la incisión se utili- 
zan técnicas de sutura laparoscópica descritas 
en la Sección 42-1 (pág. 1116). Los mismos 
principios generales del cierre del miometrio 
utilizados en la miomectomía por vía abdomi- 
nal se utilizan durante la miomectomía por vía 
laparoscópica; la afirmación anterior es válida, 
se empleen los portaagujas laparoscópicos con- 


vencionales, algún dispositivo para sutura, O 
un robot quirúrgico. En un método, cabe uti- 
lizar un portaagujas con sutura de calibre O de 
absorción lenta en una aguja CT-2 en sutura 
continua para el cierre de planos profundos 
del miometrio. En primer lugar, se cierran las 
pequeñas incisiones internas del miometrio. 
Hecho lo anterior se cierran las incisiones pri- 
marias en capas para mejorar la hemostasia y 
evitar que se formen hematomas (fig. 42-9.5). 
Se escoge un calibre de potencia suficiente 
para que no se rompa durante la aproxima- 
ción de músculo (típicamente el calibre 0 o 
2-0). Como otra posibilidad es útil el mate- 
rial de sutura con púas (Quill o V-Loc) para 
el cierre de defectos endometriales durante 
la miomectomía laparoscópica (pág. 1117) y 
con él no es necesario anudar el material de 
sutura, y el margen de distensión es compati- 
ble con la aposición de los bordes de la herida 
(Einarsson, 2010; Greenberg, 2008). 


O Cierre de la serosa. El cierre de la 
incisión en la serosa por medio de sutura con- 
tinua tipo pelota de béisbol con material de 
monofilamento 4-0 o 5-0 de absorción lenta 
es útil para limitar la formación de adherencias 
(fig. 42-9.6). Además, se ha demostrado que 
la colocación de barreras absorbibles contra 
adherencias disminuye la incidencia de for- 
mación de tales bridas después de la miomec- 
tomía, y se pueden introducir a través de los 
accesos laparoscópicos (Ahmad, 2008a). Sin 
embargo, ninguna prueba de peso corrobora 
que el uso de una barrera a las adherencias 
mejore la fecundidad, disminuya el dolor o 
impida la obstrucción intestinal (American 
Society for Reproductive Medicine, 2008). 


FIGURA 42-9.2 Incisión de la serosa que cubre al leiomioma. 


FIGURA 42-9.3 Enucleación de la masa anormal. 


FIGURA 42-9.4 Coagulación de las estructuras vasculares que se establecen entre el leiomioma 


y el miometrio. 


O Extracción del leiomioma. La tarea de 
extraer la masa anormal de la cavidad abdomi- 
nal puede ser tan difícil, como ocurre con la 
sutura del miometrio y de la serosa. Los frag- 
mentadores eléctricos permiten la extracción 
eficiente del leiomioma desde el abdomen al 
rebanar en forma circunferencial la tumora- 
ción en pequeñas tiras que pueden extraerse 
por el acceso laparoscópico. Para evitar lesio- 
nes siempre debe estar visible la hoja del frag- 
mentador motorizado en el campo quirúrgico 
y debe estar lejos de las estructuras vitales. El 
fragmentador permanece inmóvil, y es el tejido 


el que es llevado a la hoja (pág. 1151). Debe 


utilizarse una técnica de despegado y no de 
extracción de la zona central, para disminuir 
el volumen de la tumoración y extraer los leio- 
miomas. Durante este proceso se pueden frag- 
mentar los tejidos. Se han señalado casos de 
diseminación yatrógena de tejido leiomioma- 
toso, endometriosis, hiperplasia endometrial y 
sarcomas de estroma en la cavidad abdominal 
(Della Badia, 2010; Kho, 2009; Kill, 2011; 
Nezhar, 2010; Sepilian, 2003). Por la razón 
anterior, la prioridad en esta técnica es extraer 
todos los fragmentos tisulares. 

Como otra posibilidad, como se describió 
en la Sección 42-7, paso 9 (pág. 1138), se 
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pueden extraer los leiomiomas a través de una 
incisión de colpotomía; ello constituye una 
opción atractiva para múltiples tumoraciones 
calcificadas, y si la fragmentación por el lapa- 
roscopio es difícil o muy lenta (Ou, 2002). 


DM Miomectomía asistida laparoscópi- 
camente (LAM). Otra técnica con penetra- 
ción mínima que permite a veces la miomecto- 
mía segura y eficaz es la miomectomía asistida 
laparoscópicamente (LAM, — /laparoscopically 
assisted myomectomy). El método se comienza 
como se describió en párrafos anteriores, y a 
través del laparoscopio el operador hace una 
valoración de la cavidad abdominal, revisa el 
útero y secciona la serosa y el miometrio. Para 
facilitar las fases laparoscópicamente difíciles 
de la miomectomía, la LAM constituye un 
procedimiento híbrido. De manera específica, 
se completan la enucleación y fragmentación 
del tumor y cierre uterino a través de una 
incisión de minilaparotomía de 2 a 4 cm en 
un punto suprapúbico. Al utilizar dicha vía 
se pierden el neumoperitoneo y la visualiza- 
ción a través del laparoscopio. En vez de ello, 
el sistema de retracción de la incisión, como el 
que se logra con los separadores de Alexis o 
Mobius, permite el acceso visual a todo el 
campo quirúrgico (pág. 1104). El operador 
acerca el útero y el leiomioma a la superficie 
de la pared anterior del abdomen a través de la 
incisión de laparotomía. Como paso siguiente 
lo enuclea y fragmenta a través de la incisión 
(fig. 42-9.7); la incisión abierta también per- 
mite las técnicas convencionales de sutura y 
es útil para suturar grandes defectos en que 
se necesita el cierre de múltiples capas (fig. 
42-9.8). Entre sus ventajas están el acorta- 
miento del tiempo operatorio, su sencillez 
técnica, la mejoría de la percepción táctil para 


FIGURA 42-9.5 Cierre del miometrio. 


FIGURA 42-9.6 Cierre de la serosa. 
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FIGURA 42-9.7 Enucleación del mioma durante la miomectomía asis- 


tida por laparoscopia. 


detectar leiomiomas intramurales profundos 
y una extracción más fácil de las masas muy 
grandes (Prapas, 2009; Wen, 2010). Entre 
sus desventajas están principalmente la mayor 
incisión en la pared del abdomen. 


POSOPERATORIO 


Después de la miomectomía por vía abdomi- 
nal, la atención posoperatoria es similar a la 
que se hace en cualquier cirugía laparoscópica 
mayor. La hospitalización varía típicamente 
de cero a un día, y los elementos que rigen 
tal decisión son la normalización de la función 
intestinal y la presencia de fiebre (Barakat, 
2011). La actividad posoperatoria, en térmi- 
nos generales, se puede individualizar, aunque 
se pide a la mujer que durante cuatro semanas 
después de la cirugía no haga ejercicios ago- 
tadores. 


por laparoscopia. 


Fiebre 


La fiebre mayor de 38.0"C como complica- 
ción es frecuente después de la miomecto- 
mía (Iverson, 1996; LaMorte, 1993; Rybak, 
2008). Entre sus supuestas causas están ate- 
lectasia, hematomas en la incisión miometrial 
y los factores liberados durante la lisis del 
miometrio. La fiebre es frecuente después de 
la miomectomía, pero no lo es la infección 
pélvica. Por ejemplo, LaMorte et al. (1993) 
detectaron únicamente una cifra de 2% de 
infección pélvica en su análisis de 128 casos de 
miomectomía abierta. 


Embarazos ulteriores 


No se han planteado directrices claras en 
cuanto al momento de intentar un embarazo 
después de la miomectomía. Darwish et al. 
(2005) realizaron estudios ecográficos en 169 


FIGURA 42-9.8 Cierre del miometrio durante la miomectomía asistida 


mujeres después de miomectomía abierta. 
Según los indicadores miometriales, conclu- 
yeron que la cicatrización de la incisión por 
lo común se completa en término de 90 días. 
No se han hecho estudios clínicos que se ocu- 
pen del problema de la rotura uterina, y por 
ende, la vía de terminación en los embara- 
zos que se producen después de la miomec- 
tomía (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008). El tratamiento de tales 
casos obliga a criterios clínicos firmes e indi- 
vidualización de la atención. 


42-1 


Histerectomía 
laparoscópica 


Con los progresos de la instrumentación y las 
técnicas quirúrgicas, ha surgido una tendencia 
a usar más ampliamente la cirugía de mínima 
invasión para la histerectomía. Se han creado 
algunas técnicas laparoscópicas para la extrac- 
ción del útero y varían con el grado de disec- 
ción por esa vía, en comparación con la cirugía 
por vía vaginal necesaria para extraer el útero 
(Garry, 1994); incluyen: 


* Laparoscopia diagnóstica antes de histerec- 
tomía por vía vaginal (VH, vaginal hysterec- 
tom). 

+ Histerectomía vaginal auxiliada por lapa- 
roscopia, es decir, lisis de adherencias, extir- 
pación de endometriosis o ambas técnicas, 
antes de VH. 

+ Histerectomía vaginal auxiliada por laparos- 
copia (LAVH, laparoscopically assisted. vagi- 
nal hysterectomy); disección laparoscópica 
hasta la sección de la arteria uterina (pero 
sin incluirla), antes de la VH. 

+ Histerectomía por laparoscopia (LH, lapa- 
roscopic  hysterectomy): disección laparos- 
cópica que incluye la sección de la arteria 
uterina, pero la histerectomía se completa 
por vía vaginal. 

+ Histerectomía laparoscópica total (TLH, 
total laparoscopic hysterectomy): extirpación 
completa del útero por laparoscopia. 


La técnica laparoscópica posee ventajas en 
comparación con la histerectomía abdominal 
total tradicional (TAH, total abdominal hyste- 
rectomy); incluye disminución notable de las 
necesidades de analgésicos, hospitalizaciones 
más breves, recuperación rápida, mayor satis- 
facción de la paciente y cifras menores de infec- 
ción de incisiones y formación de hematoma 
en ellas (Kluivers, 2007; Schindlbeck, 2008). 
Entre sus desventajas están la prolongación del 
tiempo quirúrgico, aunque en este sentido la 
curva de aprendizaje pudiera intervenir en tal 
situación. La TLH brinda menos ventajas que 
la VH; de este modo, en muchos casos en vez 
de TAH puede recurrirse a TLH (Johnson, 
2009; Marana, 1999). 

Entre las mujeres poco elegibles para usar 
la vía vaginal están descenso insuficiente del 
útero, adherencias abdominales o pélvicas 
extensas, un gran útero en que es imposible la 
fragmentación, alteraciones de anexos, bóveda 
vaginal con restricciones por cicatrices o radia- 
ción, o pelvis contraída. Las mujeres con los 
factores anteriores por lo común pueden ser 
sometidas a TAH y también en ellas se puede 


realizar TLH (Schindlbeck, 2008). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como se describió en párrafos anteriores, por 
medio de la exploración ginecológica minu- 
ciosa y la anamnesis se detectan factores que 
permiten escoger la vía quirúrgica óptima para 
una paciente. Son importantes factores como 
el tamaño y la movilidad del útero. No hay 
consenso en cuanto al tamaño que impide la 
práctica de LH. Sin embargo, el útero amplio 
y voluminoso con muy poca movilidad difi- 
culta la visualización de estructuras vitales; 
la manipulación uterina durante la cirugía, y 
su extracción por vía vaginal. Una vez que se 
considera que la mujer es elegible para usar en 
ella la vía laparoscópica, se siguen los mismos 
pasos de la valoración preoperatoria que se 
hacen en la histerectomía por vía abdominal 
(Sección 41-12, pág. 1045). 


Consentimiento informado 


A semejanza de la vía abierta, entre los posi- 
bles riesgos de esta técnica están mayor pérdida 
sanguínea y necesidad de transfusión; anexec- 
tomía no planeada, y lesión a otros órganos 
pélvicos, en particular vejiga, uréteres e intes- 
tino. Los uréteres también están expuestos a 
un mayor riesgo durante LH en comparación 
con otras vías de histerectomía (Harkki-Siren, 
1997b, 1998). Kuno et al. (1998) valoraron el 
uso del sondeo ureteral para evitar las lesiones 
mencionadas, pero no detectaron beneficio 
alguno. Las complicaciones que surgen espe- 
cificamente con la laparoscopia incluyen daño 
de grandes vasos, de la vejiga, y de intestinos 
durante la colocación del trócar (pág. 1097). 

Es necesario comentar con la paciente el 
riesgo de transformar una técnica laparoscó- 
pica en otra abierta. En términos generales, se 
necesita a veces tal situación, es decir, práctica 
de laparotomía, si hay limitaciones para el des- 
cubrimiento y la manipulación de órganos o si 
surge hemorragia que no se puede cohibir por 
vía laparoscópica. 


Preparación de la paciente 


La muestra sanguínea se tipifica y se realizan 
pruebas cruzadas para una posible transfusión. 
También si se considera adecuada, la prepara- 
ción preoperatoria intestinal antes de la lapa- 
roscopia puede ser útil con la manipulación 
del colon y la visualización anatómica pélvica 
al evacuar el rectosigmoide. Como otra posibi- 
lidad, para este objetivo pueden ser eficaces las 
enemas preoperatorias. Se emprende la profi- 
laxis con antibióticos en el lapso de 60 min 
antes de seccionar la piel. Entre las opciones 
de antibióticos adecuados están los señalados 


en el cuadro 39-6 (pág. 959). Con la cirugía 


Cirugía de mínima invasión 


ginecológica por laparoscopia, la decisión de 
emprender la profilaxis o no hacerla debe ser 
un factor de la paciente y los riesgos vinculados 
con el método en cuanto a la tromboembolia 
venosa (VTE) (Geerts, 2008). De ese modo, si 
se prevé que los tiempos quirúrgicos son más 
largos, si existe la posibilidad de conversión de 
la técnica a laparotomía, o existen desde antes 
riesgos de VTE, es razonable hacer la profilaxis 
como se muestra en el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Se han elaborado diversos instrumentos para 
facilitar la tarea del cirujano laparoscopista y 
desempeñan funciones similares a las de los 
usados en la laparotomía. Un componente 
importante de cualquier histerectomía es la 
oclusión de vasos, y para tal fin se utilizan ins- 
trumentos diferentes; incluyen instrumentos 
monopolares o bipolares, bisturí armónico, 
engrapadoras, suturas tradicionales y disposi- 
tivos para sutura. Algunos instrumentos son 
multifuncionales y se utilizan para disección y 
para hemostasia. El bisturí armónico suele uti- 
lizarse porque es capaz de seccionar con la gene- 
ración mínima de la pluma de humo y escaso 
daño térmico al tejido vecino, aunque debe 
utilizarse solamente para sellar vasos incluso 
de 5 mm. Algunos aparatos bipolares avanza- 
dos también mejoran el sellado de los vasos. 
Con diversos instrumentos, es posible coagu- 
lar con mínima propagación térmica vasos que 
miden incluso 5 mm (Ligasure, Gyrus Plasma 
Kinetic) y 7 mm (Enseal) (Lamberton, 2008; 
Landman, 2003; Smaldone, 2008). 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En casi todas las pacientes los métodos de esta 
índole se realizan estando hospitalizadas y bajo 
anestesia general. La persona se coloca en una 
posición baja de litotomía dorsal y se com- 
pleta la exploración ginecológica bimanual 
para conocer el tamaño y la forma del útero, 
factor que determinará el tamaño y la forma 
del acceso laparoscópico. Se hace preparación 
preoperatoria del abdomen y de la vagina. Para 
no puncionar el estómago con el trócar durante 
la penetración abdominal primaria, habrá que 
colocar una sonda orogástrica o nasogástrica 
para descomprimir. Con el fin de impedir una 
lesión similar de la vejiga se coloca una sonda 
de Foley. Los movilizadores uterinos son úti- 
les en la visualización, y su uso debe ser con- 
siderado en casos en que se prevé distorsión 
anatómica o la persona tiene un gran útero. 


O Etapas iniciales. Las etapas introduc- 
torias de LH son equivalentes a las de otros 
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métodos laparoscópicos (Sección 42-1, pág. 
1110). 

Puede variar el número de accesos y su 
calibre, pero en términos generales, para rea- 
lizar LH se necesitan accesos de 5 a 12 mma 
nivel del ombligo y dos o tres más situados en 
la mitad inferior de la pared abdominal. De 
manera específica, se sitúan dos accesos más 
allá de los bordes externos del recto anterior 
del abdomen, en tanto que el tercer acceso se 
puede realizar en la zona central y por arriba 
del fondo uterino. En caso de que se sospeche 
la presencia de adherencias periumbilicales, 
se considerará la penetración en el punto de 
Palmer o en el cuadrante superior izquierdo. 
Si el útero tiene gran tamaño y su fondo está 
cerca del nivel del ombligo o por arriba del 
mismo, el acceso óptico debe colocarse a unos 
3 a 4 cm por arriba del fondo uterino, para 
una visualización óptima. 


O Valoración pélvica. Una vez elabo- 
rados los accesos y con la introducción del 
laparoscopio en la paciente en posición de 
Trendelenburg, se puede facilitar la manipula- 
ción de órganos con una sonda roma. El ope- 
rador inspecciona la pelvis y el abdomen como 
se describió en la Sección 42-2 (pág. 1122). 
En ese punto el operador decide si continúa 
con LH o la transforma en laparotomía. Si es 
necesario, se hará lisis de las adherencias para 
restaurar la anatomía normal. Los intestinos se 
desplazan de la pelvis al abdomen para ampliar 


FIGURA 42-10.1 En primer lugar se identifica el uréter. Si se 


el espacio operatorio disponible y permitir la 
visualización de órganos pélvicos. 


O Identificación de uréteres. Las solu- 
ciones de irrigación y el CO, utilizado para la 
insuflación, con el tiempo pueden ocasionar 
edema del peritoneo y entorpecer la visuali- 
zación de estructuras que están debajo. Por 
la razón anterior, hay que identificar desde 
el comienzo los uréteres; en muchos casos se 
visualizan sin gran dificultad debajo del peri- 
toneo pélvico. Sin embargo, a veces se nece- 
sita abrir dicha capa para identificarlos. En las 
situaciones mencionadas, el operador toma el 
peritoneo que está por dentro del ligamento 
infundibulopélvico (1P, infundibulopelvic) y 
tira de él con pinzas atraumáticas y lo secciona 
con tijeras. Cabe utilizar también técnicas de 
hidrodisección (Sección 42-1, pág. 1119). 
Como paso siguiente se prolonga el orificio 
del peritoneo en sentido inferior y superior a 
lo largo del uréter, y por medio de esta ven- 
tana peritoneal se identifica y se corroboran 
los movimientos peristálticos que tiene (fig. 
42-10.1) (Parker, 2004). 


O Sección del ligamento redondo. El 
paso siguiente es la toma y sección del liga- 
mento redondo en su segmento proximal. 


O Conservación de ovarios. Si se pla- 
nea conservar los ovarios también se secan y 
seccionan las zonas proximales de la trompa 


desea conservar el ovario, se secciona el ligamento redondo y 
como parte de la maniobra se fija la trompa de Falopio para su 


sección. 


de Falopio y del ligamento uteroovárico (figs. 
424-10.1 y 42-10.2). Con tal maniobra se 
separan del útero la trompa y el ovario y se les 
puede colocar en la fosa ovárica. 


O Ovariectomía. Si se desea extirpar los 
ovarios se toma el ligamento infundibulopél- 
vico (IP), se tracciona hacia arriba y se separa 
de las estructuras retroperitoneales. Se identi- 
fica la presencia y el trayecto del uréter. El paso 
siguiente es aislar el ligamento IP y disecarlo 
de modo que se aleje del trayecto del uréter. 
El pedículo es coagulado, secado o en él se 
colocan grapas para después seccionarlo (fig. 


42-10.3). 


O Incisión del ligamento ancho. Des- 
pués de seccionar el ligamento redondo, que- 
dan abiertas las hojas del ligamento ancho y 
entre ambas se identifica el tejido conjuntivo 
laxo y fino. Se hace incisión cortante de la hoja 
anterior, misma que se prolonga hacia abajo 
y al centro hasta la línea media, por arriba 
del pliegue vesicouterino (fig. 42-10.4). Se 
necesita seccionar la hoja posterior en sentido 
caudal hasta el nivel del ligamento uterosa- 
cro. También se diseca el tejido areolar laxo 
que separa las hojas anterior y posterior. Por 
último, al abrir el ligamento ancho se tiene 
acceso a la anatomía lateral del útero, paso 
importante para la ligadura ulterior de la arte- 
ria uterina. 


O Creación del colgajo vesical. Después 
de seccionar en ambos lados los ligamen- 
tos anchos, el operador toma con una pinza 
atraumática el pliegue vesicouterino, lo eleva 
y separa de la vejiga subyacente y lo secciona 
(fig. 42-10.5); la maniobra anterior deja al 


FIGURA 42-10.2 Sección del ligamento uteroovárico. 


descubierto el tejido conjuntivo entre la vejiga 
y el útero subyacente, en el espacio vesico- 
uterino. Es posible seccionar en forma roma 
las conexiones laxas, por el desplazamiento 
suave contra el cuello uterino y hacia abajo, 
y así desplazar la vejiga en sentido caudal (fig. 
42-10.6). Es mejor seccionar en forma cor- 
tante el tejido más denso del espacio vesico- 
uterino y con esta maniobra se eleva el tejido y 
se conservan las tijeras cerca de la superficie del 
cuello uterino para llevar al mínimo el riesgo 
de cistotomía inadvertida. A medida que se 
diseca dicho tejido se abre el espacio vesicoute- 
rino. A veces se necesita electrocoagulación de 
pequeños vasos sangrantes. La tracción ascen- 
dente en el útero con el manipulador uterino 
también es útil en la disección mencionada. La 
creación de dicho espacio permite desplazar la 
vejiga hacia abajo y alejarla de la mitad inferior 
del útero y superior de la vagina; dicha movi- 
lización de la vejiga es necesaria para la colpo- 
tomía final y la extracción del útero. Entre los 
tipos de histerectomía las técnicas de invasión 
mínima tienen el mayor riesgo de lesionar la 
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FIGURA 42-10.3 Sección del ligamento infundibulopélvico. 


FIGURA 42-10.4 Sección en sentido inferior, de la hoja anterior del FIGURA 42-10.5 Sección del pliegue vesicouterino. 


ligamento ancho. 


vejiga, y el daño surge más a menudo en la 
cúpula durante la disección cortante o roma 
(Harkki, 2001). El riesgo anterior aumenta si 
existen cicatrices de alguna cesárea previa o de 
endometriosis. 


O Sección de la arteria uterina. Una 
vez identificadas las arterias uterinas, se toma, 
se tensa y secciona el tejido conjuntivo areolar 
que las rodea; este desnudamiento de los vasos 
permite una mejor oclusión de la arteria y la 
vena uterinas. Hecho lo anterior se coagulan 
y seccionan las arterias (fig. 42-10.7). Como 
otra opción, los cirujanos a veces deciden 
terminar el segmento laparoscópico antes de 
seccionar la arteria uterina y completar su liga- 


dura desde la vía de acceso vaginal (LAVH). 


FIGURA 42-10.6 Desplazamiento de la vejiga en sentido inferior. 
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O Histerectomía por vía vaginal. En 
el caso de LH una vez seccionadas las arterias 
uterinas, el método quirúrgico se transforma 
en el necesario para la histerectomía por vía 
vaginal y se completa como se señaló en la 
Sección 41-13 (pág. 1051). En dicha tran- 
sición se cambia la posición de la mujer, de 
litotomía dorsal baja, a las posiciones estándar 
o altas de litotomía. 


Y Inspección abdominal. Una vez que se 
completó la fase vaginal de la histerectomía, el 
cirujano dirige su atención de nuevo a la ins- 
pección laparoscópica de la pelvis en busca de 


FIGURA 42-10.7 Coagulación de la arteria uterina. 


signos de hemorragia. Los cirujanos, antes de 
volver al abdomen, deben cambiarse sus guan- 
tes quirúrgicos. Se hace lavado con abundantes 
soluciones en la cavidad abdominopélvica y se 
confirma la hemostasia. Durante la inspección 
se disminuyen las presiones intraabdominales 
para identificar mejor los puntos sangrantes. 
El método laparoscópico se termina como se 
señaló en la Sección 42-1 (pág. 1116). 


POSOPERATORIO 


Después de la histerectomía laparoscópica la 


recuperación de la paciente es similar a la que 


se observa en la histerectomía por vía vaginal. 
En términos generales, las mujeres, en com- 
paración con las que se someten a histerecto- 
mía abdominal, tienen una recuperación más 
rápida de la función intestinal, ambulación 
más fácil y disminución de las dosis y nece- 
sidades de analgésicos. El día de la operación 
se puede administrar una dieta con líquidos 
claros y progresar rápidamente, según lo tolere 
la paciente. Las complicaciones posoperato- 
rias, en términos generales, son similares a 
las que surgen en la histerectomía abdominal, 
con excepción de que son menores las cifras 
de infección en sitios quirúrgicos superficiales. 


42-11 


Histerectomía 
supracervical 
laparoscópica 


La técnica recién mencionada (LSH, /aparos- 
copic supracervical hysterectomy) difiere de la 
histerectomía laparoscópica total (TLH, total 
laparoscopic hysterectomy) en que se amputa el 
cuerpo del útero, pero se conserva el cuello. 
Una vez libre el cuerpo, se extrae por una inci- 
sión de colpotomía posterior, o con mayor fre- 
cuencia, es fragmentado y extraído a través de 
portales laparoscópicos. Como un aspecto ven- 
tajoso se conservan los ligamentos uterosacros 
y cardinales que son importantes para el sos- 
tén pélvico. La LSH constituye también una 
alternativa excelente en casos complicados por 
cicatrices extensas. De manera específica, pue- 
den dificultar la extracción del cuello uterino 
las adherencias entre la vejiga y el segmento 
uterino inferior en el espacio vesicouterino o 
las que están en el fondo de saco. En relación 
con tal factor, los índices de lesión de uréte- 
res y vejiga disminuyen si se evita la disección 
difícil. 

Antes de practicar la histerectomía supra- 
cervical es necesario descartar algunas con- 
traindicaciones para conservar el cuello de 
la matriz; entre ellos están signos de células 
glandulares anormales en la extensión de 
Papanicolaou o displasia de alto grado que 
sugiera una neoplasia endocervical; hiperplasia 
endometrial con atipias celulares o cáncer de 
endometrio o una persona que posiblemente 
no cumpla satisfactoriamente con el pro- 
grama de detección sistemática por medio de 
Papanicolaou. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como se describió, la exploración gineco- 
lógica minuciosa y la anamnesis permiten 
detectar factores que a su vez auxiliarán en la 
selección de la vía quirúrgica óptima para la 
paciente (Sección 42-1, pág. 1095). Entre ellos 
están el tamaño y la movilidad del útero. No 
existe algún tamaño especificado que impida 
la práctica de LSH. Sin embargo, puede ser 
difícil de manipular adecuadamente un útero 
grande y voluminoso con mínima movilidad, 
pues puede limitar su descubrimiento durante 
la operación y exigir mucho tiempo su frag- 
mentación. Una vez que se considera que la 
paciente es elegible para usar en ella la vía 
laparoscópica, es válida la misma valoración 
preoperatoria que se hace en el caso de una his- 
terectomía por vía abdominal (Sección 41-12, 


pág. 1045). 


Consentimiento informado 


En forma similar a lo que ocurre con la téc- 
nica abierta, entre los posibles riesgos de este 
procedimiento están la pérdida de sangre y la 
necesidad de transfusión, la anexectomía no 
planeada y la lesión a otros órganos pélvicos, 
en particular la vejiga, los uréteres y el intes- 
tino. Entre las complicaciones vinculadas espe- 
cificamente con la laparoscopia están el daño 
de grandes vasos, de la vejiga y el intestino, 
durante la colocación del trócar (pág. 1097). 

En el posoperatorio en el caso de la his- 
terectomía supracervical, se puede conservar 
el endometrio dentro del segmento uterino 
inferior y como consecuencia posible, está el 
riesgo de expulsión cíclica de sangre por largo 
tiempo. Las cifras citadas en los primeros estu- 
dios llegaron a 24%, pero son menores en 
investigaciones más recientes y varían de 5 a 
10% (Okaro, 2001; Sarmini, 2005; Schmidt, 
2011; van der Stege, 1999). Al parecer las téc- 
nicas que eliminan más del segmento uterino 
inferior y el tejido endocervical proximal dis- 
minuyen dicho riesgo de hemorragia a largo 
plazo (Schmidt, 2011; Wenger, 2006). 

En algunos casos se necesita más adelante 
la extirpación secundaria del muñón cervico- 
uterino, la llamada traquelectomía, que pudie- 
ra estar indicada si la hemorragia es refracta- 
ria O acaece por largo tiempo, o si surge en el 
posoperatorio una notable neoplasia cervico- 
uterina ulterior. La traquelectomía tiene la in- 
dicación adicional para infección persistente y 
residual, aunque es una indicación más espo- 
rádica y no se le cita con incidencia constante. 
Los índices generales de traquelectomía al pare- 
cer remedan las cifras de hemorragia mencio- 
nadas y presentan una tendencia descendente. 

También hay que comentar con la paciente 
el riesgo de transformar una técnica laparoscó- 
pica en otra abierta. En términos generales, la 
conversión a laparotomía puede ser necesaria si 
son limitadas la exposición y la manipulación 
de órganos o si surge hemorragia imposible 
de cohibir con los instrumentos y las técnicas 
laparoscópicas. 


Preparación de la paciente 


En primer lugar hay que definir el tipo de san- 
gre de una muestra y hacer pruebas cruzadas, 
ante la posibilidad de una transfusión. Si se 
considera, la preparación intestinal antes de la 
laparoscopia puede ser útil en caso de manipu- 
lación del colon y visualización de la anatomía 
pélvica al evacuar el rectosigmoide. Como otra 
posibilidad pueden tener la misma eficacia 
para lograr tal objetivo las enemas preoperato- 
rias. La profilaxis con antibióticos se emprende 
en término de los 60 minutos antes de la 
incisión de la piel y las opciones de antibió- 
ticos adecuados se incluyen en el cuadro 39-6 
(pág. 959). Con la cirugía ginecológica lapa- 


Cirugía de mínima invasión 


roscópica, la decisión de emprender o no pro- 
filaxis contra la tromboembolia venosa (VTE) 
debe constituir un factor de riesgo propio de la 
paciente y de la técnica (Geerts, 2008). De este 
modo, si se prevé que los tiempos quirúrgicos 
serán largos, si persiste la posibilidad de con- 
versión de la técnica en laparotomía o se cono- 
cen riesgos preexistentes de VTE, convendrá 
la profilaxis tal como se señala en el cuadro 


39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Durante la amputación del cuello uterino, 
para separar el cuerpo se pueden utilizar tijeras 
romas, bisturí armónico, láser, aguja monopo- 
lar o tijeras. La oclusión de vasos es un compo- 
nente importante de cualquier histerectomía y 
para lograrla se han utilizado diferentes instru- 
mentos que incluyen los de tipo monopolar 
o bipolar, bisturí armónico, engrapadoras, 
material de sutura tradicional o dispositivos 
para sutura. Una vez liberado el cuerpo habrá 
que extraerlo del abdomen. En etapas previas 
se utilizaba la colpotomía; sin embargo, con 
la creación de dispositivos eléctricos para la 
fragmentación, cada vez se necesita menos la 
extracción de la pieza por la vagina (Sección 
42-1, pág. 1103). Es posible que en todos 
los quirófanos no se disponga fácilmente de 
dichos instrumentos, y por ello el cirujano 
debe solicitarlos antes de la operación. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Fases iniciales. Las fases quirúrgicas 
iniciales de LSH son similares a las necesarias 
para LH, e incluyen coagulación de los vasos 
uterinos como se describe en la Sección 42-10, 
pasos 1 a 10 (pág. 1145). 


O Amputación del útero. El cirujano 
amputa el cuerpo y lo separa del cuello del 
útero en un punto exactamente por debajo 
del orificio cervical interno y por arriba de los 
ligamentos uterosacros (fig. 42-11.1). Para 
limitar la posibilidad de endometrio residual, 
la incisión es cónica y se lleva hasta abajo al 
interior del cuello uterino (figs. 42-11.2 a 
42-11.4). Después de la amputación también 
se puede realizar enucleación complementaria 
o ablación del conducto endocervical, para dis- 
minuir el riesgo de hemorragia posoperatoria a 
largo plazo (fig. 42-11.5). 

O Fragmentación. Para realizar esta 
maniobra el tejido se fija con seguridad por 
medio de un instrumento con dientes como 
la pinza erina. Ante la posibilidad de dañar 
órganos vecinos es importante que los ins- 
trumentos de fragmentación no sean despla- 
zados hacia el tejido fijado, sino más bien 
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FIGURA 42-11.1 La incisión comienza por arriba de los ligamentos 
uterosacros. 
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FIGURA 42-11.2 La incisión se extiende en sentido posterior. 


FIGURA 42-11.3 La incisión cónica se extiende hacia adelante. FIGURA 42-11.4 Extirpación terminada. 


FIGURA 42-11.5 Coagulación del conducto endocervical. 


FIGURA 42-11.6 Fragmentación del cuerpo 
uterino. 


los tejidos en cuestión sean acercados a ellos 
(fig. 42-11.6) (Milad, 2003). Como aspecto 
importante, el extremo del fragmentador debe 
siempre estar dentro del campo de visión del 
laparoscopio. Se utiliza una técnica de descor- 
ticación y no de extracción de material central, 
para disminuir el volumen de la tumoración. 
Durante tal maniobra, la pinza erina que fija 
el cuerpo es llevada al interior del cilindro del 
instrumento de fragmentación, de modo que 
rebase el borde de la hoja de este último y 
así se evitará el contacto de metal con metal 
hace que la hoja pierda filo. En caso de frag- 
mentación duradera como ocurre con grandes 
leiomiomas, la hoja puede estar desafilada. 
Contra tal situación el generador permite una 
inversión en la dirección rotatoria de la hoja. 


Cirugía de mínima invasión 


Por lo común se advierte una mejoría en la 
acción cortante con esta etapa y por lo regu- 
lar se cuenta con suficiente vida útil de la hoja 
para completar el procedimiento. 

El acercamiento del tejido al instrumento 
de fragmentación puede evitar la microfrag- 
mentación excesiva del mismo. Después de la 
fragmentación habrá que extraer por completo 
cualquier fragmento restante del útero. Para 
facilitar tal maniobra, la irrigación copiosa 
de la cavidad abdominal permitirá desalojar y 
hacer que floten estas piezas para su extracción 
más fácil. Señalamientos de casos han descrito 
el implante peritoneal de fragmentos, leiomio- 
matosis e incluso aparición de endometriosis y 
sarcoma del estroma endometrial después de 
la fragmentación (Kho, 2009; Nezhat, 2010; 
Sinha, 2007; Takeda, 2007). 


O Hemostasia. El cirujano coagula los 
puntos sangrantes y puede escoger la reaproxi- 
mación del peritoneo del fondo de saco poste- 
rior y el vesical anterior para cubrir el muñón 
cervical, y para ello se utilizan puntos de sutura 
de absorción lenta, calibre 2-0. Como otra 
posibilidad, se colocan barreras absorbibles 
contra las adherencias (Interceed, Seprafilm) 
en el sitio quirúrgico hemostático. 


O Etapas finales de la laparoscopia. La 
terminación de la técnica es similar a la que 
se hace para métodos laparoscópicos generales 
(Sección 42-1, pág. 1116). 


POSOPERATORIO 


Entre las ventajas de la laparoscopia están la re- 
cuperación normal de las actividades y la ali- 
mentación. En el caso de la histerectomía su- 
pracervical no existe manguito vaginal que 
obligue a una etapa duradera de cicatrización. 
Sin embargo, se difiere la actividad sexual 
durante dos semanas después de la operación, 
para permitir la curación interna adecuada. 
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Histerectomía 
laparoscópica total 


La histerectomía laparoscópica total (TLH, 
total laparoscopic hysterectomy) es similar a 
LAVH, LACH y LH, con la excepción de que 
se completa totalmente por la vía de acceso 
laparoscópica. La técnica se puede realizar en 
plano extraaponeurótico (histerectomía radical 
tipo II o III) o intraaponeurótico (histerecto- 
mía simple, tipo I). La pieza quirúrgica, una 
vez desprendida, se extrae por vía vaginal o se 
fragmenta si es demasiado grande para utilizar 
tal vía de extracción. 

Si todos los factores son iguales, habrá que 
considerar la práctica de histerectomía vaginal 
en mujeres a quienes se practica la extracción 
uterina. Las elegibles ideales para TLH son 
mujeres en quienes no conviene la histerecto- 
mía por vía vaginal (VH) (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009b). Como 
aspecto específico, la histerectomía vaginal 
realizada de manera óptima puede tener como 
elementos limitantes el acceso vaginal defi- 
ciente, el descenso vaginal mínimo, ángulos 
pélvicos angostos, enfermedad adhesiva pél- 
vica extensa y agrandamiento extraordinario 
de anexos o de útero. La TLH brinda la ven- 
taja adicional de visualización excelente para 
realizar plicatura uterosacra o culdoplastia de 
McCall para evitar prolapso futuro. 

Se considera a la TLH como una alterna- 
tiva de menor invasión que la histerectomía 
abdominal total (TAH, total abdominal hys- 
terectomy). En comparación con esta última 
técnica, la TLH tiene como beneficios la 
recuperación rápida, hospitalizaciones más 
breves, menos complicaciones de la incisión o 
de poca monta en la pared abdominal, y pér- 
dida sanguínea menor (Johnson, 2009; Walsh, 
2009). Los beneficios anteriores dependen del 
periodo de preparación y adiestramiento del ci- 
rujano y a veces no se advierten fácilmente 
(Schindlbeck, 2008). Además, entre los facto- 
res negativos en la balanza están tiempos qui- 
rúrgicos más largos y cifras mayores de lesiones 
del aparato urinario. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como se describió, la exploración ginecológica 
y la anamnesis minuciosas permiten detectar 
factores que a su vez auxiliarán en la selección 
de la vía quirúrgica óptima para la paciente 
(Sección 42-1, pág. 1095). Son importantes 
el tamaño y la movilidad del útero. No hay 
consenso en cuanto al tamaño que impida la 
práctica de TLH. Sin embargo, puede ser difí- 


cil la manipulación adecuada del útero ancho 
y voluminoso con mínima movilidad, ya que 
puede limitar el descubrimiento durante la 
operación y a veces obliga a dedicar impor- 
tante tiempo para su fragmentación. Una vez 
que se considera que la paciente es elegible 
para usar la técnica laparoscópica, es válida la 
misma valoración preoperatoria que se realiza 
en la histerectomía abdominal (Sección 42-12, 


pág. 1045). 


Consentimiento informado 


En forma similar a como se hace en la vía 
abierta, entre los posibles riesgos de este método 
están mayor pérdida sanguínea y la necesidad 
de transfusión, anexectomía no planeada y la 
lesión de otros órganos pélvicos, en particular 
la vejiga, los uréteres y el intestino. Las com- 
plicaciones propias de la laparoscopia incluyen 
lesión de grandes vasos, vejiga e intestinos, 
en la penetración con instrumentos (Sección 
42-1, pág. 1097). Los uréteres también están 
expuestos a un mayor riesgo durante la histe- 
rectomía laparoscópica, en comparación con 
otras técnicas similares (Harkki-Siren, 1998). 
Kuno et al. (1998) valoraron el uso del sondeo 
ureteral para evitar dicha lesión, pero no detec- 
taron beneficio alguno. 

También hay que comentar con la paciente 
el riesgo de transformar la técnica laparoscó- 
pica en una técnica abierta. En términos 
generales, se necesita a veces la conversión a 
la laparotomía si hay limitación del descubri- 
miento y la manipulación de órganos o si surge 
hemorragia que no se puede cohibir con los 
instrumentos y las técnicas laparoscópicas. 


Preparación de la paciente 


En primer lugar hay que obtener una muestra 
de sangre para tipificación y pruebas cruzadas, 
ante la posibilidad de una transfusión. Si así 
se considera, la preparación del intestino antes 
de la laparoscopia puede ser útil en caso de 
manipulación del colon y para la visualización 
de la anatomía pélvica, al evacuar el rectosig- 
moide. Como otra posibilidad, para este obje- 
tivo pueden tener la misma eficacia las enemas 
preoperatorias. 

La profilaxis con antibióticos se realiza en 
término de 60 min antes de la incisión de la 
piel y en el cuadro 39-6 (pág. 959) se señalan 
las opciones adecuadas de antibióticos. En la 
cirugía ginecológica por laparoscopia, la deci- 
sión de emprender profilaxis o no hacerla debe 
ser un riesgo relacionado con la paciente y la 
técnica utilizada, de que surja tromboembolia 
venosa (VTE) (Geerts, 2008). En consecuen- 
cia, si se prevé que los tiempos operatorios 
serán largos o surge la posibilidad de conver- 
sión a laparotomía o están presentes ya los ries- 
gos de VTE preexistentes, está indicada dicha 
profilaxis. 


PREOPERATORIO 


Instrumentos 


Los mismos instrumentos utilizados en LH o 
LSH se pueden usar para este procedimiento 
(pág. 1145). Además, es útil para la colpotomía 
y también para la extracción final de tejido, un 
manipulador uterino que posea un dispositivo 
en copa para definir la unión cervicovaginal. Si 
no se cuenta con él, una alternativa rentable de 
poco costo es utilizar un separador en ángulo 
recto para definir los fondos de saco anterior y 
posterior para la colpotomía. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En casi todas las pacientes la TLH se realiza 
como un método intrahospitalario, bajo anes- 
tesia general. La mujer se coloca en posición 
de litotomía dorsal baja y se completa una 
exploración ginecológica bimanual para cono- 
cer el tamaño y la forma del útero, dato que 
será útil para el acceso laparoscópico. Se hace 
preparación preoperatoria del abdomen y la 
vagina. Para evitar la punción del estómago 
por el trócar durante la penetración primaria 
del abdomen, se coloca una sonda orogástrica 
o nasogástrica para descomprimir. Para impe- 
dir en forma similar la lesión de la vejiga se 
introduce una sonda de Foley. 


O Manipulador uterino. Se coloca por vía 
vaginal un manipulador uterino con su cúpula 
cervical (VCare o Copa KOH con el manipu- 
lador RUMI) para facilitar la manipulación 
del útero y definir la unión cervicovaginal para 
colpotomía. En las maniobras de colocación se 
valoran el diámetro cervicouterino y su espe- 
sor. A partir de tales datos, se escoge el tamaño 
de la cúpula de colpotomía del manipula- 
dor, que tiene tamaños pequeño, mediano o 
grande. Para permitir la colocación del mani- 
pulador se dilata el orificio cervical de modo 
que por él pase un dilatador cervical núm. 8. 
También se sondea el útero para valorar la pro- 
fundidad de su cavidad y así colocar de manera 
precisa el manipulador. El cirujano valora el 
globo del extremo del manipulador en cuanto 
a su libre tránsito, al llenarlo con aire a través 
de un portal en el extremo opuesto. Una vez 
desinflado, de nuevo se pasa por el orificio cer- 
vical hasta el fondo del útero para inflarlo otra 
vez y sostener el manipulador (fig. 42-12.1A). 
En los puntos que corresponden a las 6 y 12 
horas de la carátula del reloj o a las 3 y 9 h, 
según la preferencia del cirujano, se colocan 
dos puntos de fijación de material de sutura 
de absorción lenta, calibre O. Para fijar con 
exactitud la cúpula de colpotomía y el cuello 
uterino, los puntos penetran el ectocérvix y 
salen exactamente por fuera del endocérvix. 
Cada extremo del material de sutura se pasa 
a través de los orificios en la base de la cúpula 


FIGURA 42-12.1 Colocación del manipulador uterino. A. Se introduce el extremo del manipu- 
lador en la cavidad uterina. B. Se infla el extremo en globo (izquierda). El capuchón de colpo- 
tomía se sutura al cuello uterino (derecha). C. Capuchón de colpotomía suturado. D. La copa de 
oclusión del neumoperitoneo se avanza y se fija en su sitio. 


(fig. 42-12.1B). El paso siguiente es anudarlos 
firmemente al cuello uterino en la cara externa 
de la cúpula (fig. 42-12.1C). Una vez colo- 
cados, el borde proximal de la cúpula de col- 
potomía permitirá delinear la unión cervico- 
vaginal. 

Con el uso de VCare, se introduce en este 
momento la cúpula vaginal azul para unirse a 
la cúpula de colpotomía y se conserva en su 
sitio con un nudo de fijación en el extremo 
distal del manipulador (fig. 42-12.1D); esta 
segunda cúpula facilitará la conservación del 
neumoperitoneo durante la colpotomía. Si se 
usa la cúpula KOH, se colocará el globo de 


oclusión del neumoperitoneo por detrás de la 
cúpula de colpotomía. 


O Fases laparoscópicas iniciales. Las 
fases introductorias de LH son similares a las de 
otros métodos laparoscópicos (Sección 42-1, 
pág. 1110). El número de trócares y su cali- 
bre pueden variar pero, en términos generales, 
para la TLH se necesita un acceso Óptico de 
5 a 12 mm, por lo común en el ombligo, y dos 
o tres accesos adicionales, a través de la pared 
abdominal en su zona inferior. De manera 
específica se colocan dos trócares más allá de 
los bordes externos del músculo recto ante- 
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rior del abdomen y un tercer trócar se puede 
colocar en sentido central y superior respecto 
al fondo uterino (fig. 42-1.30, pág. 1116). Se 
considera usar el acceso en el cuadrante supe- 
rior izquierdo o el punto de Palmer en casos 
en que se sospeche la presencia de adherencias 
periumbilicales. 


O Valoración pélvica. Con las cánulas 
y el laparoscopio introducidos y la paciente 
en posición de Trendelenburg, la introducción 
de una sonda roma facilita el desplazamiento de 
órganos y asas intestinales. El cirujano revisa 
la pelvis y el abdomen como se describió en la 
Sección 42-2 (pág. 1121). En este punto deci- 
dirá si continúa con TLH o transforma el 
procedimiento en una laparotomía. Si es nece- 
sario, seccionará las adherencias para recuperar 
la anatomía normal. 


O Identificación de uréteres. Las fases 
quirúrgicas iniciales de TLH son similares a 
las que se realizan en LH, como se describie- 
ron en la Sección 42-10, etapas 1 a 10 (pág. 
1146). Las soluciones de irrigación y el CO, 
utilizado para la insuflación, con el tiempo 
pueden desencadenar edema del peritoneo y 
entorpecer la visualización de las estructuras 
que se encuentran debajo. Por tal razón, es 
importante identificar desde el comienzo los 
uréteres. En muchos casos es posible iden- 
tificarlos sin problemas debajo del peritoneo 
pélvico. Sin embargo, a veces se necesita abrir 
el peritoneo para su identificación. En tales 
situaciones, se toma y distiende con una pinza 
atraumática el peritoneo que está en la zona 
medial al ligamento infundibulopélvico (1P) y 
se secciona con tijeras. Se utiliza una sonda de 
irrigación para introducir agua a presión por 
debajo del peritoneo y elevarlo, para facilitar la 
incisión. En este punto se amplía el orificio del 
peritoneo un tramo corto hacia abajo y hacia 
arriba a todo lo largo del uréter, y a través de la 
ventana peritoneal se identifica dicho órgano 


tubular (fig. 42-10.1) (Parker, 2004). 


O Sección del ligamento redondo. El 
paso siguiente es tomar y seccionar la zona 
proximal del ligamento redondo. 


O Conservación del ovario. Si se planea 
conservar los ovarios, habrá que desecar y sec- 
cionar los segmentos proximales de la trompa 
de Falopio y el ligamento uteroovárico (figs. 
42-10.1 y 42-10.2). Con esta maniobra se 
separan la trompa y el ovario del útero y se 
pueden colocar dentro de la fosa ovárica. 


O Ovariectomía. Si se desea extraer los 
ovarios, se toma y eleva el ligamento infundi- 
bulopélvico (IP, infundibulopelvic) y se le aleja 
de las estructuras retroperitoneales. Se identi- 
fica el trayecto del uréter. El operador aísla y 
diseca el ligamento IP, lejos del trayecto del 
uréter. El pedículo es coagulado, desecado o 
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FIGURA 42-12.2 Incisión del ligamento cardinal. 


en él se colocan grapas para después ser seccio- 


nado (fig. 42-10.3). 


O Incisión del ligamento ancho. Des- 
pués de seccionar el ligamento redondo se 
abren las hojas del ligamento ancho y entre 
ambas se identifica tejido conjuntivo laxo fino. 
La hoja anterior se secciona con instrumento 
cortante; dicha incisión se dirige hacia abajo y 
al centro hasta la línea media, por arriba del 
pliegue vesicouterino (fig. 42-10.4). La hoja 
posterior obliga a hacer una incisión en sen- 
tido inferior hasta los ligamentos uterosacros. 
También se diseca el tejido areolar laxo que 
separa las hojas anterior y posterior. El orifi- 
cio del ligamento ancho permite penetrar por 
fuera de la anatomía del útero, punto impor- 
tante para la ligadura ulterior de la arteria 
uterina, el corte del ligamento cardinal y la 
identificación del uréter. 


O) Creación del colgajo vesical. Después 
de seccionar en ambos lados los ligamentos 
anchos, se toma el pliegue vesicouterino con 
una pinza atraumática, se eleva alejándolo de 
la vejiga subyacente y se secciona (fig. 42-10.5) 
y esta maniobra deja al descubierto el tejido 
conjuntivo entre la vejiga y el útero subya- 
cente, dentro del espacio vesicouterino. Es 
posible seccionar en forma roma las conexio- 
nes laxas al desplazarlas suavemente contra 
el cuello uterino y en sentido caudal, y así se 
desplaza la vejiga hacia abajo (fig. 42-10.6). El 


tejido más denso del espacio vesicouterino se 


secciona mejor con instrumentos cortantes. 
Para este fin se eleva el tejido y las tijeras se 
conservan muy cerca de la superficie del cuello 
uterino para llevar al mínimo la posibilidad 
de cistotomía inadvertida. Conforme se diseca 
dicho tejido, se abre el espacio vesicouterino. 
A veces se necesita la electrocirugía para coa- 
gular vasos sangrantes pequeños. También es 
útil en la disección la tracción ascendente en 
el útero, con el manipulador uterino. La crea- 
ción de este espacio permite el desplazamiento 
de la vejiga hacia abajo y su separación del 
segmento inferior del útero y superior de la 
vagina; dicha movilización es necesaria para 
la colpotomía final y la extracción del útero. 
De los tipos de histerectomía las técnicas de 
invasión mínima tienen el mayor riesgo de da- 
ñar la vejiga y la lesión surge más a menudo en 
la cúpula durante la disección cortante o roma 
(Harkki, 2001); el riesgo anterior aumenta en 
caso de cicatrices de una cesárea previa O si 
existe endometriosis. 


O Sección de la arteria uterina. Una 
vez identificadas las arterias uterinas se toma, 
somete a tensión y secciona el tejido conjun- 
tivo areolar que las rodea; este desnudamiento 
de los vasos permite una mejor oclusión de la 
arteria y la vena uterinas. Como paso siguiente 
se coagulan y seccionan las arterias (fig. 


42-10.7). 


O Sección del ligamento cardinal. La 
sección de los ligamentos cardinales a nivel de 


—al 


FIGURA 42-12.3 Colpotomía posterior. 


los medios de fijación uterosacros se realiza en 
ambos lados (fig. 42-12.2). 


113) Colpotomía. La incisión en la unión 
cervicovaginal se puede realizar con un bisturí 
armónico, tijeras monopolares, gancho mono- 
polar o una aguja cinética plasmática. Antes de 
la incisión se desplaza hacia arriba el manipu- 
lador uterino, para permitir que la cúpula de 
colpotomía desplace los uréteres hacia afuera 
y descubra el sitio óptimo para la colpotomía. 
Como aspecto adicional, la disección dentro 
del espacio vesicouterino debe bastar para la 
movilización de la vejiga hacia abajo y así ale- 
jarla del sitio planeado de colpotomía. 

Una vez terminadas estas etapas prepara- 
torias, se comienza la colpotomía al colocar el 
instrumento cortante en la unión cervicova- 
ginal posterior, que es definida por la cúpula 
cervical. Si no se utiliza dicha copa, se puede 
usar un instrumento sencillo como un separa- 
dor en ángulo recto o una torunda en una vari- 
lla colocada en sentido vaginal en el fondo de 
saco posterior, para facilitar la definición de la 
unión cervicovaginal. En primer lugar se abre 
la pared vaginal posterior (fig. 42-12.3) y al 
ampliar dicha incisión en segundo lugar se 
secciona el ligamento uterosacro. Como paso 
siguiente se secciona el ligamento uterosacro 
del lado contrario, cerca del cuello uterino 
(fig. 42-12.4). Por último, se realiza la inci- 
sión de colpotomía anterior (fig. 42-12.5). 
Para llevar al mínimo la posibilidad de torce- 
dura y desorientación de la pieza, se seccionan 


Cirugía de mínima invasión 


FIGURA 42-12.5 Colpotomía anterior. 


FIGURA 42-12.4 Sección del ligamento uterosacro derecho y se 


amplía la colpotomía hacia la izquierda. 


al final los puntos del manguito vaginal lateral 
(fig. 42-12.6). La hemostasia por lo común 
se conserva si se usa esta técnica. Para impe- 
dir el daño térmico a los tejidos vaginales y la 
dehiscencia ulterior del manguito los cirujanos 
deben utilizar la mínima cantidad de energía 
para seccionar los tejidos. 


O Extracción del útero. El útero se 
extrae intacto a través de la bóveda vaginal y 
para ello se utiliza el manipulador, salvo que 
el tamaño de la víscera impida tal maniobra 
(fig. 42-12.7). Si el útero tiene gran tamaño 
se extrae por medio de un dispositivo de frag- 
mentación como se describió con la técnica de 
LSH (Sección 42-11, pág. 1149). La víscera 
también puede ser enucleada en su centro, sec- 
cionada en forma bivalva o fragmentada por 
vía vaginal. 


(B Reparación del manguito vaginal. 
El manguito se cierra por vía laparoscópica 
con sutura continua de material absorbible, 
y con puntos separados en forma de ocho o 
con un dispositivo para sutura. En este sen- 
tido se prefiere el material de absorción lenta. 
Para apoyo del manguito vaginal por largo 
tiempo, se incorpora dentro del cierre el liga- 
mento uterosacro (fig. 42-12.8). Si se utiliza 
la sutura tradicional, el operador debe conser- 
var la tensión para cerrar en grado suficiente el 
espacio. En caso de utilizar sutura con púas, 
el método se modifica según las recomenda- 
ciones del fabricante, para aflojar la tensión de 


los puntos entre los tejidos aproximados del 
manguito. Aún más, si se utiliza material de 
sutura con púas se recomienda colocar cuando 
menos dos puntos como complemento del cie- 
rre del manguito en la dirección contraria a la 


dirección original del cierre, para así conservar 
la tensión de los tejidos. Por ejemplo, si el cie- 
rre se hace de derecha a izquierda, el cirujano 
llegará al punto más lejano de la izquierda y 
después colocará dos puntos adicionales de 


FIGURA 42-12.6 Unión de las incisiones de colpotomía anterior y posterior. 
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FIGURA 42-12.7 Extracción del útero y el manipulador. 


izquierda a derecha antes de cortar la línea final 
del material de sutura. Es recomendable cortar 
el material a ras con el tejido, para disminuir 
el riesgo de daño intestinal por el material de 
sutura con púas. Se necesita la confirmación 
del cierre de todas las capas, para evitar más 
adelante la dehiscencia del manguito. Como 
otra posibilidad, en el caso del operador no 
muy experto en la colocación de suturas lapa- 
roscópicas, se puede cerrar el manguito por vía 
vaginal después de extraer el útero. 

Después del cierre del manguito se irriga la 
zona y se confirma la hemostasia. Las tensio- 
nes intraabdominales se disminuyen durante la 
inspección, para identificar mejor los puntos 
sangrantes. 


O Fases finales de la laparoscopia. Las 
maniobras para completar la operación son 
similares a las que se siguen en los métodos 
laparoscópicos generales (Sección 42-1, pág. 
1116). 


POSOPERATORIO 


Las ventajas de la técnica laparoscópica inclu- 


yen la normalización rápida de la alimentación 
y de las actividades. En términos generales, la 
noche de la cirugía se extrae la sonda de Foley 
y se pasa a la dieta general para que la mujer 


FIGURA 42-12.8 Cierre del manguito vaginal. 


pueda caminar pronto. Se administran a muy 
corto plazo analgésicos por vía oral en vez de 
los parenterales. Se cumplen las precauciones 
usuales que corresponden a la histerectomía 
por vía abdominal en lo que toca a la limi- 
tación de grandes tensiones de la cavidad 
abdominal, al levantar objetos pesados. Diferir 
la actividad sexual es una medida que corres- 
ponde a la histerectomía por vía abdominal y 
es típicamente durante seis semanas. 

La dehiscencia del manguito vaginal es una 
complicación posoperatoria grave que surge 
con mayor frecuencia después de técnicas de 
histerectomía laparoscópica, en comparación 
con VH o TAH (Agdi, 2009; Walsh, 2007). 
En casi todos los casos el hecho desencade- 
nante es la actividad sexual en una mujer 
premenopáusica, y aumento de la presión 
intraabdominal, sumados a una vagina atrófica 
y débil en las posmenopáusicas (Lee, 2009). 
El cuadro inicial incluye hemorragia vaginal o 


evisceración. El tratamiento comprende el des- 
bridamiento de los bordes del manguito vagi- 
nal, la reaproximación con material de sutura 
de absorción lenta y profilaxis con antibióti- 
cos. Sin embargo, a veces las asas intestinales 
afectadas obligan a la reparación quirúrgica 
extensa. 

Como elemento preventivo, se procurará 
que la técnica quirúrgica inicial sea la más 
sensata, para llevar al mínimo el daño por el 
calor durante la colpotomía y limitar la dese- 
cación excesiva del manguito vaginal. Hay que 
asegurar la aproximación de todos los planos 
hísticos, en particular el cierre de todos ellos 
en la pared vaginal. La reaproximación debe 
incluir una cantidad adecuada de tejido via- 
ble que esté libre del efecto térmico. Además, 
el cierre en dos capas o hileras puede ser más 
ventajoso que el cierre de una capa en forma 
de ocho (Jeung, 2010). 


42-1 


Aspectos básicos 
de la histeroscopia 


La histeroscopia permite la visión endoscópica 
de la cavidad endometrial y los orificios de las 
trompas para el diagnóstico y el tratamiento 
quirúrgico de alteraciones intrauterinas. En 
los últimos 20 años se ha ampliado rápida- 
mente la participación de la histeroscopia en 
la ginecología moderna gracias a la creación 
de instrumentos histeroscópicos más eficaces y 
endoscopios de menor tamaño. 

Las indicaciones para realizar histeroscopia 
varían e incluyen la valoración, y en algunos 
casos, el tratamiento de entidades como infe- 
cundidad, abortos espontáneos repetitivos, 
menorragia anormal, amenorrea y cuerpos 
extraños retenidos. Por las técnicas histeros- 
cópicas es posible tratar la metrorragia con 
ablación endometrial, polipectomía o mio- 
mectomía submucosa. La infecundidad puede 
mejorar con la incisión de adherencias o de 
tabiques intrauterinos. Como aspecto adicio- 
nal, es posible eliminar el bloqueo o dilatar los 
orificios obstruidos de las trompas. Otra posi- 
bilidad en el caso de mujeres que desean ser 
esterilizadas, son los dispositivos de oclusión 
tubaria que actúan como elementos anticon- 
ceptivos eficaces e inocuos. 


CONSIDERACIONES 
PREOPERATORIAS 


Valoración de la paciente 


Las indicaciones para hacer histeroscopia son 
variables, y por esa razón, la valoración de la 
paciente en busca de trastornos específicos se 
expone en los capítulos correspondientes. Sin 
embargo, el embarazo es una contraindicación 
absoluta para la práctica de histeroscopia, y 
es importante descartarlo con la medición de 
B-hCG en suero u orina antes de la operación. 
Además, antes de la histeroscopia hay que tra- 
tar la cervicitis o la infección pélvica y también 
identificar Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia 
trachomatis con los métodos de detección ini- 
cial, en mujeres expuestas al riesgo de tener 
tales patógenos (cuadro 1-2, pág. 11). En mu- 
jeres con metrorragia o con riesgo notable de 
mostrar cáncer endometrial, es razonable en el 
preoperatorio la obtención de muestras endo- 
metriales con Pipelle, porque después de la 
histeroscopia se ha observado siembra de célu- 
las cancerosas en la cavidad peritoneal (cap. 8, 
pág. 225). 

Si se planea realizar la histeroscopia diag- 
nóstica para localizar y extraer un cuerpo 
extraño, se recomienda antes de la operación 
realizar métodos imagenológicos, como la eco- 
grafía transvaginal, comúnmente. Por ejemplo, 


en algunos casos, un dispositivo intrauterino 
(IUD, intrauterine device) o algún hueso 
fetal retenido han perforado la pared del úte- 
ro y permanecido más bien fuera de ese 
órgano, y por ende, se les extrae mejor por 
laparoscopia. 


Consentimiento informado 


El riesgo de complicaciones en mujeres a 
quienes se practica histeroscopia es pequeño, 
y según se ha señalado, menor de 1 a 3% 
(Hulka, 1993; Jansen, 2000; Propst, 2000). 
Las complicaciones son similares a las que 
conlleva la dilatación y el legrado e incluyen 
perforación uterina, imposibilidad para dilatar 
en grado suficiente el cuello uterino, hemo- 
rragia, desgarro cervicouterino y endometritis 
posoperatoria. Además, dado que se necesita 
gas o medio líquido para distender la cavidad 
endometrial durante la histeroscopia, entre 
los riesgos de su uso están la embolia venosa 
gaseosa y la absorción excesiva de líquido por 
los vasos, que se exponen en párrafos siguien- 
tes. En términos generales, el riesgo de com- 
plicaciones aumenta conforme se prolonga la 
etapa transoperatoria y es mayor la compleji- 
dad del método planificado. 

En caso de perforación uterina durante 
la histeroscopia, puede estar indicada la lapa- 
roscopia diagnóstica para valorar los órganos 
pélvicos vecinos. En anticipación de tal hecho, 
habrá que obtener el consentimiento adicional 
por parte de la paciente y señalarle la posibili- 
dad de que se necesite laparoscopia. 


Preparación de la paciente 


Son raras las complicaciones infecciosas y la 
tromboembolia venosa (VTE, venous throm- 
boembolism) después de cirugía histeroscópica. 
Sobre tal base, en forma típica no se necesita 
en el preoperatorio la profilaxis con antibióti- 
cos ni la que se hace contra VTE (American 
College 0f Obstetricians and Gynecologists, 
2007c, 2009a). 


Espesor del endometrio 


En las premenopáusicas, en circunstancias 
óptimas se realiza histeroscopia en la fase pro- 
liferativa inicial del ciclo menstrual en que el 
endometrio es relativamente delgado; ello per- 
mite la identificación de masas pequeñas y su 
extracción fácil. Como otra posibilidad, se han 
administrado en forma individual antes de una 
cirugía prevista agentes que inducen la atrofia 
endometrial como progestágenos, anticoncep- 
tivos orales combinados, danazol y agonistas 
de la hormona liberadora de gonadotropina 
(GnRH). Los recursos anteriores adelgazan 
eficazmente el endometrio, pero muchos de 
los agentes usados tienen desventajas como su 
costo, reacciones adversas y retraso quirúrgico 
hasta la fecha en que aparece la atrofia (cap. 


9, pág. 254). 


Cirugía de mínima invasión 


Dilatación cervicouterina 


Para la histeroscopia operatoria, de manera 
típica se necesita dilatar el cuello uterino para 
introducir un histeroscopio o un resectoscopio 
de 8 a 10 mm. Para llevar al mínimo el riesgo 
de hemorragia que puede disimular y entorpe- 
cer el campo y la visión quirúrgica y para llevar 
al mínimo el riesgo de perforación uterina se 
pueden introducir tallos de Laminaria el día 
anterior a la operación, tal como se describió 
en la Sección 41-16 (pág. 1059). Como otra 
posibilidad se puede administrar por vía oral 
misoprostol, un análogo sintético de la pros- 
taglandina E, la noche anterior a la operación, 
y si se desea, la misma mañana, para facilitar 
el reblandecimiento del cuello uterino. Las 
opciones más utilizadas de dosificación inclu- 
yen 200 o 400 ug por vía vaginal o 400 ug 
por vía oral una dosis 12 a 24 h antes de la 
operación. Entre los efectos adversos frecuen- 
tes están cólicos, expulsión de sangre uterina 
o náusea. De ese modo, hay que comparar la 
necesidad del reblandecimiento cervical contra 
los efectos adversos, en particular la hemorra- 
gia, que podrían limitar la visualización endos- 
cópica. 

Si durante la operación se identifica este- 
nosis cervicouterina, se ha demostrado que con 
el uso de vasopresina diluida por vía intracervi- 
cal es menor la fuerza necesaria para dilatar el 
cuello del útero (Phillips, 1997). El comienzo 
de acción de la vasopresina intracervical es 
rápido, efecto que es especialmente útil si no se 
había previsto la posibilidad de estenosis antes 
de la operación. También es posible introdu- 
cir en el orificio cervical externo una sonda de 
menor calibre como la que se usa para con- 
ductos lagrimales y así definir la vía interna. 
En tales situaciones, la ecografía puede ser útil 
si se realiza simultáneamente con la dilata- 
ción, para así asegurar la colocación apropiada 
(Christianson, 2008). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La histeroscopia para ser realizada, necesita de 
un histeroscopio, una fuente luminosa, un me- 
dio líquido o gaseoso para distender el útero y 
en muchos casos un sistema de cámaras de video. 


Histeroscopio rígido 


Casi todos los instrumentos de este tipo con- 
sisten en un endoscopio de 3 a 4 mm de diá- 
metro, rodeado de una vaina o tubo externo. 
Se han elaborado instrumentos de menor diá- 
metro, aunque su empleo tiene como limita- 
ción la disminución del campo visual y una 
menor intensidad de la luz. Los histeroscopios 
se clasifican, en términos generales, en los que 
se usan para diagnóstico o para cirugía. Los 
primeros tienen un diámetro pequeño, con el 
que se obtiene una visión adecuada de la cavi- 
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FIGURA 42-13.1 A. Diferencias entre un histeroscopio con ángulo de 
visión de 0? (izquierda) y otro de 30* (derecha). Vistas intracavitarias, 
abajo. B. El endoscopio con ángulo de visión de 30* tiene un extremo 
angulado. C. Imágenes del conducto endocervical (punto negro) 


durante la introducción del histeroscopio. 


dad endometrial, pero aún así, necesitan dila- 
tación mínima del cuello cervical, cuando la 
requieren. Los segundos o quirúrgicos con su 
vaina o camisa adicional, amplían el diámetro 
total y necesitan en muchos casos la dilatación 
cervicouterina. Por lo expuesto, las situaciones 
en que se necesita usar el instrumento con fin 
operatorio se tratan mejor bajo anestesia gene- 
ral o regional en el quirófano, para comodidad 
y seguridad de la paciente. 


Lentes de histeroscopio. Los endosco- 
pios individuales tienen ángulos específicos de 
visión. Se dispone de ángulos que van de O a 
70? (0, 12, 25, 30 y 70”), pero los de 0 o 12” 
son los que permiten una orientación más fácil 
dentro de la cavidad uterina en casi todos los 
procedimientos (fig. 42-13.1). Con los ángu- 
los de 12, 25, 30 y 70” se obtiene visión lateral 
más amplia que a menudo es necesaria en téc- 
nicas quirúrgicas más complejas. También se 
cuenta con aparatos con ángulo de visión de 
90 a 110”, aunque se les usa poco. 


Fuente luminosa. En términos generales, 
el sistema luminoso que se utiliza en la histe- 
roscopia es el mismo que se usa en la laparos- 
copia. Sin embargo, típicamente su intensidad 
es menor que la necesaria para muchos méto- 
dos laparoscópicos. En el ensamblado del 
histeroscopio en el comienzo de la sesión, la 
fuente lumínica se conecta directamente con 
el endoscopio. 


Vaina externa. La camisa o vaina externa 
rodea el endoscopio y dirige el líquido y en 
algunos casos los instrumentos hasta la cavi- 
dad endometrial. Al dirigir el fujo de líquido, 
las vainas se diseñan de modo que permitan 
el flujo unidireccional o bidireccional del 
medio de distensión. En casos en que se espera 
hemorragia o grandes déficit de volúmenes 
de líquido (fig. 42-13.2), son útiles las vai- 
nas que permiten el flujo continuo, es decir, 
el bidireccional de entrada y salida, del medio 
de distensión; la circulación del líquido, como 
se menciona, permite eliminar la sangre del 


FIGURA 42-13.2 Flujo del medio de distensión a través del resec- 
toscopio. 


campo operatorio para mejor visualización y 
facilita el cálculo del déficit del volumen de 
líquido. El tipo de tubos unidos a la vaina del 
histeroscopio depende del sistema de entrada y 
salida de líquido. En el caso de la histeroscopia 
diagnóstica, con tubos sencillos como los caté- 
teres intravenosos se puede manejar solamente 
líquidos de entrada. 

La vaina operatoria también permite usar 
instrumentos semirrígidos, rígidos y flexibles. 
El instrumental básico que suele ser suficiente 
en muchos casos, incluye pinzas para tomar el 
material de biopsia, sujetadores y tijeras. De las 
anteriores las primeras se utilizan para obtener 
muestras de tejido; son moderadamente cor- 
tantes y en forma de copa. Las pinzas lapa- 
roscópicas de sujeción permiten extracción 
de tejidos o cuerpos extraños y pueden tener 
dientes. Por último, con las tijeras se puede 
realizar la lisis de adherencias, cortar masas o 
seccionar un tabique intrauterino. Los instru- 
mentos anteriores, que por lo común tienen 
5 F de diámetro y 34 a 40 cm de largo, tie- 
nen un tamaño mucho menor que el de ins- 
trumentos utilizados con el resectoscopio. De 
ellos, ninguno necesita un medio especial de 
distensión o de energía. Los electrodos flexi- 
bles utilizados para vaporizar tejido también 
pueden penetrar por dicha vaina. 


Histeroscopio de Bettochi 


Uno de los histeroscopios quirúrgicos de 
menor diámetro es el de Bettochi; es un instru- 
mento de 4 mm que tiene un conducto quirúr- 
gico 5 E (1.67 mm) por el cual se pueden hacer 
maniobras diagnósticas y quirúrgicas. Como 
aspecto adicional, el histeroscopio tiene una 
forma ovalada y no redonda, lo cual se adapta 
mejor a la configuración del conducto cervi- 
couterino (Bradley, 2009). A través del con- 
ducto operatorio del histeroscopio en cuestión 
se pueden pasar pinzas para toma de material 


de biopsia, tijeras electroquirúrgicas monopo- 
lares y bipolares, el extremo de la aguja bipolar 
y dispositivos de entrada para la esterilización 
transcervical. La vaina para flujo continuo de 
3.5 mm de tipo diagnóstico tiene un diámetro 
menor y aún así, permite la entrada de flujo 
suficiente para no disminuir la calidad óptica. 


Histeroscopio flexible 


Los histeroscopios de este tipo tienen un 
extremo que les permite la deflexión en un arco 
de 120 a 160”. La visión con ellos es menos 
clara que con los histeroscopios rígidos, pero 
los cirujanos pueden maniobrar con mayor 
facilidad dentro de cavidades endometriales 
de forma irregular, y son útiles si se necesita 
el acceso a las trompas o durante la lisis de 
adherencias. Como aspecto adicional, se ha 
demostrado que los histeroscopios flexibles 
originan menor dolor transoperatorio que los 
rígidos (Unfried, 2001); este es un elemento 
por considerar en mujeres sometidas a técnicas 
en el consultorio. 


Resectoscopio 


Si se planea la resección o extirpación de teji- 
dos intrauterinos suele utilizarse el resectos- 
copio (fig. 42-13.2); el instrumento consiste 
en dos vainas, una interna y otra externa. La 
vaina interna es la que alberga al endoscopio 
de 3 a 4 mm y también un conducto para la 
penetración de líquido. La vaina externa de 8 a 
10 mm contiene un asa de ablación electroqui- 
rúrgica y también permite la salida de líquido 
del interior del útero a través de una serie de 
pequeños orificios en el extremo distal de tal 
dispositivo. Por medio de un mecanismo de 
resorte se puede extender el asa de ablación y 
después de retraerla para cortar la superficie de 
los tejidos en contacto. 

Los instrumentos de mayor tamaño fun- 
cionan con energía para extirpar las anor- 
malidades intrauterinas y se pasan a través 
de la cánula central; incluyen barra rodante, 
cojinete rodante, electrodos de vaporización 
(monopolares, bipolares y de láser), bisturí 
térmico y fragmentadores motorizados. 


Fragmentador histeroscópico 


Se puede usar el fragmentador histeroscópico 
para la ablación de pólipos o leiomiomas sub- 
mucosos. El aparato para usar por histerosco- 
pia tiene extremos diferentes, según el tipo de 
tejido por fragmentar. Para la ablación de un 
pólipo se utiliza una punta similar a un rastri- 
llo, y para tejido más firme como un fibroma o 
un tabique se escoge la punta cortante. Los dos 
extremos contienen una hoja giratoria meca- 
nizada que fragmenta los tejidos. La punta es 
una extensión de una cánula hueca por la que 
se evacuan los fragmentos y para ello se uti- 
liza aspiración, hasta llegar a un receptáculo de 
reunión. El fragmentador se ajusta al conducto 
operatorio de una cánula histeroscópica qui- 
rúrgica de 9 mm. 
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Cirugía de mínima invasión 


FIGURA 42-13.3 El flujo del medio para distensión varía según la presión intrauterina. 


Medios de distensión 


Las paredes anterior y posterior del útero están 
en aposición, situación que obliga a usar un 
medio que distienda y expanda la cavidad 
endometrial y mejore la visión. Los medios 
utilizados incluyen CO,, solución salina y 
líquidos poco viscosos como sorbitol, mani- 
tol y soluciones de glicina. Cada grupo posee 
ventajas y propiedades peculiares. Para ampliar 
la cavidad las tensiones intrauterinas con los 
medios mencionados deben alcanzar 45 a 80 
mmHg (Tulandi, 1999). En contadas ocasio- 
nes se necesitan más de 100 mmHg. Además, 
dado que en muchas mujeres la tensión arterial 
media se acerca a 100 mmHg, las tensiones 
más altas pueden intensificar la intravasación 
de medios a la circulación de la paciente, y 
surgir sobrecarga volumétrica (fig. 42-13.3). 


Dióxido de carbono 


El dióxido de carbono es un medio de disten- 
sión muy usado y si se le introduce a tensión, 
tiende a aplanar el endometrio, y con ello se 
logra una excelente visibilidad. Se necesita 
flujo continuo para sustituir cualquier gas que 
se pierda a través de las trompas de Falopio, 
y son adecuadas por lo regular velocidades de 
flujo de 40 a 50 ml/min. Estas velocidades 
mayores de 100 ml/min se acompañan de ma- 
yores riesgos de embolia gaseosa y es mejor 
no usarlas. Habrá que recurrir a aparatos 
histeroscópicos especializados que limiten las 
velocidades máximas de flujo. Como aspecto 
importante, los aparatos de insuflación lapa- 
roscópica permiten velocidades de flujo mayo- 


res a 1000 ml/min, y por ello será mejor no 
utilizarlos en la histeroscopia. 

Entre las desventajas del CO, están su ten- 
dencia, cuando se mezcla con sangre o moco, 
a generar burbujas gaseosas que obstruyen la 
visión. Por esa razón, antes de introducir el 
histeroscopio hay que eliminar del orificio cer- 
vical con un aplicador seco, la sangre y el moco 
existentes (Sutton, 2006). En forma similar, 
será mejor no utilizar CO, con alguna fuente 
de energía térmica, porque la generación de 
humo impedirá la visualización adecuada. 
Por las limitaciones anteriores, se usa mejor el 
dióxido de carbono en casos en que se prevé 
mínima pérdida hemática como en la histeros- 
copia diagnóstica o la extirpación operatoria 
simple (Bieber, 2003). La complicación más 
grave con el uso de CO, es la embolia gaseosa 
en venas, que se expone en la página 1161. 


Medios líquidos 


Es frecuente la pérdida hemática en técnicas 
histeroscópicas operatorias, y para esos casos 
se escogen por lo regular medios líquidos, por 
su claridad óptica y la posibilidad de que se 
mezclen con sangre. 

A pesar de lo señalado, el riesgo principal 
que conlleva el uso de medios líquidos para 
distensión es la mayor absorción de ellos y la 
sobrecarga del volumen circulatorio. Puede 
surgir esta última situación con cualquiera 
de los medios mencionados y es consecuen- 
cia de mecanismos diversos. Por ejemplo, se 
han sugerido mecanismos como la absorción 
a través del endometrio, la intravasación por 
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CUADRO 42-13.1 Medios usados en la histeroscopia 


Clase Medio Propiedades Indicaciones Riesgos Medidas de seguridad 
Gas Dióxido de Gas incoloro Diagnóstico Embolia gaseosa Se evitará colocar a la paciente 
carbono en posición de Trendelenburg 
Conservar el flujo a razón de 
<100 ml/min 
Presión intrauterina 
<100 mmHg 
Solución de Solución al 0.9%  Isotónica con 380 Diagnóstico Sobrecarga Si el déficit llega a 750 ml planear 
electrólitos mosm/kg de Operatoria con volumétrica la terminación del método 
H,0 instrumentos Si el déficit es de 2.5 litros, 
bipolares interrumpir el procedimiento 
Solución de Ringer  Isotónica, 273 Diagnóstica Sobrecarga Igual que la anterior 
con lactato mosm/kg de Operatoria, con volumétrica 
H,0 instrumentos 
bipolares 
Líquidos con Sorbitol al 3% Hipoosmolar, 178 Operatoria, con Sobrecarga Al llegar al déficit de 750 mi, 
pocos mosm/kg de instrumentos volumétrica planear la terminación del 
electrólitos H,0 monopolares Hiponatremia procedimiento 


Hipoosmolalidad 
Hiperglucemia 


Al llegar el déficit a 1.5 L, 
interrumpir el procedimiento 


Manitol al 5% 


Isoosmolar, 280 
mosm/kg de 
H,0 


Operatoria, con 
instrumentos 
monopolares 


Sobrecarga 
volumétrica 
Hiponatremia 


Igual que las indicaciones 
anteriores 


Glicina al 1.5% 


Hipoosmolar, 200 
mosm/kg de 
H,0 


Operatoria, con 
instrumentos 
monopolares 


Sobrecarga 
volumétrica 
Hiponatremia 
Hipoosmolalidad 
Hiperamonemia 


Igual que las anteriores 


Con autorización de Cooper, 2000; Loffer, 2000. 


los conductos venosos recién abiertos o la 
dispersión desde las trompas de Falopio, con 
absorción por el peritoneo. Sobre tal base, las 
situaciones clínicas en que los procedimientos 
son prolongados, en que se utilizan mayores 
presiones de distensión o en las que hay que 
extirpar grandes áreas de tejido, conllevan un 
mayor riesgo. 

Los medios líquidos para distensión se 
dividen con base en su viscosidad y estado 
electrolítico. En términos generales, en la his- 
teroscopia moderna se utilizan líquidos poco 
viscosos. Se escoge un medio adecuado según 
su compatibilidad con la instrumentación 
electroquirúrgica. 


Soluciones de electrólitos de baja vis- 
cosidad. Las soluciones salina normal y de 
Ringer con lactato son líquidos isotónicos con 
electrólitos. Se les obtiene fácilmente en cual- 
quier quirófano y se les utiliza a menudo en la 
histeroscopia diagnóstica. Sin embargo, dichas 
soluciones no se pueden usar en la electroci- 
rugía con aparatos monopolares. En forma 
específica, las soluciones mencionadas con- 
ducen corriente, y de esta manera disipan la 


energía, y anulan la utilidad de cualquier instru- 
mento. 

Las soluciones isotónicas con electrólitos 
tienen menores riesgos de hiponatremia en 
comparación con las hipoosmolares que se 
describirán en la sección siguiente. Aún así, la 
absorción rápida puede ocasionar edema pul- 
monar. En términos generales, al usar medios 
isotónicos en una mujer sana, el cirujano debe 
considerar concluir el método si el déficit de 
líquidos se acerca a 2 l. 


Soluciones con pocos electrólitos y baja 
viscosidad. De los demás medios disponi- 
bles, los líquidos poco viscosos y con escasos 
electrólitos son la glicina al 1.5%, el sorbitol al 
3% y el manitol al 5%. Son soluciones que no 
conducen electricidad y se utilizan para elec- 
trocirugía con instrumentos monopolares. Por 
desgracia, las soluciones en cuestión pueden 
ocasionar sobrecarga volumétrica, con la apari- 
ción concomitante de hiponatremia e hipoos- 
molalidad y la posibilidad de edema cerebral y 
muerte (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007b). Desde el punto de vista 
mecanicístico el sorbitol es un azúcar de seis 


carbonos y se metaboliza después de su absor- 
ción; ello hace que eficazmente quede agua libre 
dentro del espacio intravascular. La natremia 
normal es de 135 a 145 meg/L, y los niveles 
por debajo de tales cifras pueden ocasionar con- 
vulsiones seguidas de paro respiratorio. Ade- 
más, también pueden surgir simultáneamente 
hipopotasemia e hipocalcemia. La solución de 
manitol al 5%, que también es un azúcar de seis 
carbonos, es isoosmolar, y por ello tiene pro- 
piedades diuréticas y no ocasiona cambios en 
la osmolalidad del suero (Loffer, 2000). 

En casos en que se calcula que se produ- 
cirá un gran déficit volumétrico de líquidos, 
está justificada la medición de los niveles de 
electrólitos en suero. Si se alcanza un nivel de 
natremia menor de 125 megq/L, habrá que con- 
tinuar la atención posoperatoria en una unidad 
de atención intensiva. El tratamiento incluye 
diuréticos como la furosemida, a razón de 20 a 
40 mg por vía intravenosa, y la corrección de la 
hiponatremia con cloruro de sodio al 3%, con 
la administración de 1 a 1.5 meq/L/h. Con el 
tratamiento anterior se busca alcanzar un nivel 
de sodio sérico de 135 meq/L, en término de 
24 h. Se evita la corrección excesiva para no 


producir efectos adicionales en el cerebro 
(Baggish, 2005). 

Como un elemento útil para el cálculo 
del volumen de líquidos muchos histerosco- 
pios operatorios contienen sistemas de flujo 
continuo con los cuales se calcula el déficit de 
líquido. El cálculo del déficit debe realizarse 
cada 15 min durante los procedimientos, y 
en caso de que surja la posibilidad de déficit 
mayores también está justificada la colocación 
de una sonda de Foley para la medición seriada 
del gasto urinario. Aún más, es prudente que 
haya una comunicación constante con el per- 
sonal de anestesia, en lo que toca a grandes 
déficit de líquido. La American Association of 
Gynecologic Laparoscopists recomienda que 
si la diferencia de líquidos llega a 750 ml el 
cirujano debe pensar en dar por terminada la 
intervención. Si los déficit de líquido llegan a 
1500 ml de una solución no electrolítica o 
2 500 ml de solución salina normal, habrá que 
terminar inmediatamente el procedimiento, 
medir electrólitos y administrar diuréticos 
según estén indicados (Loffer, 2000). Al final 
de todos los métodos histeroscópicos se calcula 
el déficit absoluto y tal cifra se registra en el 
expediente. 


Electrocirugía histeroscópica 


Muchas técnicas de extirpación histológica o 
desecación por histeroscopia utilizan energía 
monopolar. Ante el hecho de que la corriente 
eléctrica se disipa y es ineficaz dentro de solu- 
ciones con electrólitos, en forma típica las téc- 
nicas en cuestión obligan a usar soluciones no 
electrolíticas como sorbitol, manitol y glicina. 
Sin embargo, como se comentó, los medios en 
cuestión pueden ocasionar hiponatremia en 
caso de surgir sobrecarga volumétrica. 

Como otra posibilidad, el sistema elec- 
troquirúrgico bipolar (Versapoint Bipolar 
Electrosurgery System), permite utilizar los 
instrumentos histeroscópicos tradicionales den- 
tro de solución salina. El sistema Versapoint 
tiene aditamentos que incluyen un electrodo 


de extirpación en asa, electrodos vaporizadores 
con múltiples bordes, extremos en cojinete, 
resorte y mixtos que se pueden emplear para 
vaporización, desecación y corte. 


Complicaciones quirúrgicas 
Perforación del útero 


Además de la sobrecarga con líquidos, otras 
complicaciones de la histeroscopia son la per- 
foración o la hemorragia uterinas. El útero 
puede ser perforado durante la introducción 
de sondas, dilatación cervical y métodos his- 
teroscópicos (Cooper, 2000). Las perforacio- 
nes del fondo uterino causadas por las sondas, 
los dilatadores o los histeroscopios se pueden 
tratar con medidas conservadoras, porque de 
manera típica, el miometrio se contraerá y 
obturará tales defectos. A diferencia de ello, la 
perforación lateral puede atravesar el ligamento 
ancho y lesionar grandes vasos pélvicos; la per- 
foración posterior puede dañar el recto y las 
causadas por instrumentos electroquirúrgicos 
pueden desgarrar o quemar algún órgano. En 
tales casos está indicada la laparoscopia diag- 
nóstica. En forma similar, las perforaciones 
de la pared anterior deben obligar inmediata- 
mente a la práctica de cistoscopia para iden- 
tificar alguna lesión coexistente de la vejiga. 


Embolización gaseosa 


Si durante la dilatación cervical o la disten- 
sión endometrial hay rotura de vasos, el gas 
a presión puede pasar al interior del árbol 
vascular; ello por lo común surge con el uso 
de gas o de medios líquidos. Cualquier frac- 
ción no disuelta llega a los pulmones. El CO, 
tiene una solubilidad muchas veces mayor en 
el plasma que el aire ambiental, y en forma 
típica, se disuelve en grado suficiente durante 
su tránsito desde la pelvis (Corson, 1988). 
Como resultado, es rara la embolia pulmonar. 
En una revisión de casos hecha por Brandner 
et al. (1999), la embolia grave como complica- 
ción abarcó sólo 0.03% de casi 4 000 histeros- 


copias diagnósticas con uso de CO,. 


Cirugía de mínima invasión 


La embolia puede ocasionar colapso cardio- 
vascular rápido, y entre sus signos y síntomas 
están dolor retroesternal, disnea, desaturación, 
hipotensión o un soplo en “rueda de molino”. 
Para tratar dicha situación de emergencia se 
coloca a la mujer en decúbito lateral izquierdo, 
con la cabeza flexionada hacia adelante; tal 
posición facilita el desplazamiento de aire 
del infundíbulo derecho a la punta del ven- 
trículo del mismo lado (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2007b). 

Los cirujanos pueden llevar al mínimo 
el peligro de embolia gaseosa al cuidar que 
no se coloque a la paciente en posición de 
Trendelenburg durante la histeroscopia, al 
asegurar que las burbujas de aire se expulsan 
de todo el sistema de catéteres o tubos antes 
de introducir el histeroscopio en el útero, y al 
conservar las tensiones intrauterinas en nive- 
les <100 mmHg. Otras medidas preventivas 
incluyen llevar al mínimo el esfuerzo necesa- 
rio para la dilatación del cuello uterino, no 
hacer miomectomías profundas y minimizar 
las extracciones y recolocaciones múltiples del 
histeroscopio, de la cavidad uterina. 


Hemorragia 


La hemorragia profusa surge a veces durante o 
después de las técnicas de extirpación. A pesar 
de que pueden usar los electrodos electroqui- 
rúrgicos en la histeroscopia para establecer 
contacto y coagular vasos pequeños, tal proce- 
dimiento puede ser menos eficaz en los vasos 
de mayor calibre. 

Si la hemorragia es profusa y no cede 
con la coagulación electroquirúrgica, cabe la 
posibilidad de que el cirujano dé por termi- 
nado el método. Puede colocar en la cavidad 
endometrial un globo de la sonda de Foley e 
inflarlo paulatinamente con incremento de 
5 a 10 ml de solución salina hasta que se 
percibe moderada resistencia a la tensión 
de la sonda. Se puede utilizar una bolsa 
recolectora para corroborar la pérdida de san- 
gre y la hemostasia y en este punto se puede 
extraer el catéter. 
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Histeroscopia 
diagnóstica 


La histeroscopia logra la visión endoscópica 
de la cavidad endometrial y los orificios tuba- 
rios. Sus indicaciones son diversas e incluyen 
valoración de metrorragia, infecundidad o una 
masa en la cavidad uterina identificada por 
ecografía. 


PREOPERATORIO 


Consentimiento informado 


Los riesgos que conlleva la histeroscopia diag- 
nóstica son más bien raros e incluyen los des- 
critos en la Sección 42-13 (pág. 1157). 


Preparación 
de la paciente 


Las complicaciones infecciosas y la trombo- 
embolia venosa (VIE) después de cirugía 
histeroscópica son raras. Sobre tal base, no se 
necesita la profilaxis con antibióticos ni con- 
tra VTE en el preoperatorio (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2007, 
20092). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La histeroscopia con fin diagnóstico se realiza 


de manera ambulatoria, con anestesia local, 
y sedación intravenosa o sin ella. Como otra 
posibilidad se puede recurrir al centro de ciru- 
gía ambulatoria y anestesia general. 

Se coloca a la paciente en posición de 
litotomía dorsal, se hace preparación preope- 
ratoria de la vagina y se evacua la vejiga. La 
histeroscopia diagnóstica es una técnica breve 
con escasa pérdida sanguínea (si es que la hay) 
y por ello se escoge en forma típica para la dis- 
tensión del útero, CO, o solución salina. Es 
importante no colocar a la paciente en posi- 
ción de Trendelenburg, para evitar la embolia 
gaseosa. 


O Ensamblado del histeroscopio. Du- 
rante el ensamblado se coloca el histeroscopio 
dentro de su vaina externa y se le deja fijo en 
su sitio. Hecho lo anterior se coloca la fuente 
luminosa al endoscopio. Por costumbre, 
durante la introducción del histeroscopio se 
procura que la fuente luminosa se dirija hacia 
el suelo. Se conecta el acceso de los tubos con el 
medio para distensión a otro acceso que está tí- 
picamente a 180” de la conexión para la fuente 


de luz. 


6 Introducción del histeroscopio. En 
casi todos los métodos histeroscópicos diag- 
nósticos se necesita dilatación cervical para 
que se introduzca el histeroscopio de 4 a 5 mm 
de diámetro. Tampoco muchos ginecólogos 
recomiendan la introducción de sondas en el 
útero, porque la visualización directa durante 
la introducción del histeroscopio aporta los 
datos en cuanto a profundidad uterina e incli- 
nación de su cavidad. Aún más, la sonda puede 
distorsionar el endometrio y con ello alterar la 
anatomía del tal capa antes de la inspección, y 
de esa forma, ocultar la hemorragia. 

El histeroscopio equipado para fines diag- 
nósticos cuenta con una lente con visión 
oblicua anterógrada de 0, 12 o 30”, como la 
disposición más idónea. Se coloca una pinza 
erina de un solo diente en el labio cervical 
anterior, se comienza la introducción del 
medio de distensión y se introduce el histeros- 
copio en el conducto endocervical. La presión 
que ejerce el medio abre el conducto mencio- 
nado y permite la entrada del instrumento. Si 
se utiliza una lente angulada el cirujano debe 
recordar que no es correcta la imagen panorá- 
mica con un orificio oscuro directamente en la 
mitad de la imagen. La imagen buscada debe 
tener el conducto cervical en la parte baja del 
monitor si se dirige en sentido descendente 
el cordón de energía lumínica, y ello denota 
que de hecho el histeroscopio está en el centro 
del conducto endocervical (fig. 42-13.1, pág. 
1158). 


O Valoración por histeroscopio. Con- 
forme se introduce el histeroscopio, el explo- 
rador revisa el conducto endocervical en busca 
de anormalidades. Al penetrar en la cavidad 
se sostiene el histeroscopio en la porción dis- 
tal de la cavidad, para hacer una valoración 
panorámica. De manera sistemática, el aparato 
se desplaza al fondo del útero y después a la 


izquierda y a la derecha para revisar los orifi- 
cios tubarios (fig. 42-14.1). Si se utiliza una 
lente angulada, el aparato puede estar exacta- 
mente por detrás del orificio cervical interno 
y el cordón para energía luminosa desplazado 
en un arco de rotación de 180? para tener una 
valoración global de la cavidad endometrial. 
Algunos cirujanos también recomiendan con- 
servar el instrumento dentro de la cavidad, 
evacuar el medio para distensión y revisar la 
cavidad en esta fase sin descompresión, manio- 
bra que permite identificar lesiones que tal vez 
quedaron obliteradas o aplanadas por la mayor 
tensión del medio para distensión. 


O Procedimientos específicos. Después 
de la revisión completa de la cavidad, si se 
identifican lesiones específicas, en forma típica 
se extraen muestras de biopsia bajo visión 
directa, con la pinza histeroscópica. Si se 
intenta extraer un dispositivo intrauterino, se 
le toma con la cuerda o vástago con una pinza 
histeroscópica para ese fin y se le extrae fácil- 
mente conforme se retira todo el instrumento 
(fig. 42-14.2). Sin embargo, en ocasiones si 
los dispositivos están incrustados o fragmen- 
tados puede ser necesario extraerlos en partes. 
En tales situaciones, el operador toma con 
fuerza la porción ruesa del dispositivo y ejerce 
tracción con la pinza en dirección a la vagina. 
Si el dispositivo penetró en plano profundo del 
miometrio por medio de laparoscopia se puede 
identificar la perforación del útero y decidir si 
se le extrae mejor por histeroscopia o laparos- 
copia. 


O Terminación del procedimiento. Al 
finalizar el procedimiento se interrumpe la 
introducción del medio de distensión y se 
extraen el histeroscopio y la pinza erina. Una fase 
importantísima en este momento y en toda 
la sesión es llevar un registro del volumen del 


FIGURA 42-14.1 Fotografía por histeroscopio, de los orificios tubarios normales. (Reproducida 


con autorización del Dr. Kevin Doody.) 


FIGURA 42-14.2 Fotografía por histeroscopia de un dispositivo intrauterino retenido (de cobre) 
(IUD) antes de su extracción por endoscopia. A. Se observan las espiras de cobre alrededor del 
cuerpo del dispositivo y la barra transversal blanda. B. En esta fotografía, se identifican dos 
cuerdas blancas y un extremo blanco distal esférico del cuerpo del dispositivo. (Con autorización 
de la Dra. Karen Bradshaw.) 
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líquido de distensión utilizado y la cantidad 
recuperada, cifras que se utilizan para calcular 
el déficit final de líquido que debe incluirse en 
la notificación operatoria. 


POSOPERATORIO 


En forma típica la recuperación de la paciente 
es rápida y sin complicaciones, y es muy simi- 
lar a la que se observa después de dilatación y 
legrado. La dieta y las actividades se reanuda- 
rán según lo desee la paciente. En ocasiones 
se observan manchas pequeñas de sangre o 
menorragia mínima que cesan típicamente en 
cuestión de días. 
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Polipectomía histeroscópica 


Entre las indicaciones para la extirpación de 
pólipos endometriales están metrorragia, infe- 
cundidad y riesgo de transformación cancerosa 
(cap. 8, pág. 230). La extirpación de tales neo- 
plasias por histeroscopia se puede completar al 
seccionar la base del pólipo con tijeras propias 
para esta técnica o un asa de resectoscopio, 
avulsión del pólipo con pinzas histeroscópicas 
o fragmentación. De todas ellas, las que mejor 
se adaptan para tratar las lesiones grandes o 
pequeñas son las que se realizan con el resec- 
toscopio y el fragmentador. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En muchas de las mujeres a quienes se practicará 
polipectomía, se realiza en el preoperatorio la 
ecografía transvaginal o con solución salina en 
goteo. Hay que revisar antes de la técnica ope- 
ratoria los datos sobre el tamaño, el número y 
el sitio de los pólipos. En algunos casos pudiera 
convenir la práctica de resonancia magnética 
para diferenciar plenamente un supuesto pólipo, 
de un leiomioma submucoso. La resonancia 
también es útil para anticipar los buenos resul- 
tados de esta técnica, si en vez de ella se nece- 
sita miomectomía (Sección 42-16, pág. 1166). 


Consentimiento informado 


Los índices de complicaciones con este método 
son bajos y similares a los que se observan 
con la histeroscopia, en términos generales 


(Sección 42-13, pág. 1157). 


Preparación de la paciente 


Al igual que se hace en casi todos los méto- 
dos histeroscópicos, la polipectomía se prac- 
tica en circunstancias óptimas durante la fase 
folicular del ciclo menstrual en que alcanza su 
expresión mínima el endometrio y es factible 
identificar con facilidad los pólipos. La toma 
de material de biopsia de endometrio en fase 
preoperatoria es opcional, pero, en términos 
generales, se le considera como parte de la 
valoración de metrorragia para personas que 
tienen el riesgo de cáncer endometrial (cap. 8, 
pág. 225). Por lo regular no se necesitan anti- 
bióticos ni profilaxis contra VTE en el preope- 
ratorio (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007c, 20094). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Como se describió en la Sección 42-13 (pág. 
1158), para la extirpación de pólipos es muy 


útil el resectoscopio con un electrodo en asa 
de 90”. Como otra posibilidad, también se 
pueden extirpar neoplasias pequeñas o grandes 
rápidamente con un fragmentador intraute- 
rino con una cánula hueca unida a un meca- 
nismo de aspiración. En el caso de pólipos de 
menor tamaño, cabe también usar una pinza 
para pólipos a través de un conducto 5 E del 
acceso operatorio. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se ha descrito la realización de técnicas de 
polipectomía simple en el consultorio, pero 
casi todos los casos son ambulatorios y se 
realizan bajo anestesia general o regional. La 
complejidad de la selección de medios, en par- 
ticular con el uso de soluciones hipotónicas, 
se describe en la Sección 42-13 (pág. 1159) y 
justifica la seguridad que debe procurarse en el 
quirófano o sala operatoria. Después de reali- 
zar la anestesia adecuada se coloca a la mujer 
en posición de litotomía dorsal, se hace pre- 
paración preoperatoria de tipo quirúrgico en 
la vagina y se introduce una sonda de Foley. 


O Selección de medios. La fragmentación 
por histeroscopia se realiza a veces con solución 
salina fisiológica. Si se utiliza el resectoscopio 
monopolar se necesita una solución no elec- 
trolítica. Ante los riesgos de que surja hipo- 
natremia con el sorbitol y la glicina, muchos 
operadores prefieren el manitol al 5%. Como 
otra posibilidad, el uso del sistema de resección 
bipolar (Versapoint) permite las maniobras 
dentro del medio isotónico. Al igual que ocurre 
con cualquier técnica histeroscópica, se calcu- 
lan los déficit de volumen de soluciones y se 
registran regularmente durante la intervención. 


0 Dilatación del cuello uterino. A causa 
del diámetro de un resectoscopio o un frag- 
mentador (8 a 10 mm) se necesita dilatación 
con instrumentos de 9 mm de Pratt o similares 


(Sección 41-16, pág. 1060). 


O Extirpación. El operador comienza la 
introducción del medio líquido e introduce el 
resectoscopio en el conducto endocervical bajo 
visualización histeroscópica. Una vez dentro 
de la cavidad se hace una revisión panorámica 
para identificar el sitio y el número de los 
pólipos. Hecho lo anterior se extiende el asa 
del resectoscopio para llegar en un plano por 
detrás del pólipo. Se aplica corriente electro- 
quirúrgica en la medida en que se retrae el asa 
hacia el cuello uterino hasta seccionar la base 
del pólipo. Hecho lo anterior se toma el pólipo 
libre y se extrae a través del orificio cervical. 

En casos en que el pólipo es grande, para 
su extracción completa se necesitará dar varias 
vueltas con el electrodo en asa, que se comen- 
zarán en la punta del pólipo y seguirán hasta 
llegar a la base. Para conservar la visualización 
del pólipo y llevar al mínimo los riesgos que 
conllevan las múltiples introducciones y rein- 
troducciones de instrumentos en la cavidad, 
no se vacía el útero después de cada vuelta 
sino más bien se permite que floten los seg- 
mentos sueltos, dentro de la cavidad y no se 
interrumpe la resección. Una vez extirpado 
todo el pólipo se reúnen los fragmentos en 
una hoja de Telfa en el momento en que salen 
de la cavidad junto con el medio de disten- 
sión. En el caso de pólipos de mayor tamaño 
es importante llevar un registro del número de 
fragmentos flotantes; en este caso habrá nece- 
sidad de vaciar la cavidad antes de la resección 
completa para tener una visión cabal durante 
la extirpación. 


FIGURA 42-15.1 Polipectomía con histeroscopio. 


O Fragmentación. Al igual que se hace 
con la extirpación con asa se comienza la 
introducción del medio de distensión y se 
inserta la unidad de fragmentación. Durante 
esta maniobra es importante actuar desde la 
punta del pólipo hasta su base (fig. 42-15.1). 
Además, la tumoración debe conservarse entre 
el orificio del fragmentador y el sistema óptico 
de la cámara. 

El fragmentador también tiene función de 
aspiración y se puede utilizar, además de sus 
efectos cortantes, para eliminar sangre, restos 
tisulares y coágulos durante la extirpación de 
grandes tumoraciones. Dos de las ventajas de 
esta técnica son una mayor precisión visual y la 
recuperación ininterrumpida de tejido. 


O Hemostasia. Los sitios sangrantes pue- 
den ser coagulados con la misma asa de extir- 
pación y para ello se utiliza una corriente 
coagulante. Como otra posibilidad, si la 
hemorragia es copiosa se puede inflar un globo 


de la sonda de Foley como se describió en la 
Sección 42-13 (pág. 1161). 


O Extracción del instrumento. El opera- 
dor extrae el resectoscopio o el fragmentador 
y envía la muestra operatoria para valoración 
histopatológica. Al final de la técnica se inte- 
rrumpe la introducción del medio de disten- 
sión y se extraen el histeroscopio y la pinza 
erina. Un elemento crítico en este momento 
y durante todo el procedimiento es llevar nota 
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del volumen de líquido de distensión utili- 
zado y recuperado, para calcular el déficit de 
líquido; tal cifra se señala en la notificación en 
el expediente operatorio. 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de la polipectomía 
es rápida y sin complicaciones y es similar a 
la observada en otras técnicas histeroscópicas 


(Sección 42-14, pág. 1163). 
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Miomectomía 
histeroscópica 


En el caso de mujeres con leiomiomas submu- 
cosos sintomáticos, la extirpación de tales masas 
por histeroscopia permite aliviar las manifes- 
taciones en muchos de los casos. Las muje- 
res elegibles pueden incluir las que muestran 
metrorragia, dismenorrea o las infecundas en 
quienes se sospecha la contribución de los leio- 
miomasa tal problema. Las masas escogidas para 
extirpación deben ser submucosas o intramu- 
rales con un componente submucoso impor- 
tante. Durante la operación se pueden extirpar 
los leiomiomas submucosos pediculados en 
forma similar a como se hace con los pólipos, 
como se describió en la Sección 42-15 (pág. 
1164). Sin embargo, las masas con un com- 
ponente intramural obligan a extirparlas con 
un resectoscopio, un fragmentador o con láser. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La miomectomía histeroscópica es una opción 
segura y eficaz para muchas mujeres. Sin 
embargo, entre las contraindicaciones para 
realizarla están embarazo, posible cáncer 
endometrial, infección coexistente del aparato 
reproductor de la mujer, y cualquier cuadro 
médico que sea sensible a la sobrecarga volu- 
métrica de líquidos. 

Las características específicas de los leio- 
miomas, como mayor tamaño, número 
importante y grado de penetración intramural 
pueden aumentar las dificultades técnicas, la 
cifra de complicaciones y el índice de inefi- 
cacia clínica del método (Di Spiezio Sardo, 
2008). Por tal razón, antes de la miomecto- 
mía la paciente debe ser sometida a ecografía 
transvaginal, ecografía con solución salina en 
infusión (SIS, saline infusion sonography) o his- 
teroscopia, para valorar las características del 
leiomioma. Como otra posibilidad, la reso- 
nancia magnética (MR) también puede corro- 
borar con precisión la anatomía del útero, pero 
su uso sistemático está limitado por su costo 
elevado y el hecho de que no se le practica en 
muchas instituciones. 

Durante la valoración por medio de SIS 
o histeroscopia, es posible agrupar los leio- 
miomas con base en los criterios creados por 
Wamsteker et al. (1993) y adoptados por la 
European Society of. Gynecological Endoscopy 
(ESGE): 

Tipo 0: situación submucosa completa 

Tipo I: componente submucoso mayor de 
50% 

Tipo Il: moderada afectación submucosa 


pero un componente miometrial mayor de 
50%. 


Por medio de los criterios anteriores es 
posible anticipar si el leiomioma de la paciente 
puede ser elegible para extirpación por his- 
teroscopia, con base en sus características. 
Lasmar et al. (2005, 2011), también han plan- 
teado una clasificación más reciente. En forma 
similar a lo que señala el sistema ESGE, su 
valoración permite clasificar el grado de pene- 
tración tumoral en el miometrio. Además, no 
obstante, se conceden calificaciones mayores 
a factores como un tumor de mayor tamaño, 
una masa de base más amplia, masas en la por- 
ción superior de la cavidad y las que se sitúan 
en la pared lateral del útero. En el caso de que 
la calificación sea alta las técnicas no histeros- 
cópicas posiblemente sean las más seguras y 
más fructíferas. 

Las masas grandes o predominantemente 
intramurales disminuyen los índices de bue- 
nos resultados clínicos, agravan los riesgos 
quirúrgicos e incrementan la necesidad de 
que se requiera más de una sesión operatoria 
para completar la extirpación. Por las razo- 
nes comentadas muchos especialistas deciden 
extirpar solamente masas de tipo 0 o 1 o las 
que miden menos de 3 cm (Vercellini, 1999; 
Wamsteker, 1993). Estudios más recientes 
han señalado la extirpación de leiomiomas de 
mayor tamaño, aunque en muchos casos se 
necesita un método en dos sesiones y con ellos 
la recuperación tarda más tiempo (Camanni, 
2010a). 


Consentimiento informado 


Las cifras de complicaciones con esta técnica 
son similares a las que genera la histeroscopia, 
en términos generales. Se han señalado índi- 
ces de 2 a 3% (Sección 42-13, pág. 1157). La 
miomectomía histeroscópica se acompaña de 
un mayor peligro de perforación del útero; 
dicha complicación puede aparecer después 
de la dilatación cervicouterina, pero más a 
menudo es consecuencia de la extirpación 
demasiado intensa, que daña el miometrio. 
Ante este riesgo habrá que pedir a la paciente 
también su autorización para la laparoscopia, 
y así valorar y tratar este problema en caso de 
aparecer. 

Como aspecto adicional, las pacientes que 
desean embarazarse en lo futuro deben saber 
la posibilidad de que se formen adherencias 
intrauterinas después de la extirpación y tam- 
bién en raras ocasiones que el útero se rompa 
durante embarazos subsiguientes (Batra, 2004; 
Howe, 1993). 

Durante la miomectomía histeroscópica 
el medio para distensión se absorbe en las 
venas abiertas en el miometrio y también a 
través del peritoneo conforme el líquido fluye 
en dirección retrógrada a través de las trom- 
pas de Falopio. Por tal razón, a veces se inte- 
rrumpe la extirpación de los tumores tipo I 
o IL o de grandes leiomiomas a causa de los 
déficit volumétricos en aumento. Hay que 


señalar a la paciente que puede ser necesaria 
una segunda operación para terminar las extir- 
paciones en estos casos. Por fortuna, gracias a 
los nuevos aparatos de fragmentación a través 
de histeroscopia, han disminuido los tiempos 
quirúrgicos y los déficit de líquido incluso con 
grandes tumoraciones. Como aspecto adi- 
cional, a pesar de que la miomectomía es un 
tratamiento eficaz, 15 a 20% de las pacientes 
terminarán por necesitar otra operación, ya sea 
histerectomía o repetir la extirpación histeros- 
cópica en una fecha ulterior, a causa de mani- 
festaciones persistentes o repetitivas (Derman, 


1991; Hart, 1999). 


Preparación de la paciente 


Como se expuso en el capítulo 9 (pág. 254), en 
el preoperatorio con los agonistas de GnRH se 
puede disminuir el volumen de los leiomiomas 
para así extirpar los de gran tamaño o permi- 
tir a la paciente recuperar su masa eritrocítica 
antes de la operación. Sin embargo, entre las 
desventajas del uso de dichos agonistas están 
los bochornos en el preoperatorio, la dificul- 
tad para la dilatación cervicouterina, el mayor 
riesgo de desgarros o perforaciones y la dismi- 
nución del volumen intracavitario, factor que 
limita la movilidad de los instrumentos. Por 
lo expuesto, las ventajas y desventajas de tales 
fármacos obligan a individualizar su empleo. 

Para facilitar la dilatación cervicouterina 
y la introducción del resectoscopio se pueden 
colocar tallos de Laminaria la noche anterior 
a la operación (Sección 41-16, pág. 1059). 
Como otra posibilidad, se ha demostrado que 
el misoprostol facilita la dilatación en algunos 
de los estudios (no en todos), y las posmeno- 
páusicas posiblemente obtengan un beneficio 
menor con tal tratamiento previo (Ngai, 1997, 
2001; Oppegaard, 2008; Preutthipan, 2000). 
Entre las opciones posológicas más usadas 
están 200 a 400 pg por vía vaginal o 400 ug 
ingeridos una vez cada 12 a 24 h antes de la 
operación. Las reacciones adversas frecuentes 
incluyen cólicos, metrorragia o náusea. Otra 
alternativa para la preparación cervical antes de 
la dilatación es el uso de vasopresina diluida 
(0.05 unidades/ml), dosis de la cual se inyecta- 
rán 20 ml en fracciones por vía intracervical en 
las cuatro y las ocho horas correspondientes a 
la carátula del reloj. El método anterior tiene la 
ventaja de actuar rápidamente en el momento 
de la operación si no se preveía la necesi- 
dad de preparación preoperatoria (Phillips, 
1997). 

Es bajo el riesgo de infección posoperato- 
ria, pero las infecciones del aparato genital de 
la mujer (pélvicas) tienen un efecto devasta- 
dor en la fecundidad futura, razón por la cual 
muchos especialistas requieren emprender la 
profilaxis con antibióticos antes de las extirpa- 
ciones histeroscópicas extensas como la mio- 
mectomía. En el cuadro 39-6 (pág. 959) se 
señalan agentes adecuados. 


Ablación coexistente 


En mujeres con menorragia y que no desean 
embarazarse en lo futuro, puede realizarse 
simultáneamente la ablación endometrial 
(Sección 42-17, pág. 1169) (Loffer, 2005). 
Dado que la extirpación del leiomioma sola 
corrige la metrorragia en muchas mujeres, los 
autores no realizan sistemáticamente la abla- 
ción endometrial concomitante, salvo que la 
mujer desee que se le provoque hipomenorrea. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La miomectomía histeroscópica se realiza por 
medio de un resectoscopio o un fragmenta- 
dor por histeroscopia. Se describirán los dos 
métodos. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente 
en posición idónea. En la mayor parte de 
los casos la miomectomía histeroscópica se 
practica como procedimiento ambulatorio, 
bajo anestesia general. Se coloca a la paciente 
en posición de litotomía dorsal, se hace pre- 
paración preoperatoria de la vagina y se intro- 
duce una sonda de Foley en la vejiga. 


O Selección del medio de distensión. 
El medio de distensión que se escoja depende 
del instrumento de extirpación utilizado. 
La extirpación con un fragmentador, un asa 
electroquirúrgica bipolar o un láser se puede 
realizar con solución salina. Como otra posi- 
bilidad, los casos en que se utilice el asa elec- 
troquirúrgica monopolar obligan a usar una 
solución sin electrólitos (Sección 42-13, pág. 


1159). 


O Dilatación cervical. El cirujano dilata el 
cuello uterino con el dilatador de Pratt u otro 
instrumento adecuado, como se describió en la 


Sección 41-16 (pág. 1060). 


O introducción del instrumento. El 
paso siguiente es comenzar el flujo del medio 
de distensión y se introduce el resectoscopio o 
el fragmentador en el conducto endocervical 
bajo visualización directa. Al llegar a la cavi- 
dad endometrial, lo primero que se hace es una 
revisión panorámica para identificar y valorar 
los leiomiomas. 


O Extirpación. El operador ajusta la unidad 
electroquirúrgica para que actúe en la modali- 
dad de onda continua (corte). El asa del resec- 
toscopio se avanza de modo que quede detrás 
del leiomioma y se aplica corriente eléctrica 
antes de que el asa se ponga en contacto con el 
tejido. Para llevar al mínimo la lesión térmica y 
la perforación se aplicará la corriente eléctrica 
solamente en el momento en que se retrae el 


asa y no cuando se le extiende. Con el contacto 
el electrodo en asa se retrae hacia el resectosco- 
pio (fig. 42-16.1). Para asegurar que el corte 
fue limpio y hubo extirpación total de la franja 
seccionada, no se interrumpe la corriente hasta 
que se ha retraído toda el asa. La franja seccio- 
nada de músculo de fibra lisa flota dentro de la 
cavidad endometrial. 

El proceso de rasurado se repite en forma 
seriada hacia la base del leiomioma hasta que 
se extirpa toda la masa. Es posible extirpar las 
franjas desde la cavidad después de cada pase, 
aunque tal maniobra hace que se pierda en 
forma repetitiva la distensión del útero. La 
extracción y la reintroducción repetidas del 
resectoscopio aumentan el peligro de perfora- 
ción, de embolia aérea y de intravasación de 
líquidos; ante tal situación en muchos casos, 
desplazar las franjas seccionadas hacia el fondo 
uterino permitirá despejar de manera adecuada 
el campo operatorio. Sin embargo, en caso de 
obstrucción de la visión a veces se necesita 
hacer una pausa en las maniobras de resección 
para extraer las franjas. 


O Fragmentación. Los fragmentadores 
disponibles incluyen los sistemas Hologic's 
Myosure y Smith 82 Nephew's Truclear. En 
términos generales, las hojas cortantes móvi- 
les están dentro de un tubo rígido hueco. Por 
medio de una fuente de vacío unida al tubo 
mencionado se aspira el tejido al orificio de la 
ventana en la punta del dispositivo y la hoja 
en movimiento corta el tejido (fig. 42-16.2). 
Con la aspiración también se extrae el tejido 
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fragmentado a través del cilindro del aparato 
y ello permite reunir ese material para análisis 
histopatológico. 

En las comparaciones retrospectivas, la 
fragmentación histeroscópica ha sido más rá- 
pida que la resectoscopia y al parecer más fácil 
de realizar. Se acompaña de menos complica- 
ciones por la solución de distensión y tiene 
una curva de aprendizaje más corta, en com- 
paración con la resectoscopia convencional 
(Emanuel, 2005). 


O Leiomiomas intramurales. Durante la 
extracción de leiomiomas con un componente 
intramural, aumentan los riesgos de perfora- 
ción del útero si la extirpación va más allá del 
nivel del miometrio normal. Por esa razón, 
cuando la extirpación llega a dicho nivel el 
cirujano debe interrumpir su tarea y esperar 
que se contraiga el miometrio aledaño alrede- 
dor del nuevo tumor más pequeño, y de este 
modo pasarán segmentos más profundos del 
leiomioma a la cavidad uterina. La disminu- 
ción de tensión intrauterina al reducir la ten- 
sión de penetración de la solución, también es 
útil para desplazar el leiomioma. 


O Déficit del volumen de líquido. Ante 
el riesgo de hipervolemia durante la miomec- 
tomía histeroscópica, hay que cuantificar con 
gran cuidado el déficit de volumen de solu- 
ciones durante todo el procedimiento, como 
se expuso en la Sección 42-13 (pág. 1159). El 
operador calcula el déficit final y lo señala en la 
notificación operatoria en el expediente. 


FIGURA 42-16.1 Resección histeroscópica. 
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FIGURA 42-16.2 Fragmentador histeroscópico. A. Aparato con la hoja retraída. La aspiración 
arrastra tejido en el orificio terminal. B. Hoja con avance parcial. La hoja rota rápidamente con- 
forme se le avanza y se la retrae. C. La hoja está totalmente avanzada y arrastra rebanadas de 
tejido al interior del orificio. 


O Hemostasia. La hemorragia es frecuente 
durante la miomectomía y a menudo cesa 
cuando las fibras del miometrio se contraen 
al disminuir el volumen de la cavidad ute- 
rina. Es posible coagular los vasos que sangran 
activamente, y para ello usar el borde del asa 
cortante y fijar el mando de la unidad electro- 
quirúrgica de modo que expulse una corriente 
moduladora (coagulante). En ocasiones se 
necesita un electrodo esférico para incrementar 
la superficie por la cual se expulsa la corriente. 
La ablación endometrial total obliga a realizar 
un tratamiento similar en caso de múltiples 
sitios de hemorragia. En contadas ocasiones 


la hemorragia no se cohíbe con instrumental 
electroquirúrgico y en tales casos, se necesita 
a veces aplicar presión mecánica a los vasos 
sangrantes con un globo de la sonda de Foley 
inflada con 5 a 10 ml de solución salina (pág. 
1161). 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de la miomectomía 
es rápida y sin complicaciones. La paciente 
reanuda su alimentación y sus actividades, 
según las tolere. En el lapso de una a dos sema- 


nas desde la operación, la mujer puede expul- 
sar gotas de sangre o un líquido sanguinolento. 

Las pacientes que desean embarazarse 
pueden intentar concebir en el siguiente ciclo 
menstrual después de la extirpación, salvo que 
el leiomioma tuviera base ancha o un compo- 
nente intramural importante. En ellas, durante 
tres ciclos se recomienda el uso de técnicas 
anticonceptivas de barrera. En mujeres que no 
conciben o en quienes persiste la metrorragia 
normal después de la extirpación, se reco- 
mienda la histerosalpingografía o la histeros- 
copia posoperatoria para valorar la situación 
en busca de sinequias. 


42-17 


Técnicas de ablación 
endometrial 


Ablación endometrial es el término que des- 
cribe de manera amplia un grupo de técnicas 
histeroscópicas en las que se destruye o extirpa 
el endometrio y que tienen como finalidad 
recuperar la eumenorrea. En el caso de muchas 
mujeres la ablación constituye un tratamiento 
eficaz con invasión mínima para la metrorra- 
gia. Dentro del grupo de las ablaciones se defi- 
nen las técnicas como de primera o segunda 
generación, según su introducción cronológica 
en la práctica y la necesidad de adiestramiento 
histeroscópico. Los instrumentos de primera 
generación requieren conocimientos histeros- 
cópicos y tiempos operatorios más largos y a 
veces se acompañan de complicaciones por el 
medio de distensión, como sobrecarga volu- 
métrica. Las técnicas en cuestión comprenden 
la vaporización endometrial con el láser de 
neodimio:itrio-aluminio-granate  (Nd-YAG), 
la desecación electroquirúrgica con esfera 
rodante y la extirpación endometrial por resec- 
toscopio. 

Al parecer, los tres métodos de la primera 
generación generan resultados similares en 
términos de hemorragia y satisfacción de la 
paciente. Sin embargo, los métodos de extirpa- 
ción se han vinculado con más complicaciones 
operatorias y por esta razón a veces se prefieren 
las técnicas de desecación en mujeres sin lesio- 
nes intracavitarias (Lethaby, 2002; Overton, 
1997). 

Para disminuir los riesgos y la preparación 
especializada necesaria para el uso de esos pri- 
meros instrumentos de ablación, en los últimos 
10 años se introdujeron métodos de la segunda 
generación diferentes de los resectoscopios; 
utilizaron varias modalidades para extirpar el 
endometrio pero no necesitaron orientación 
histeroscópica directa. Entre las modalidades 
están las que usan energía térmica, la criociru- 
gía, la electrocirugía y las microondas. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la ablación, hay que realizar una 
valoración completa de la metrorragia. Sobre 
tal base, hay que descartar las posibilidades de 
embarazo, hiperplasia o cáncer de endometrio 
e infección pélvica activa. Durante la valora- 
ción de la hemorragia se pueden utilizar solos 
o en combinación métodos como la ecografía 
transvaginal (TVS, transvaginal sonography); 
la ecografía con infusión de solución salina 
(SIS, saline infusion sonography), y la histeros- 
copia (cap. 8, pág. 223). Sin embargo, ante el 
hecho de que muchas técnicas de ablación de 


segunda generación necesitan que la cavidad 
endometrial sea normal y ante la posibilidad 
de que si se identifican alteraciones endome- 
triales puedan ser tratadas conjuntamente por 
varios de los métodos de ablación, se prefiere 
para la valoración preoperatoria SIS o histe- 
roscopia. Además, algunas técnicas de segunda 
generación no son apropiadas para grandes 
cavidades endometriales; de este modo, tam- 
bién en el preoperatorio se valora la profundi- 
dad del útero por sondeo o ecografía uterina. 
El adelgazamiento del miometrio causado 
por una operación anterior puede aumentar el 
riesgo de daño de vísceras aledañas durante la 
ablación. Por esa razón, hay que valorar a toda 
mujer en quien se hizo cirugía transmural del 
útero, en busca del tipo y sitio de la cicatriz 
uterina. Cabe considerar como contraindica- 
ción relativa para la ablación el antecedente de 
cesárea clásica o de miomectomía abdominal o 
laparoscópica. Algunos expertos recomiendan 
la valoración ecográfica del espesor del mio- 
metrio para saber si la mujer es elegible para la 
ablación, aunque no se ha definido un espesor 
específico de dicha capa (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 20074). 


Consentimiento informado 


Las mujeres que escogen la ablación deben 
saber los índices de buenos resultados en rela- 
ción con otras opciones terapéuticas contra la 
metrorragia, tal como se exponen en el capí- 
tulo 8 (pág. 237). En términos generales, los 
índices de disminución del flujo menstrual 
varían de 70 a 80% y de amenorrea, de 15 a 
35%. El objetivo del tratamiento es la eume- 
norrea y no la amenorrea. Por esta razón, será 
mejor que la paciente no se someta a la abla- 
ción si desea tener amenorrea garantizada. 

Además, la ablación endometrial destruye 
eficazmente esta capa, y constituye una contra- 
indicación para mujeres que desean procrear 
en lo futuro. 

El tejido endometrial tiene extraordinarias 
capacidades de regeneración. Por esa razón, 
hay que orientar a las premenopáusicas antes 
de la operación al señalarles la necesidad de 
un método anticonceptivo adecuado en el 
posoperatorio. En caso de que la mujer se 
embarace, entre las complicaciones que surgen 
después de la ablación pueden estar aborto 
espontáneo, premadurez, placenta anormal 
y complicaciones perinatales. Por las razones 
anteriores, muchos profesionales recomien- 
dan al mismo tiempo realizar la esterilización 
tubaria y la ablación endometrial (American 
College 0f Obstetricians and Gynecologists, 
20074). 

Las complicaciones propias de la ablación 
son similares a las de la histeroscopia operato- 
ria, aunque con los instrumentos de segunda 
generación por lo regular no surge el riesgo de 
sobrecarga volumétrica de soluciones (Sección 


42-13, pág. 1157). 


Cirugía de mínima invasión 


Preparación de la paciente 


Durante las operaciones histeroscópicas pue- 
den penetrar bacterias de la vagina al segmento 
superior del aparato reproductor y la cavidad 
abdominal. Sin embargo, rara vez surge alguna 
infección después de la ablación, y en términos 
generales, no están indicados los antibióticos 
con fin profiláctico en el preoperatorio. El 
endometrio se engruesa unos milímetros en la 
fase proliferativa temprana, a más de 10 mm 
en la fase secretora, razón por la cual todas las 
técnicas de primera generación y algunas de la 
segunda deben realizarse en la fase prolifera- 
tiva temprana. Por lo demás, se pueden utilizar 
durante uno o dos meses antes de la opera- 
ción medicamentos que inducen la atrofia 
endometrial como los agonistas de la hormona 
liberadora de gonadotropina (GnRH, gonado- 
tropin-releasing hormone), anticonceptivos ora- 
les combinados o progestágenos. Como otra 
posibilidad se puede realizar legrado inmedia- 
tamente antes de la cirugía. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En forma típica, la ablación endometrial es 


una operación ambulatoria y se realiza bajo 
anestesia general. Datos de algunos estudios 
indican que es posible realizar satisfactoria- 
mente las técnicas de segunda generación en 
un medio ambulatorio (extrahospitalario) y 
para ello usar sedación intravenosa, bloqueo 
anestésico local o ambas técnicas (Sambrook, 
2010; Varma, 2010). Se coloca a la persona 
en posición de litotomía dorsal y se hace pre- 
paración preoperatoria del perineo y la vagina. 


O Selección del medio para disten- 
sión. En el caso de los métodos de primera 
generación se necesita un medio para disten- 
sión y se escoge con base en la energía para 
lisis utilizada tal como se describió en la 
Sección 42-13 (pág. 1159). En términos gene- 
rales, cabe utilizar solución salina si se emplea 
corriente eléctrica bipolar o láser, en tanto que 
los instrumentos monopolares necesitan solu- 
ciones no electrolíticas. 


O Láser de neodimio:itrio-aluminio- 
granate (Nd:YAG). El láser recién mencio- 
nado, introducido en la práctica en el decenio 
de 1980, fue el primer instrumento usado 
para ablación. Bajo observación histeroscópica 
directa y distensión del útero con solución 
salina, la fibra de láser Nd:YAG toca el endo- 
metrio y el operador la arrastra por la superfi- 
cie endometrial, lo cual genera surcos de tejido 
fotocoagulado de 5 a 6 mm de profundidad 
(Garry, 1995; Goldrath, 1981). 


O Extirpación transcervical del endo- 
metrio. En los intentos de disminuir los cos- 
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tos que genera el equipo caro de láser, se creó 
más adelante la extirpación transcervical del 
endometrio (ICRE, transcervical resection of 
the endometrium) (DeCherney, 1983, 1987). 
Además de ser menos cara, la TCRE, por el 
diámetro mayor de su asa, puede realizarse 
con mayor rapidez que la ablación con fibra de 
láser y con ello aminorar el riesgo de absorción 
excesiva de los medios de distensión, a causa 
de la duración larga del método. 

El procedimiento en cuestión utiliza un 
resectoscopio con corriente eléctrica mono- 
polar o bipolar para extirpar franjas de endo- 
metrio. La técnica de extirpación es semejante 
a la de miomectomía histeroscópica descrita 
en la Sección 42-16 (pág. 1167). Las franjas 
extirpadas de tejido se envían para valoración 
histopatológica. En caso de que coexistan 
otras alteraciones intrauterinas como pólipos 
endometriales o leiomiomas submucosos con 
TCRE se puede extirpar las lesiones mencio- 
nadas además del endometrio. 

Sin embargo, la TCRE ha ocasionado 
cifras más altas de perforación, en particular 
en las zonas de los cuernos del útero, en que es 
más delgado el miometrio. Por la causa ante- 
rior, muchos operadores utilizan el electrodo 
electroquirúrgico rodante (esférico) en combi- 
nación con TCRE, y la esfera rodante se utiliza 
en los cuernos del útero (Oehler, 2003). 


O Esfera rodante. El electrodo electro- 
quirúrgico en forma de esfera o de barril de 
2 a 4 mm puede ser desplazado sobre el endo- 
metrio como una forma eficaz de vaporizarlo 
(Vancaillie, 1989). Las ventajas de la abla- 
ción con esfera rodante en comparación con 
la TCRE incluyen acortamiento del tiempo 
operatorio, menor absorción de líquidos y una 
menor cifra de perforaciones. Por desgracia, 
no tiene tanta eficacia en el tratamiento de 
lesiones intracavitarias y con esta técnica no se 
obtienen piezas patológicas. 


O Ablación con balón térmico. El pri- 
mer sistema con estas características se utilizó 


originalmente en los comienzos del decenio de 
1990. En la actualidad se usan a nivel mun- 
dial varios sistemas de ablación con globo 
térmico (fig. 42-17.1). De ellos, en Estados 
Unidos se ha aprobado únicamente el llamado 
ThermaChoice II (Sistema de Tratamiento 
con Globo Uterino). Fuera de Estados Unidos, 
otros sistemas de globo incluyen el llamado 
Cavaterm Plus y el Thermablate Endometrial 
Ablation System. 

El sistema ThermaChoice HI es un dis- 
positivo controlado por programas de com- 
putación diseñados para eliminar tejido 
endometrial con energía térmica. Después de 
dilatar hasta 5.5 mm el diámetro del cuello 
uterino se introduce en la cavidad del útero 
el aparato ThermaChoice. Una vez en la 
cavidad se instilan solución glucosada al 5% 
y solución acuosa en un globo desechable de 
silicona transparente en la punta, calentado 
para coagular el endometrio. Durante el tra- 
tamiento, se hace circular el líquido dentro 
del globo para conservar una temperatura de 
87*C durante ocho minutos. El globo se puede 
introducir sin auxilio histeroscópico en la cavi- 
dad uterina y cuando está inflado se adapta al 
contorno de la misma. 

Todos los aparatos con globo y líquido 
caliente no necesitan capacitación avanzada en 
histeroscopia, y los índices de complicaciones 
son bajos (Gurtcheff, 2003; Vilos, 2004). Las 
desventajas incluyen la condición de que la 
cavidad uterina sea anatómicamente normal y 
que antes de la ablación térmica se tenga que 
adelgazar el endometrio con fármacos. Sin 
embargo, algunos estudios han demostrado 
el uso satisfactorio en mujeres con peque- 
ños leiomiomas submucosos (Soysal, 2001). 
Como otra posibilidad, es posible el adelgaza- 


FIGURA 42-17.1 Sistema de tratamiento con globo uterino 
ThermaChoice IIl. (Reproducida con autorización de O Ethicon, Inc.) 


miento mecánico de dicha capa con dilatación 
y legrado antes de la ablación térmica. 


O Ablación térmica histeroscópica. Al- 
gunos métodos de ablación de segunda gene- 
ración necesitan que la cavidad uterina sea 
normal. Sin embargo, el sistema Hydro Therm- 
Ablator (HTA) (Boston Scientific) permite 
tratar el endometrio simultáneamente con los 
leiomiomas submucosos, los pólipos o con 
rasgos anatómicos anormales del útero. Otra 
ventaja del sistema es que se realiza bajo visua- 
lización histeroscópica directa y el cirujano 
puede observar el endometrio que busca des- 
truir. Sin embargo, el riesgo de quemaduras 
externas por agua caliente circulante al parecer 
es mayor con este método, que en otros de 
segunda generación (Della Badia, 2007). 

El instrumento anterior está diseñado para 
la eliminación del endometrio uterino al calen- 
tar una solución salina no contenida, a tem- 
peratura de 90C y recircular la solución por 
todo el útero durante 10 min (fig. 42-17.2). 
Se evita el derrame por las trompas de Falopio 
al procurar que la tensión hidrostática durante 
el método sea menor de 55 mmHg, cifra que es 
mucho menor de las presiones necesarias para 
abrir las trompas y llegar a la cavidad perito- 
neal. En forma similar, el sello hídrico creado 
entre el histeroscopio y el orificio cervical 
interno impide la salida de líquido y su paso a 
la vagina. Por tal causa, habrá que tener gran 
cuidado de no dilatar el cuello uterino a un 
diámetro mayor de 8 mm. Como aspecto adi- 
cional, no se recomienda antes de la operación 
usar tallos de Laminaria. 

En el comienzo, se introduce un histeros- 
copio con una vaina de HTA desechable de 
7.8 mm de diámetro; tal combinación se intro- 


FIGURA 42-17.2 Termoablación histeroscópica. 


Cirugía de mínima invasión 


FIGURA 42-17.3 Flectrocoagulación controlada por impedancia. 


duce en la cavidad endometrial para visualizar 
si se instila la solución salina a temperatura 
ambiente en la cavidad uterina. En este caso 
poco a poco se le calienta y se le hace circular 
para tratar el endometrio. Al terminar la fase 
de tratamiento en vez de líquido caliente se usa 
solución salina fría y se extrae el instrumento 


(Glasser, 2003). 


O Electrocoagulación controlada por 
impedancia. En Estados Unidos se aprobó 
el sistema de ablación endometrial NovaSure 
para ser comercializado en 2001. El sistema 
consiste en un generador electroquirúrgico 
bipolar de alta frecuencia (radiofrecuencia) y 
un dispositivo en forma de abanico metálico 
para usar una vez, hecho de un material similar 
a malla. El abanico de malla está diseñado para 
adaptarse a la forma de la cavidad endometrial. 
Durante el tratamiento, con un dispositivo se 
aspira de modo que arrastre el endometrio y el 
miometrio contra el electrodo de malla, para 
mejorar el contacto entre ellos y eliminar el 
vapor generado (fig. 42-17.3). El tiempo de 
tratamiento de dos minutos ocasiona deseca- 
ción del endometrio. Una ventaja del sistema 
es que no necesita preparación preoperatoria 
de dicha capa. A pesar de que los estudios de 
aprobación de la FDA valoraron dicho sistema 
en cavidades uterinas normales, se le ha uti- 
lizado con buenos resultados en mujeres con 
pequeños leiomiomas submucosos y pólipos 


(Sabbah, 2006). 


O Crioablación. Además de la lisis térmica 
se puede lograr la ablación endometrial con 
frío extremo. El sistema de crioablación Her 


Option fue aprobado en Estados Unidos desde 


2001. En forma similar a los principios físicos 
de la crioterapia cervicouterina, los gases com- 
primidos a presión con esta unidad pueden 
generar temperaturas de -100 a -120"C en la 
punta de la criosonda para producir una esfera 
de hielo. Al aumentar de volumen esta última 
su borde frontal avanza a través del tejido y 
aparece crionecrosis en los tejidos en que las 
temperaturas son menores de -20*C (Sección 
41-26, pág. 1078). 

El sistema de crioablación Her Option 
contiene una sonda metálica cubierta por una 
criosonda desechable de 5.5 mm. Después de 
dilatado el cuello uterino se coloca la punta 
criógena de 1.4 pulgadas de la criosonda 
contra un lado de la cavidad endometrial y 
se introduce hasta llegar a un cuerno uterino 
(fig. 42-17.4). Se necesita al mismo tiempo la 
ecografía transabdominal para asegurar que la 
punta criógena está en el sitio adecuado y tam- 
bién vigilar el diámetro cada vez mayor de la 
esfera de hielo que se advierte como una zona 
hipoecoica cada vez mayor. La primera conge- 
lación se termina después de cuatro minutos 
o antes si la esfera de hielo que avanza queda 
en una franja de 5 mm de la serosa uterina. 
Se permite el calentamiento de la punta crió- 
gena, se la extrae desde los cuernos uterinos y 
se reorienta al cuerno contralateral. Se realiza 
una segunda congelación durante seis minutos 
o antes, al igual que se hizo con la primera. 


O Ablación con microondas. La técnica 
de Ablación Endometrial con Microondas 
(MEA, Microwave Endometrial Ablation) uti- 
liza la energía de microondas para destruir el 
endometrio. En tal procedimiento se intro- 
duce una sonda de microondas hasta que su 


FIGURA 42-17.4 Crioablación. 


extremo llega al fondo uterino. La punta de 
la sonda, una vez en su sitio, se conserva con 
una temperatura de 75 a 80*”C y se desplaza 
lentamente de un lado al otro. La energía 
de este tipo se propaga con una penetración 
máxima de 6 mm en toda la superficie de la 
cavidad uterina. Uno de los aspectos ventajo- 
sos es la rapidez, pues todo el tratamiento se 
completa en cuestión de dos a tres minutos 
(Cooper, 1999). Ante las complicaciones de 
quemaduras intestinales en mujeres sin signos 
de perforación uterina, los fabricantes del sis- 
tema MEA, para obtener la aprobación de la 
FDA en Estados Unidos, recomiendan valorar 
antes de la operación el espesor del miometrio 
para corroborar que tiene 10 mm de grueso 
en todo el útero (Glasser, 2009; Iliodromiti, 
2011). En 2003 el método MEA recibió la 
aprobación de la FDA en Estados Unidos. Sin 
embargo, la empresa Microsulis interrumpió 
las ventas a nivel mundial de tal dispositivo en 
2011 (McIntyre, 2011). 


POSOPERATORIO 


Las ventajas de la ablación endometrial inclu- 


yen la recuperación rápida de la paciente y la 
pequeña incidencia de complicaciones. La per- 
sona puede reanudar su alimentación y acti- 
vidades normales según las tolere. Se puede 
esperar la expulsión de líquido sanguinolento 
o gotas de sangre en los primeros días del 
posoperatorio, conforme es expulsado el tejido 
endometrial necrótico. 

Durante una semana se expulsa material 
serosanguinolento, para ser sustituido por otro 
material profuso y acuoso, durante una o dos 
semanas más. 
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Esterilización transcervical 


La esterilización histeroscópica es un método 
transcervical con invasión mínima, para conse- 
guir la esterilidad operatoria. En la actualidad en 
Estados Unidos la FDA (2009a,b) ha aprobado 
dos formas de esterilización transcervical que 
son: el sistema anticonceptivo permanente Essure 
y el sistema anticonceptivo permanente Adiana 
(cap. 5, pág. 147). 

El sistema Essure posee un dispositivo 
en espiral denominado microinserto que se 
introduce por medio de una técnica histe- 
roscópica en la sección proximal de cada 
trompa de Falopio. El dispositivo, una vez 
en su sitio y separado del catéter que lo trans- 
porta, se expande para autofijarse dentro de 
la trompa de Falopio (fig. 42-18.1). Con el 
paso del tiempo, las fibras sintéticas dentro del 
microinserto inducen una respuesta inflamato- 
ria crónica y la penetración local de tejido de la 
trompa que lo rodea. Dicha penetración hace 
que se ocluya del todo el diámetro interior de 
la trompa, situación corroborada por histero- 
salpingografía (HSG) a los 90 días de realizada 
la intervención. 

El sistema Adiana fue introducido en 
2009 y consiste en un proceso bifásico. Por 
un histeroscopio se introduce un catéter en 
el orificio tubario y emite energía de radiofre- 
cuencia bipolar durante un minuto, estímulo 
que origina una lesión superficial en el seg- 
mento proximal del interior de la trompa. En 
segundo lugar se coloca una matriz de silicona 
no absorbible de 3.5 mm dentro de la trompa 
para ocluirla en forma similar a como lo hace 
el sistema Essure (fig. 42-18.2). Al igual que 
se observa con el sistema Essure, es necesario 
utilizar una técnica anticonceptiva fiable mien- 
tras se confirma la oclusión de las trompas por 
medio de HSG, a los 90 días. 

Al igual que ocurre con cualquier método 
anticonceptivo permanente, las personas elegi- 
bles deben estar seguras de su decisión de ser 


FIGURA 42-18.1 Colocación del microinserto Essure 


y penetración de tejido en él. 


esterilizadas. Entre las contraindicaciones están 
el embarazo o la terminación del mismo en el 
lapso de las seis últimas semanas, infección 
pélvica reciente, oclusión tubaria identificada 
o alergia al medio de contraste radiográfico. En 
fecha reciente en Estados Unidos la EDA hizo 
menos exigentes las recomendaciones para el 
uso de Essure, en cuanto a las mujeres con 
alergia al níquel. La información de la ficha 
técnica destaca aun que “las personas alérgicas 
al níquel pueden mostrar una reacción alérgica 
al dispositivo, en particular las que tienen el 
antecedente de alergias a metales”, pero es muy 
pequeño el riesgo de una reacción de ese tipo 
a la aleación de nitinol (Yu, 2011; Zurawin, 
2011). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la esterilización es importante des- 
cartar la existencia de embarazo y para ello 
se practicará medición de B-hCG en suero u 
orina. 


Consentimiento informado 


Para muchas mujeres la esterilización histeros- 
cópica es un método anticonceptivo seguro y 
eficaz. Los índices de eficacia son similares a los 
actuales de esterilización laparoscópica, aun- 
que son escasos los datos a largo plazo (Magos, 
2004). Al parecer el sistema Essure tiene una 
eficacia anticonceptiva similar o mayor en 
comparación con otros métodos de esteriliza- 
ción (Levy, 2007). A los 12 meses, el sistema 
Adiana genera un índice de eficacia anticoncep- 
tiva un poco mayor que el de otros métodos, 
con la excepción de la esterilización con clip 
de resorte (Vancaillie, 2008). Sin embargo, un 
análisis de datos publicados en un estudio de 
vigilancia quinquenal sugirió una cifra mayor 
de embarazos ulteriores (Basinski, 2010). 

Es posible que no todos los casos de oclu- 
sión de ambas trompas o colocación del inserto 
sean eficaces en todas las mujeres, a causa de 
la estenosis o del espasmo del orificio 
tubario, o de la imposibilidad de visua- 
lizarlo (Cooper, 2003; Gariepy, 2011). 
Los índices de colocación exitosa son 
de 88 a 95%, en promedio (Kerin, 
2003; Ubeda, 2004). 

En términos generales, las compli- 
caciones de la esterilización transcervi- 
cal son similares a las observadas con la 
histeroscopia. Sin embargo, son peque- 
ñas las cifras de sobrecarga del volumen 
de soluciones, porque en muchos casos 
la realización de la técnica es breve (15 
a 30 min) y es mínima la posibilidad 
de abrir los conductos vasculares del 
endometrio. Se ha señalado perfora- 
ción uterina o tubaria; las cifras van de 
l a 2%, y en muchos casos tales com- 


plicaciones son clínicamente insignificantes 
(Cooper, 2003; Kerin, 2003). A veces se nece- 
sita extraer de la cavidad peritoneal un inserto 
Essure que perforó ambas vísceras, para evitar 
complicaciones. También se ha observado a 
veces erosión o migración del inserto. 


Preparación de la paciente 


Elementos como la expulsión de sangre mens- 
trual y el endometrio grueso pueden dificultar 
la identificación de los orificios tubarios; por 
esa razón, el método señalado se realiza típi- 
camente durante la fase proliferativa temprana 
del ciclo menstrual, precaución que también 
disminuye la posibilidad de un embarazo no 
identificado que ocurra en la fase luteínica. 
Cabe considerar la analgesia en el preoperato- 
rio y consiste, por lo regular, en un antiinfla- 
matorio no esteroide que se administra 30 a 
60 min antes del procedimiento. No se necesi- 
tan para esta intervención antibióticos con fin 
profiláctico. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Los sistemas Essure y Adiana son desechables 
y poseen una envoltura individual. El primero 
incluye un mango, un catéter para transporte y 
otro para expulsión, un alambre de transporte 
y microinsertos. Cada uno de estos últimos 
está unido al extremo del alambre de trans- 
porte que está dentro del catéter de liberación. 
A su vez este último catéter está rodeado del 
catéter de transporte. El sistema Adiana con- 
siste en un catéter de transporte con un dispo- 
sitivo bipolar y una matriz implantable en su 
extremo, una vaina introductora hendida con 
obturador y un generador de radiofrecuencia 


(RE, radiofrequency). 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La esterilización transcervical se puede realizar 
en un entorno ambulatorio, con analgesia local 
y sedación intravenosa o sin ella. Como otra 
posibilidad, se realiza en el entorno de cirugía 


FIGURA 42-18.2 Matriz Adiana?. (Con quto- 
rización de Hologic, Inc. y asociados.) 


de un día, con anestesia general. Se coloca a 
la paciente en posición de litotomía dorsal y 
se hace preparación preoperatoria de la vagina. 


O Selección de medios de distensión. 
En el caso del sistema Essure no se necesita 
electrocirugía, y por esta razón, suele utilizarse 
solución salina al 0.9% para no aumentar los 
gastos ni afrontar el riesgo de hiponatremia 
que conlleva el uso de soluciones no electro- 
líticas. En el caso del sistema Adiana se reco- 
mienda un medio de distensión histeroscópica 
no iónico como el de glicina al 1.5% o sorbitol 
al 3%. Al igual que ocurre con cualquier téc- 
nica histeroscópica, es esencial el cálculo pre- 
ciso de los déficit de volumen de soluciones 
durante la técnica (Sección 42-13, pág. 1159). 
El déficit final se registra en la nota operatoria 
del expediente clínico. 


O Introducción del histeroscopio. Por 
medio de un separador vaginal o un espéculo 
se puede llegar al cuello uterino y se utiliza una 
pinza erina para la tracción adecuada de dicho 
órgano e introducir el histeroscopio. Según el 
diámetro del histeroscopio se necesita a veces 
la dilatación estándar del cuello, como se des- 
cribió en la sección 41-16 (pág. 1060). Se pre- 
fiere un histeroscopio con ángulo de 12 a 30? 
para la visualización fácil de los cuernos del 
útero, y un conducto operatorio de calibre 5 E. 


O Identificación de los orificios. Para 
terminar el método es importante visualizar 
los dos orificios tubarios. 


O Aplicación del microinserto Essure. 
El operador a través del conducto operato- 
rio del histeroscopio introduce el catéter más 
externo del sistema que es el de transporte, y 
ya dentro de la cavidad introduce su punta 
en el orificio tubario; a través de él se coloca 
un inserto colapsado y perfectamente com- 


FIGURA 42-18.3 Fotografía a través del histeroscopio de las espirales 
del microinserto Essure dentro del orificio tubario. (Con autorización de 
O 2011 Conceptus, Inc.) 


primido, en el orificio. Hecho lo anterior 
se retrae el catéter de transporte y se coloca 
dentro del mango del dispositivo Essure. En 
este momento se observa una cánula interna 
que es la del catéter de liberación; conforme 
se retrae dicho catéter comienza a expandirse 
el microinserto. Si está en el sitio preciso en 
circunstancias óptimas, dentro de la cavidad 
endometrial quedan cuatro a ocho espiras 
del microinserto (fig. 42-18.3). Como etapa 
final, se desprende y retrae un alambre guía 
que estaba unido al extremo distal del microin- 
serto. Las fases anteriores se repiten en el ori- 
ficio contrario. 


O Colocación de la matriz Adiana. Al 
usar este sistema se incorpora el catéter de 
transporte a través de la vaina del introduc- 
tor y después se coloca a través del conducto 
operatorio del histeroscopio. Una vez dentro 
del conducto operatorio se separa la vaina del 
introductor. El mango del catéter se utiliza 
para orientar la punta del catéter de transporte 
al orificio tubario. El extremo del catéter se 
introduce hasta que se observa en la unión 
uterotubaria la marca negra de la posición. 
En este momento el generador de RF auto- 
máticamente percibirá la posición del catéter 
en la trompa de Falopio. Cuando se ponen en 
contacto con la trompa los cuatro sistemas de 
detección en la punta del catéter, se descarga la 
energía de RE durante 60 s. En este momento 
el operador comprime el botón de liberación 
de la matriz, en el catéter, y de ese modo queda 
alojada en el interior de la trompa. Como fase 
final se extrae el catéter del histeroscopio y 
estas maniobras se repiten en el orificio tubario 
del lado opuesto. 


POSOPERATORIO 


Por lo regular la paciente reanuda su dieta y 


actividad normales en término de las primeras 


Conceptus, Inc.) 


Cirugía de mínima invasión 


24 horas de haber realizado la operación. Los 
cólicos son frecuentes en los primeros días, 
y durante la semana que sigue a la interven- 
ción surgen unas cuantas manchas de sangre o 
material hemorrágico. 

Para corroborar la oclusión completa de las 
trompas se practica HSG a los 90 días después 
de la inserción (fig. 42-18.4). Mientras llega 
tal fecha, es importante recurrir a otro método 
anticonceptivo. En contadas ocasiones, con 
una colocación exacta, es probable que en 90 
días no se complete la oclusión de la trompa y 
a veces se necesita repetir HSG a los seis meses, 
para corroborar la esterilización. Como aspecto 
por destacar, a pesar de que en la fluorosco- 
pia son radiopacos los microinsertos Essure, 
no es visible el implante de silicona Adiana, 
situación que ha originado interpretaciones 
equívocas de HSG y embarazos ulteriores en 
investigaciones básicas de Adiana (Basinski, 
2010). Los microinsertos pueden ser expulsa- 
dos, y de ese modo, si se usó el sistema Essure y 
si no se identifica el dispositivo durante HSG, 
o dentro de la cavidad uterina se identifican 
18 de sus espiras o más, habrá que devolver a 
su sitio el microinserto o utilizar otro método 
anticonceptivo (Magos, 2004). 

Los microinsertos Essure conducen energía 
eléctrica y por esa razón se recomienda que se 
logre por histeroscopia o laparoscopia la visua- 
lización directa de los insertos o de los cuernos 
uterinos antes de cualquier método electroqui- 
rúrgico ulterior cerca de los insertos. A dife- 
rencia de Essure, después de situar la matriz 
de silicona Adiana, no queda objeto alguno 
en la cavidad endometrial; lo anterior puede 
ser importante para mujeres que más adelante 
deciden someterse a alguna técnica como abla- 


ción endometrial o fecundación ¿n vitro (Di 
Spiezio Sardo, 2010). 


MA di dl 


FIGURA 42-18.4 Histerosalpingografía en que se observa la coloca- 
ción precisa del microinserto Essure. (Con autorización de O 2011 
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Atlas de cirugía ginecológica 


Septoplastia 
histeroscópica 


La presencia de un tabique intrauterino es 
consecuencia típica de la regresión incompleta 
del segmento medial o interno de los conduc- 
tos de Múiller durante su fusión (fig. 42-19.1) 
(cap. 18, pág. 500). Dichos tabiques ocasio- 
nan deficientes presentaciones fetales y cifras 
mayores de aborto espontáneo en el primer y 
el segundo trimestres. Las pérdidas repetitivas 
del embarazo constituyen la indicación princi- 
pal para realizar la septoplastia. 

Antes de la gran aceptación de la histeros- 
copia operatoria, la septoplastia se realizaba 
por vía abdominal y con una incisión de his- 
terotomía. Por fortuna la septoplastia histe- 
roscópica constituye una técnica de invasión 
mínima, y disminución de las complicaciones 
para la paciente y el útero. El término septo- 
plastia denota el corte central del tabique en 
dirección cefalocaudal o superior/inferior, por 
lo común con el uso de tijeras histeroscópicas. 
Es muy poca la hemorragia, por la avasculari- 
dad relativa del tejido fibroelástico del tabique 
que muestra retracción al ser seccionado. La 
extirpación del tabique se realiza en el caso de 
tabiques más anchos y grandes con bases más 
amplias. Para esta técnica se prefiere a veces el 
resectoscopio de asa o el fragmentador. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La valoración diagnóstica de la mujer con el 
útero tabicado sigue las directrices señaladas 
en el capítulo 18 y suele incluir histerosalpin- 
gografía, ecografía con infusión de solución 
salina (SIS) y ecografía transvaginal. Ante la 


coexistencia frecuente de anomalías renales y 
de conductos de Miller, también se realiza 
pielografía intravenosa. Por último, a pesar 
de que el útero tabicado se acompaña de infe- 
cundidad y pérdida de embarazos, hay que 
completar la búsqueda de otras causas de los 
dos trastornos mencionados antes de extirpar 
el tabique. Entre las contraindicaciones de 
la septoplastia están el embarazo e infección 
activa del aparato reproductor y es necesario 
descartarlas. 


Consentimiento informado 


La septoplastia histeroscópica es un trata- 
miento inocuo y eficaz para la pérdida repe- 
titiva del embarazo, y en el posoperatorio el 
índice de productos vivos es de 85% (Fayez, 
1987). En términos generales, las complica- 
ciones son similares a las que ocurren en la 
histeroscopia operatoria, aunque al parecer 
aumenta el riesgo de perforación uterina. Por 
la razón mencionada, se recomienda realizar 
simultáneamente laparoscopia y septoplastia 
para que el cirujano cuente con información 
de la proximidad de la serosa del útero. Al 
acercarse el histeroscopio a la serosa del fondo 
uterino, la transiluminación con la luz histe- 
roscópica denotará la posibilidad de perfora- 
ción del útero. Sobre tal base, la paciente debe 
dar su consentimiento para que también se 
realice laparoscopia diagnóstica como se señaló 
en la Sección 42-1 (pág. 1097). 


Preparación de la paciente 


Las complicaciones infecciosas y la tromboem- 
bolia venosa (VTE) después de cirugía histeros- 
cópica son raras. Por esa razón, por lo común 
no se necesitan los antibióticos ni la profilaxis 
de VTE en el preoperatorio (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 20070). 
Antes de la operación cabe utilizar tallos de 


FIGURA 42-19.1 Fotografía histeroscópica de un tabique uterino. 


Laminaria o misoprostol para facilitar la dila- 
tación cervicouterina (Sección 42-13, pág. 


1157). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La sección o extirpación del tabique se com- 
pleta con tijeras histeroscópicas, asa del 
resectoscopio, láser de neodimio:itrio-alu- 
minio-granate (Nd:YAG) o fragmentadores 
mecánicos. La selección de cada modalidad 
se hace según la preferencia y experiencia del 
cirujano. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La septoplastia histeroscópica por lo regular es 
un método de cirugía de un día que se realiza 
bajo anestesia general. La paciente se coloca en 
posición de litotomía dorsal. Se recomienda 
practicar simultáneamente laparoscopia, y por 
esa razón se hace preparación preoperatoria del 
abdomen y la vagina. Se coloca una sonda de 
Foley en la vejiga. 


O Selección del medio de distensión. 
El medio de distensión escogido depende de 
los instrumentos para la sección requeridos. 
La incisión con tijera, láser de Nd:YAG o ins- 
trumento bipolar suele ser la maniobra esco- 
gida más a menudo y se realiza con cualquier 
medio líquido. Para la tecnología monopolar 
se requerirá un medio hipotónico no conduc- 
tor (Sección 42-13, pág. 1159). 


6 Laparoscopia simultánea. Ante el ma- 
yor riesgo de perforación uterina se justifica la 
práctica simultánea de laparoscopia. La coloca- 
ción del laparoscopio se hace según las etapas 
descritas en la Sección 42-1 (pág. 1110). 


FIGURA 42-19.2 Incisión del tabique. 


O Dilatación cervicouterina. El operador 
coloca una pinza erina en el labio anterior del 
cuello. Con el dilatador de Pratt u otro ins- 
trumento adecuado el operador dilata el cuello 
en la forma estándar como se describió en la 


Sección 41-16 (pág. 1060). 


O Introducción del instrumento. Se 
comienza la introducción del medio de disten- 
sión y se introduce un histeroscopio operatorio 
dentro del conducto endocervical bajo visuali- 
zación directa. Una vez dentro de la cavidad 
endometrial, en primer lugar el cirujano hace 
una revisión panorámica para identificar el 
tabique. 


O Incisión del tabique. El cirujano, al 
utilizar las tijeras, intentará que la línea de 
incisión corresponda a la línea media ante- 
roposterior. El corte o sección comienza en 
sentido caudal en el extremo del tabique y 
continúa en sentido ascendente hacia el fondo 
uterino. Los cortes con la tijera se hacen en 
ambos lados y se orientan hacia la línea media 
horizontal (fig. 42-19.2). Durante la incisión 
del tabique, es frecuente que la incisión se 
separe un poco de la línea media vertical. Las 
incisiones por lo común se desvían en sentido 
posterior en el útero en anteversión y en sen- 
tido anterior en el que está en retroversión. Por 
esta razón, será mejor que el cirujano detenga 
sus maniobras y se reoriente periódicamente. 


Durante la septoplastia, por lo común 
basta la incisión y no la ablación completa del 
tabique. Los muñones del tabique se retraen al 
interior del miometrio conforme dicho tejido 
es seccionado. En muchos casos el tabique 
es relativamente avascular y ocasiona escasa 
hemorragia el corte en su punto medio. Entre 
los signos que señalan que el corte fue com- 
pleto están la mayor vascularidad del tejido, 
transiluminación de la serosa con el histerosco- 
pio en el fondo del útero y llegar a un nivel que 
concuerde con los orificios tubarios. 


O Extirpación del tabique. En algunos 
casos el tabique es ancho, y difícil de seccionar 
de modo sencillo; por esta razón, para remo- 
delar la cavidad uterina buscada el cirujano 
debe extirpar del todo o eliminar el tabique. 
En términos generales, pueden utilizarse tije- 
ras para ese fin, pero en algunos casos son más 
útiles electrodos de vaporización o de asa, o los 
fragmentadores. Los instrumentos se escogen 
con base en la experiencia y preferencias del 
cirujano. 


O Terminación del método. Después 
de la incisión se extraen el histeroscopio y la 
pinza erina. El déficit final de soluciones debe 
calcularse y se le señalará por escrito en la noti- 
ficación operatoria. La terminación de la lapa- 
roscopia sigue las fases señaladas en la Sección 


42-1 (pág. 1116). 


Cirugía de mínima invasión 


POSOPERATORIO 


De manera característica la recuperación des- 


pués de la septoplastia es rápida y sin complica- 
ciones. La expulsión de material sanguinolento 
o manchas de sangre puede durar una semana 
o más. La paciente puede reanudar su alimen- 
tación y actividades normales, según lo desee. 
Después de la extirpación del tabique, dismi- 
nuyen enormemente manifestaciones como la 
dismenorrea. 

Para estimular la proliferación endometrial 
y evitar la reaparición de adherencias ha sido 
eficaz la administración de estrógenos orales. 
Cabe utilizar algunos regímenes, pero los auto- 
res administran 2 mg de estradiol ingerido 
durante 30 días. 

Será mejor que los intentos para concebir 
se difieran durante dos o tres meses después 
de la operación. Si en el momento de la ope- 
ración pareció que la extirpación del tabique 
fue incompleta o si surge aborto espontáneo o 
amenorrea repetitivas, habrá que realizar HSG 
o una segunda histeroscopia. Puede ser necesa- 
ria la extirpación completa del tabique o la lisis 
de adherencias (Sección 42-21, pág. 1178). En 
el nuevo embarazo, si no se perforó el miome- 
trio, se necesitará el parto por cesárea sólo por 
indicaciones obstétricas. 
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Atlas de cirugía ginecológica 


Canulación 

histeroscópica 

del segmento proximal 
de las trompas de Falopio 


La obstrucción de la zona proximal de la 
trompa de Falopio puede ser consecuencia 
de enfermedad pélvica inflamatoria (PID, 
pelvic inflammatory disease), restos intratu- 
barios, malformaciones congénitas, espasmo 
de las trompas, endometriosis, pólipos en las 
trompas o salpingitis ístmica nudosa (SIN, sal- 
pingitis isthmica nodosa). Por lo regular se le 
identifica durante la valoración de las pacientes 
por infecundidad, cuando se busca corroborar 
el libre tránsito por las trompas. Las opcio- 
nes terapéuticas tienen como objetivo llevar a 
buen final el embarazo. Por esa razón, entre 
las estrategias para corregir la oclusión en este 
segmento de las trompas están la canulación de 
dicho órgano, la anastomosis quirúrgica entre 
la trompa y el cuerno uterino y la fecundación 
in vitro (IVF) (Kodaman, 2004). Durante la 
canulación se hacen intentos de lavar con 
líquido los restos celulares del interior de las 
trompas e introducir colorante a través de ellas. 

La canulación en el segmento proximal de 
la trompa de Falopio se puede utilizar para tra- 
tar incluso 85% de las obstrucciones tubarias 
proximales, pero dicha oclusión puede reapa- 
recer después de la operación. Puede realizarse 
como una técnica radiológica ambulatoria con 
empleo de fluoroscopia (Papaioannou, 2003). 
Como otra posibilidad, puede completarse 
la colocación de una cánula bajo orientación 
histeroscópica (Confino, 2003). Si se escoge 
la estrategia histeroscópica en forma típica se 
utiliza de manera simultánea la laparoscopia; 
ello permitirá la valoración y el tratamiento de 
la afectación de la zona proximal y la distal 
de la trompa y también se tendrá una imagen de 
la perforación tubaria por el alambre guía de ca- 
nulación en caso de que esto ocurra. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En forma típica la oclusión del segmento 
proximal de la trompa se identifica por medio 
de HSG durante la valoración de la mujer para 
tratar la infecundidad. Para no perturbar un 
embarazo en su fase temprana está justificada 
la medición de B-hCG en el preoperatorio 
antes de la canulación tubaria por histeros- 
copia en casi todas las pacientes. El método 
anterior puede realizarse en cualquier fecha 
durante el ciclo menstrual, pero la fase pro- 
liferativa temprana tiene la ventaja de que en 
ella el endometrio es más delgado y por con- 


FIGURA 42-20.1 Fotografía de un catéter para canulación histeroscópica. 


siguiente, es más fácil identificar los orificios 
tubarios y se evita cualquier perturbación de 
un embarazo que acaeció en la fase luteínica 
temprana. 


Consentimiento informado 


Además de las complicaciones generales que 
surgen con la histeroscopia y la laparoscopia, 
hay que informar a la paciente a quien se 
practicará canulación del segmento proximal 
de la trompa, del riesgo pequeño de perfora- 
ción tubaria. Por fortuna, las guías de alambre 
miden sólo 0.5 mm de diámetro y por esta 
razón, rara vez es importante la lesión de la 
trompa y se le puede identificar por la revisión 
laparoscópica simultánea de la trompa perfo- 
rada. 

En casi todos los casos, las pacientes con 
una combinación de afectación de los seg- 
mentos proximal y distal de las trompas se 
tratan mejor con fecundación ¿n vitro. Como 
se expuso en el capítulo 9 (pág. 273), cuando 
están presentes, las hidrosalpinges pueden dis- 
minuir los índices de buenos resultados de IVF 
y habrá que extirparlas. Sobre tal base, los pla- 
nes de canulación del segmento proximal de 
la trompa se acompañarán del consentimiento 
de la mujer para que se le practique salpingec- 
tomía si se planea la laparoscopia simultánea. 


Preparación de la paciente 


El riesgo de infección del aparato reproductor 
es bajo. Sin embargo, las adherencias después de 
las infecciones pueden tener efectos lesivos en 
la fisiología de la trompa de Falopio y por ello, 
será mejor administrar a la paciente una cefa- 
losporina de primera o de segunda generación 
antes de la operación. Además, en el preope- 
ratorio se pueden utilizar tallos de Laminaria 
o misoprostol para facilitar la introducción 
del histeroscopio (Sección 42-13, pág. 1157). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Las trompas de Falopio se pueden canular con 
un sistema de sondas o catéteres que se señala 
en la figura 42-20.1; contiene una cánula 
externa, otra interna y una guía de alambre 
interna. La flexión previa de la cánula externa 
facilita su colocación en la cánula interna y la 
guía de alambre en el orificio tubario. Una vez 
que se ha introducido la cánula interna en el 
segmento proximal de las trompas de Falopio, 
se extrae la guía de alambre. Se puede utilizar 
la cánula interna, de la que se ha separado el 
alambre guía, para eliminar restos de la trompa 
de Falopio y permitir la introducción de colo- 
rante en dicho órgano, que se visualiza en la 


laparoscopia (fig. 19-10, pág. 520). 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En forma típica la canulación de trompas por 
histeroscopia con laparoscopia simultánea es 
un método ambulatorio que se realiza bajo 
anestesia general. Se coloca a la persona en 
posición de litotomía dorsal y se hace prepa- 
ración preoperatoria del abdomen y la vagina 
y también se introduce una sonda de Foley en 
la vejiga. 


O Selección del medio de distensión. 
Para la canulación tubaria no se necesita elec- 
trocirugía y por ello el medio preferido para 
distensión es la solución salina (Sección 42-13, 


pág. 1159). 


O Laparoscopia. El histeroscopio se intro- 
duce como se describió en la Sección 42-1 
(pág. 1110). 


O Dilatación cervicouterina. Para la 
canulación tubaria se necesita un histerosco- 


FIGURA 42-20.2 Canulación de la trompa. 


pio operatorio de menor diámetro, razón por 
la cual no se necesitará dilatar el cuello uterino; 
en caso de ser necesaria la dilatación, se rea- 
lizará como se describió en la Sección 41-16 


(pág. 1060). 


O Introducción del histeroscopio. El 
operador comienza la introducción de solu- 
ción salina e inserta un histeroscopio con 
ángulo de 0 o 30”. Procurará hacer una revi- 
sión panorámica de toda la cavidad e identifi- 
cará los orificios tubarios. 


O Canulación tubaria. El operador intro- 
duce el sistema de catéteres a través del portal 
quirúrgico del histeroscopio. Bajo orientación 
visual directa avanza el catéter externo y lo 
sitúa en uno de los orificios tubarios. Hecho 
lo anterior introduce el catéter interno a unos 
2 cm en el interior del segmento proximal de 
la trompa de Falopio (fig. 42-20.2), y extraerá 
la guía de alambre. 


O Lavado de la trompa. El interior del 
catéter se lava con colorante hidrosoluble. Es 
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preferible usar el índigo carmín en vez del 
azul de metileno, porque este último ocasio- 
nalmente induce metahemoglobinemia aguda, 
en particular en mujeres con deficiencia de 
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Se mezcla 
una ampolleta de índigo carmín de 5 ml con 
50 a 100 ml de solución salina estéril, para ser 
inyectada. Es importante colocar el laparosco- 
pio de modo que se pueda revisar la zona distal 
de la trompa para percibir si el colorante se 
derramó o no. 


O Procedimientos concurrentes. Si se 
identifican adherencias en la zona distal de la 
trompa el operador realizará simultáneamente 
lisis laparoscópica de tales anomalías. 


O Terminación del procedimiento. Des- 
pués de la canulación se extraen el histerosco- 
pio y la pinza erina en el cuello uterino. La 
histeroscopia se completa como se describe en 
la Sección 42-1 (pág. 1116). 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de la canulación his- 
teroscópica de las trompas y la laparoscopia 
por lo regular es rápida y sin complicaciones. 
La paciente puede reanudar su alimentación, 
actividad e intentos de concebir, según lo 
desee. 
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42-21 


Lisis de adherencias 
intrauterinas 


Las adherencias intrauterinas, llamadas también 
sinequias, pueden aparecer después de legrado 
del útero (fig. 42-21.1). Con menor frecuen- 
cia pueden ser consecuencia de radiación 
pélvica, endometritis tuberculosa o ablación 
endometrial. La presencia de dichas adheren- 
cias recibe también el nombre de síndrome de 
Asherman, y puede ocasionar hipomenorrea, 
amenorrea, dolor pélvico, e infecundidad o 
pérdida de embarazos (cap. 16, pág. 444). 

Los objetivos del tratamiento comprenden 
la remodelación quirúrgica de la anatomía in- 
trauterina normal y medidas para evitar que se 
formen de nuevo las adherencias. La cirugía 
comprende la sección histeroscópica y no la 
extirpación de las adherencias. Sobre tal base, las 
adherencias delgadas por lo común se someten a 
lisis y para ello se usa sólo una fuerza suave roma 
con la vaina del histeroscopio. Sin embargo, 
las adherencias densas por lo regular requieren 
corte por histeroscopia con tijeras o láser. 

Resultados que indican que se lograron los 
objetivos quirúrgicos son el embarazo después 
de la cirugía y los índices de nacimiento de 
productos vivos, y tales cifras varían con el 
espesor de las adherencias y la magnitud de 
la obliteración de la cavidad. Por las razones 
anteriores, algunos sistemas de clasificación 
son útiles para anticipar los buenos resultados 
de la lisis de adherencias en una mujer particu- 
lar (Al-Tnany, 2001). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Con la histeroscopia y la ecografía con infu- 
sión de solución salina (SIS) es posible identi- 
ficar con precisión las adherencias, pero en el 


comienzo se prefiere a la HSG porque permite 
la valoración simultánea del libre tránsito por 
las trompas. Sin embargo, después de identifi- 
car las adherencias se recomienda la histerosco- 
pia diagnóstica para cuantificar el espesor y la 
densidad de tales bandas (Fayez, 1987). Como 
aspecto adicional, también se recomienda 
antes de la operación terminar la valoración de 
fecundidad, que incluye el análisis de semen 
y el estudio de la ovulación, para así predecir 
las posibilidades de concepción después de tal 
procedimiento. 


Consentimiento informado 


En términos generales, la lisis de adherencias 
por histeroscopia es un medio eficaz para 
corregir trastornos menstruales y mejorar la 
fecundidad de mujeres que tienen tales com- 
plicaciones en el interior del útero (Valle, 
2003). Los índices acumulativos totales de par- 
tos en mujeres sin otros factores de fecundidad 
varían de 60 a 70%, pero por lo común cifras 
menores son propias de formas más graves de 
la enfermedad (Pabuccu, 1997; Zikopoulos, 
2004). Además, el embarazo después de la 
cirugía puede ser complicado por anormalida- 
des en la implantación placentaria o por parto 
pretérmino (Dmowski, 1969; Pabuccu, 2008). 

Las complicaciones en estos casos son 
similares a las observadas con la histeroscopia 
operatoria. A pesar de ello, puede haber un 
incremento en el riesgo de perforación ute- 
rina. Por tal razón, también hay que obtener 
la autorización de la mujer para la práctica de 
laparoscopia diagnóstica. 


Preparación de la paciente 


Las complicaciones infecciosas y la trombo- 
embolia venosa (VTE) después de cirugía 
histeroscópica son raras. Sobre tal base, no se 
necesita la profilaxis preoperatoria con anti- 
bióticos o contra VIE (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2007c, 20094). 


FIGURA 42-21.1 Fotografía histeroscópica de adherencias intrauterinas. (Fotografía reproducida 


con la autorización del Dr. Kevin Doody.) 


Como aspecto adicional, antes de la operación 
se pueden usar tallos de Laminaria, vasopre- 
sina intracervical o misoprostol para facilitar la 
dilatación del cuello uterino (Sección 42-13, 


pág. 1157). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La lisis de adherencias por histeroscopia en 


forma típica es un método de cirugía de un 
día que se realiza bajo anestesia general. Se 
coloca a la paciente en posición de litotomía 
dorsal, se hace preparación preoperatoria de la 
vagina y se introduce una sonda de Foley en la 
vejiga. Si se planea la laparoscopia simultánea, 
también se hace la preparación preoperatoria 


del abdomen. 


O Selección del medio de distensión. 
El medio de distensión que se escoja depende 
de los instrumentos utilizados. Se pueden rea- 
lizar en cualquier medio líquido maniobras de 
sección con tijeras, láser de neodimio:itrio- 
aluminio-granate (Nd:YAG) o un instrumento 
bipolar. Sin embargo, las adherencias gruesas 
obligan a veces a la extirpación y no al corte 
y son seccionadas cerca del miometrio. Por 
la razón anterior, es grande la posibilidad de 
crear grandes zonas denudadas y la intravasa- 
ción de líquidos. Según muchos cirujanos, es 
preferible la solución salina al 0.9% porque 
con ella se evita la hiponatremia en caso de 
que surja la sobrecarga de líquidos (Sección 


42-1, pág. 1159). 


0 Laparoscopia concomitante. Ante el 
mayor riesgo de perforación uterina en casos 
en que hay obliteración más intensa de la cavi- 
dad, la laparoscopia complementaria puede 
orientar a los cirujanos en cuanto a la proxi- 
midad del instrumento a la serosa uterina. El 
cirujano individualiza la decisión de utilizar un 
laparoscopio y su colocación se hace según las 
fases descritas en la Sección 42-1 (pág. 1110). 


O Dilatación cervicouterina. El cirujano 
dilata el cuello uterino en la forma conven- 
cional por medio de dilatadores de Pratt u 
otros que sean adecuados (Sección 41-16, pág. 


1060). 


9 Introducción de instrumentos. Como 
paso siguiente comienza la introducción del 
medio de distensión y se inserta el histeros- 
copio operatorio en el conducto endocervical 
bajo visualización directa. Una vez dentro de 
la cavidad endometrial, en primer lugar se 
hace una revisión panorámica para identificar 
adherencias. 


O Técnicas para la lisis. En términos 
generales, la estrategia sistemática para la lisis 
de las adherencias comienza con la rotura cor- 


tante o roma de las más centrales, para despla- 
zarse poco a poco y llegar a las más laterales. 
Pueden variar el diámetro y las características 
de las adherencias. Las endometriales finas por 
lo común se pueden romper con fuerza roma 
pequeña, con la sola vaina del histeroscopio. 
Más a menudo, las adherencias miofibrosas y 
fibrosas son más densas y obligan a veces a la 
extirpación completa. 

La lisis de adherencias se continúa hasta 
que se devuelve a sus características normales 
a la cavidad endometrial y se identifican los 
orificios tubarios. Como aspecto importante, 
en caso de que se produzcan déficit notables 
en el volumen del líquido, puede ser necesario 
dar por terminado el método. 


O Introducción de colorante en las 
trompas. Al terminar la lisis de adherencias 
se realiza la introducción transcervical de colo- 
rante en las trompas, para corroborar el libre 
tránsito por ellas. La técnica con el colorante 
se puede realizar al inyectarlo en la cavidad 
uterina con un manipulador uterino durante 
la laparoscopia simultáneamente. Como otra 
posibilidad, es factible realizar, para corrobo- 
rar el libre tránsito por las trompas, la canula- 


ción de estos órganos como se describió en la 
Sección 42-20 (pág. 1176). 


O Distensión mecánica uterina. La dis- 
tensión mecánica de la cavidad endometrial se 
ha utilizado para evitar que las áreas tratadas 
presenten adherencias después de la cirugía. 
Se puede escoger la colocación de un dispo- 
sitivo intrauterino de cobre durante 90 días o 
un globo de la sonda de Foley 8F (para niños) 
que se utilizará durante 10 días. Orhue ez al. 
(2003), en la comparación de los dos proce- 
dimientos, observaron que surgía un número 
menor de nuevas adherencias e índices mayo- 
res de embarazos en mujeres que habían sido 
tratadas con el globo. Si se coloca el globo de la 
sonda de Foley, se recomienda la profilaxis con 
antibióticos como doxiciclina a razón de 100 
mg ingeridos dos veces al día, u otros antibió- 
ticos apropiados. 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de la extirpación por 
histeroscopia es rápida y típicamente sin com- 
plicaciones. Las pacientes pueden reanudar sus 
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actividades y su alimentación normal, según 
las toleren. 

Para estimular la proliferación endometrial 
y evitar que se formen de nuevo adherencias 
ha sido eficaz la ingestión de estrógenos. Cabe 
el uso de varios regímenes con tales productos, 
pero los autores administran 2 mg de estradiol 
ingeridos durante 30 días después de la lisis 
de adherencias. También se puede usar estró- 
geno equino conjugado en dosis de 1.25 mg. 
Después de la colocación de un dispositivo 
intrauterino, la administración complementa- 
ria de estrógeno ingerido se realiza durante seis 
a ocho semanas. 

Después de la lisis de adherencias se pue- 
den formar otras nuevas. En sus fases incipien- 
tes tales bandas son más delgadas y es más fácil 
su extirpación plena. Por la razón anterior, en 
forma típica a los 90 días de haber hecho la 
extirpación inicial se realiza otra histeroscopia 
o HSG. Si se identifican nuevas adherencias 
importantes se planea una nueva lisis operato- 
ria. Para permitir la curación uterina adecuada 
habrá que diferir dos o tres meses los intentos 
de la mujer por embarazarse. 
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Cistoscopia y uretroscopia 
diagnósticas y quirúrgicas 


Durante las operaciones ginecológicas, la por- 
ción baja del aparato urinario puede lesionarse. 
Por tanto, suele estar indicada la cistoscopia 
diagnóstica después de intervenciones quirúr- 
gicas donde se han puesto es riesgo la vejiga 
y los uréteres. Adicionalmente, la cistoscopia 
permite la introducción de endoprótesis urete- 
rales, la toma de muestras para biopsia a partir 
de lesiones y el retiro de cuerpos extraños. De 
ellos, puede estar indicada la colocación de un 
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43-19: Suspensión en los ligamentos 
uterosacros por vía abdominal. ... 1234 


cabestrillo en el uréter para determinar la per- 
meabilidad de la estructura anatómica después 
de la intervención quirúrgica ginecológica o 
para delinear su trayectoria en pacientes con 
anatomía pélvica anormal. 

Se dispone de cistoscopios rígidos y flexi- 
bles, pero en ginecología por lo general se 
usa un instrumento rígido. El cistoscopio 
está constituido por una vaina, un puente y 
un endoscopio. La vaina contiene un orificio 
para inyección de líquido y un segundo para 
su salida. Para la cistoscopia en el consultorio 
una vaina de calibre 17F brinda más comodi- 
dad, en tanto para procedimientos quirúrgicos 
se prefiere un cistoscopio de diámetro 21F o 
más ancho para permitir la inyección rápida 
de líquidos. El extremo de la vaina es cortante 
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y en algunos casos con un meato uretral estre- 
cho se coloca un obturador en su interior, que 
sirve para introducir suavemente la vaina y 
pueda ser removida al insertar el endoscopio. 
El puente se une a la vaina proximal y permite 
el acoplamiento entre el endoscopio y la vaina. 

Se dispone de varios ángulos de observa- 
ción que incluyen imágenes ópticas a 0, 30 
y 70* (fig. 43-1.1). Los endoscopios de 0* se 
usan para la uretroscopia. Para la cistoscopia es 
mejor un endoscopio de 70”, que provee una 
vista más amplia de las paredes laterales, ante- 
rior y posterior; el trígono y los orificios urete- 
rales. Para lograr una imagen comparable, un 
endoscopio con ángulo de 30” requiere mani- 
pulación adicional. Sin embargo, un endosco- 
pio de estos ofrece la ventaja de permitir a los 
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cirujanos mayor flexibilidad, porque se puede 
usar tanto para uretroscopia como para cistos- 
copia en una paciente dada. Para la cistoscopia 
quirúrgica, donde se introduce el instrumento 
a través de la vaina, se debe usar un endoscopio 
de 30”, porque los instrumentos de 0 y 70* se 
encuentran fuera del campo de observación. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Hay una incidencia significativa de bacteriuria 
después de la cistoscopia, por lo que se debe 
descartar una infección urinaria antes de la 
intervención. 


Consentimiento informado 


Cuando se realiza de manera apropiada, las 
complicaciones de la cistoscopia diagnóstica 
son poco comunes, de éstas, la infección es la 
más frecuente. 


Preparación de la paciente 


Aunque no hay datos basados en pruebas para 
su uso, por lo general se administran antibióti- 
cos profilácticos en el posoperatorio para cubrir 
patógenos frecuentes en las vías urinarias. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La cistoscopia se lleva a cabo en cualquier 
posición de litotomía, colocando las piernas 
en estribos. Para la cistoscopia en el consul- 
torio, se introduce jalea de lidocaína al 2% en 
la uretra entre 5 y 10 min antes de introducir 
el cistoscopio. Para las operaciones, se intro- 
ducen 50 ml de solución de lidocaína al 4% 
en la vejiga. Se realiza asepsia y antisepsia del 
perineo y meato uretral. 


O Medio de distensión. La vejiga debe 
distenderse adecuadamente para lograr la 
visión completa de todas las superficies y con 
fines diagnósticos se puede usar solución salina 
o agua estéril. Para asegurar un flujo adecuado 
del medio, la bolsa de solución debe elevarse 
por arriba del nivel de la sínfisis del pubis. 
El volumen necesario variará, pero se alcanza 
cuando las paredes de la vejiga no están colap- 
sadas. Es importante evitar la distensión exce- 
siva de la vejiga, puesto que provoca retención 
urinaria temporal. Si la vejiga se distiende más 
allá de su capacidad, el exceso de líquido escu- 
rrirá a través del meato uretral y alrededor del 
cistoscopio, en lugar de producir una rotura 
vesical, que es rara. 


6 Indigotindisulfonato sódico. Si se 
hace histeroscopia transoperatoria para mos- 


O grados 


30 grados 


70 grados 


FIGURA 43-1.1 Vistas ópticas por cistoscopia. 


trar la permeabilidad ureteral, se administra 
media a una ampolleta de indigotindisulfonato 
sódico antes de la intervención. 


O Cistoscopia. La pared uretral anterior es 
muy sensible y el borde cortante biselado de 
la vaina cuando se dirige hacia adelante puede 
causar mayor molestia. Por tanto, se inserta un 
cistoscopio en el meato uretral con el bisel diri- 
gido hacia atrás. Inmediatamente después de 
su inserción en el meato, se inicia el flujo del 
medio líquido. Se hace avanzar el cistoscopio 
hasta la vejiga bajo visión directa. Durante el 
procedimiento, el cistoscopio se mantiene fijo, 
sosteniendo con una mano la porción cercana 
al meato uretral (fig. 43-1.2). 


O Inspección vesical. En el interior de la 
vejiga, el cistoscopio es retirado lentamente 
hasta que se identifica el cuello vesical. A 
continuación se avanza y rota el cistoscopio 
1807. Para mantener la orientación durante 
la rotación, la cámara se sostiene en la misma 
posición mientras se rotan el cordón de la luz 
y el cistoscopio (fig. 43-1.3). Se observará 


una burbuja de aire en la cúpula, que permite 
orientarse durante el resto de la exploración 
cistoscópica. El instrumento se retira en direc- 
ción del cuello vesical y se angula hacia abajo 
para proveer una vista del trígono y ambos 
orificios ureterales. Si se pretende identificar 
la permeabilidad ureteral, debe observarse 
un flujo claro de indigotindisulfonato sódico 
desde cada orificio. El peristaltismo del orifi- 
cio uretral solo, sin flujo, es insuficiente para 
demostrar la permeabilidad. Es más, un flujo 
escaso puede indicar obstrucción ureteral par- 
cial. Se revisan las paredes vesicales rotando el 
cistoscopio hasta que se han valorado todas. 
Durante la inspección es útil la elevación digi- 
tal de la pared vaginal anterior si hay prolapso 
de órganos pélvicos. 


O Cistoscopia quirúrgica. El instrumento 
quirúrgico (pinzas de biopsia o sujeción, o tije- 
ras) se introduce a través del acceso quirúrgico 
hasta que se observa en el extremo del cistos- 
copio. Antes de la inserción del instrumento 
se coloca un tapón de hule adaptado sobre el 
acceso quirúrgico para crear un sello hermético 


FIGURA 43-1.2 Cistoscopio sujetado durante el procedimiento. 


FIGURA 43-1.3 La orientación durante la cistoscopia se mantiene sosteniendo la cámara 
mientras se rotan simultáneamente el cable de la luz y el cistoscopio. 


con dicho instrumento. Una vez en observa- 
ción, ambos dispositivos se desplazan juntos 
hacia la región de interés. 


O Endoprótesis ureterales. Se pueden 
colocar endoprótesis ureterales en varias unio- 
nes durante la intervención quirúrgica. Quizá 
se coloquen al inicio de la operación y se dejen 
durante ésta para definir la anatomía de la 
paciente en quien hay riesgo de lesión quirúr- 
gica del uréter. Se pueden colocar durante el 
transoperatorio para demostrar la permeabi- 
lidad del uréter y descartar una lesión del 
mismo. Por último, las endoprótesis ureterales 
se pueden colocar y dejar en su sitio al con- 
cluir la intervención quirúrgica si se sospecha 
o identifica lesión ureteral. La duración de la 
endoprótesis en el posoperatorio es variable y 
se basa en las indicaciones clínicas. 

Se dispone de endoprótesis ureterales en 
diversos tamaños, y aquellas que van de 5 a 
7F son las utilizadas con mayor frecuencia. Las 
endoprótesis varían en longitud de 12 a 30 cm 
y es apropiada la de 24 cm para la mayoría 
de los adultos. En general, se usan endopróte- 
sis de extremo abierto o punta de silbato para 
delinear la anatomía de pacientes en quienes 
el uréter está en riesgo quirúrgico o para des- 
cartar su obstrucción. Se usan endoprótesis 
dobles o de una sola espiral o cola de cerdo en 
situaciones donde se requiere drenaje ureteral 
prolongado. 


O Para descartar obstrucción urete- 
ral. Se introduce una endoprótesis de extremo 
abierto o punta de silbato a través del conducto 
quirúrgico de un cistoscopio de 30” hacia el 
campo de observación. Mediante el avance de 
la endoprótesis y el cistoscopio a través del ori- 
ficio, se hace pasar la endoprótesis por el orifi- 
cio ureteral. Después de que la endoprótesis ha 
entrado a través del orificio, se le hace avanzar 
en forma manual. Se puede usar un puente 
de Albarrán, vaina especializada que permite 
la deflexión y guía de una endoprótesis hacia 


un orificio. Una vez que se coloca la endopró- 
tesis dentro del orificio se hace avanzar más 
allá del nivel de obstrucción que se sospecha. 
Si la endoprótesis pasa fácilmente, se descarta 
la obstrucción. En casi todas las operaciones 
ginecológicas esto no ocurre más allá del borde 
pélvico. Cuando se introduce un cabestrillo se 
evita la presión indebida durante su avance 
para impedir una perforación ureteral. 


O Para delinear la anatomía. Para este 
propósito la endoprótesis se hace avanzar hasta 
que se encuentra resistencia, lo que indica que 
se ha llegado a la pelvis renal. Se anuda la 
endoprótesis con seguridad a la sonda trans- 
uretral y se hace drenar hacia la bolsa de reco- 
lección de orina. 

Al concluir la intervención quirúrgica se 
retira la endoprótesis. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


Q) Endoprótesis ureteral. En pacientes en 
quienes se requiere una endoprótesis ureteral 
en el posoperatorio se usa el de doble espiral 
o cola de cerdo. Las asas proximal y distal de 
esta endoprótesis impiden la lesión de la pelvis 
renal y aseguran la colocación intravesical. 

Para la colocación, primero se introduce 
un alambre guía al orificio ureteral y se hace 
avanzar hasta la pelvis renal. Se coloca la 
endoprótesis de espiral o cola de cerdo sobre 
el alambre guía y se hace avanzar por un dis- 
positivo de avance hasta que su extremo distal 
entra a la vejiga. Se retira el alambre guía, lo 
que permite que los extremos espirales se enro- 
llen en la pelvis renal y la vejiga. 


(11) Biopsia. Las lesiones de la mucosa pue- 
den ser objeto de biopsia, con riesgo y moles- 
tias mínimos para la paciente. Se introduce un 
instrumento de biopsia por el acceso operato- 
rio del cistoscopio y se lleva hasta el campo 
quirúrgico. Con el instrumento directamente 
en el campo de observación, el cistoscopio se 
desplaza en forma directa hacia la lesión. Se 
toma el material para la biopsia y se retiran el 
cistoscopio y el instrumento juntos a través de 
la uretra. De esa forma no se impulsa a través 
de la vaina una pieza de biopsia, con su posible 
pérdida. La hemorragia suele ser menor y se 
detendrá sola. Si ocurre una hemorragia brusca, 
se puede usar coagulación electroquirúrgica si 
seleccionó una solución no electrolítica como 
medio de distensión. Como ya se describió 
en la Sección 42-12 (págs. 1159-1160), no es 
posible utilizar soluciones electrolíticas como 
solución fisiológica con la electrocirugía mono- 
polar. Estas soluciones conducen la corrien- 
te, disipando de esta manera la energía e inuti- 
lizando el instrumento. 


Py a 


FIGURA 43-1.4 Teloscopia suprapúbica. 
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Q Retiro de cuerpos extraños. Los cuer- 
pos extraños, como los cálculos, se retiran con 
el uso de la misma técnica que para la biopsia. 
Se usa el instrumento para sujetar el cuerpo 
extraño y después se retira junto con el cis- 
toscopio. 


(O Teloscopia suprapúbica. Es una téc- 
nica que se usa para visualizar la vejiga a través 
de una vía de acceso abdominal. Los autores 
consideran que es de utilidad cuando se nece- 
sita explorar los uréteres durante una cesárea 
difícil o una laparotomía en que la mujer no 
se ha colocado de manera adecuada para faci- 
litar la introducción del cistoscopio a la uretra. 
Se distiende la vejiga a través de una sonda 
de Foley transuretral administrando solución 
hasta que se tensa la pared vesical. Se coloca un 


punto de sutura amplio en jareta con material 
absorbible 2-0 en la cúpula vesical, con puntos 
en el interior de la capa muscular de la vejiga 
(fig. 43-1.4). Los dos extremos del material 
de sutura se elevan pero se mantienen sin ten- 
sión. Se hace una pequeña incisión puntiforme 
en el centro y se introduce el cistoscopio a la 
vejiga. Para la teloscopia suprapúbica es más 
eficaz un cistoscopio de 30”. Los dos extremos 
del material de sutura se elevan y sujetan fuer- 
temente para prevenir escapes del líquido de 
distensión. Para permitir la visión del trígono 
y los orificios uretrales se desinfla el globo de 
la sonda de Foley, pero se deja en su lugar. Se 
administra indigotindisulfonato sódico, de ser 
necesario, para demostrar la salida de líquido 
por los uréteres. Si aún no se pueden observar 
los orificios ureterales, se amplía la incisión de 


la vejiga para permitir su visualización directa. 
Al concluir la teloscopia, se retira el cistoscopio 
y se anuda la sutura en jareta con cierre de la 
cistotomía. 


POSOPERATORIO 


La cistoscopia de consultorio no requiere trata- 


miento posoperatorio específico, excepto anti- 
bióticos profilácticos. Durante la cistoscopia 
quirúrgica puede ocurrir hematuria, que en 
general desaparece en unos cuantos días y se 
considera significativa sólo cuando se relaciona 
con anemia sintomática. Con la endoprótesis 
ureteral a largo plazo las complicaciones adi- 
cionales pueden incluir espasmo ureteral, que 
por lo general suele presentarse como dolor 


dorsal. 


Colposuspensión de Burch 


Las operaciones contra la incontinencia urina- 
ria con acceso abdominal pretenden corregir la 
incontinencia urinaria de esfuerzo (SUL, stress 
urinary incontinence) mediante la estabiliza- 
ción de la pared vaginal anterior y la unión 
uretrovesical en localización retropúbica. En 
específico, en la operación de Burch, también 
conocida como uretropexia retropúbica, se hace 
uso de la fortaleza del ligamento iliopectíneo 
(de Cooper) para estabilizar la pared vaginal 
anterior y anclarla a la estructura musculoes- 
quelética de la pelvis (Ag. 38-24, p. 940). 

La colposuspensión de Burch se hace por lo 
general a través de una incisión de Pfannenstiel 
o Cherney. En fechas recientes algunos ciruja- 
nos introdujeron accesos laparoscópicos donde 
se hace uso de material de sutura o malla para 
fijar los tejidos paravaginales al ligamento de 
Cooper (Ankardal, 2004; Zullo, 2004). No 
obstante, en comparación con la colposuspen- 
sión abierta de Burch, los accesos laparoscópi- 
cos han mostrado menos eficacia (el Toukbhy, 
2001; Moehrer, 2002). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la cirugía, las pacientes se someten a 
valoración uroginecológica completa. Se reco- 
miendan pruebas urodinámicas para diferen- 
ciar la incontinencia urinaria de esfuerzo y la de 
urgencia, así como valorar la capacidad vesical 
y los patrones miccionales (cap. 23, p. 621). 
Muchas mujeres con SUI también pueden 
tener prolapso de órganos pélvicos. Por ese 
motivo, la colposuspensión de Burch suele rea- 
lizarse junto con operaciones reconstructivas 
pélvicas cuando está indicado. En mujeres que 
requieren histerectomía, ésta no parece mejorar 
o empeorar las tasas de éxito de la colposuspen- 
sión de Burch (Bai, 2004; Meltomaa, 2001). 


Consentimiento informado 


Para casi todas las mujeres con SUL, la colpo- 
suspensión de Burch ofrece un tratamiento de 
la incontinencia seguro y eficaz a largo plazo. 
Las tasas de éxito varían dependiendo del 
modo en que se les defina, pero en general se 
cree que la operación brinda curación simto- 
mática a casi 85% de las pacientes. Los ries- 
gos quirúrgicos se comparan con los de otras 
operaciones por SUI (Green, 2005; Lapitan, 
2003). Las complicaciones transoperatorias 
son raras y pueden incluir lesión ureteral, 
perforación vesical y hemorragia (Galloway, 
1987; Ladwig, 2004). 

No obstante, las complicaciones no son 
raras en el posoperatorio y quizá incluyan 


infección de vías urinarias o de herida qui- 
rúrgica, disfunción miccional, urgencia uri- 
naria de novo y prolapso de órganos pélvicos, 
sobre todo enterocele (Alcalay, 1995; Demirci, 
2000, 2001; Norton, 2006). La sobrecorrec- 
ción del ángulo uretrovesical se ha sugerido 
como causa de esas complicaciones urinarias y 
de prolapsos a largo plazo. 


Preparación de la paciente 


El American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009), recomienda administrar 
profilaxis antimicrobiana antes de la operación 
uroginecológica y las mejores opciones son si- 
milares a las que se utilizan en la histrectomía y 
se presentan en el cuadro 39-6 (p. 959). Bhatia 
(1989) demostró una morbilidad febril mucho 
menor en las mujeres que recibían 1 g de cefa- 
zolina por vía intravenosa antes, durante y ocho 
horas después de la colposuspensión frente a las 
mujeres que no recibían profilaxis. También 
se recomienda administrar tromboprofilaxis 
en toda mujer sometida a una operación gine- 
cológica mayor. Tanto la profilaxis mecánica 
como la heparina son adecuadas, como se 
resume en el cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se coloca a la paciente en decúbito dorsal con 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


las piernas en estribos de Allen, en posición de 
litotomía (fig. 40-6, p. 985). Se lleva a cabo 
la preparación quirúrgica del abdomen y la 
vagina y se inserta una sonda de Foley. 


O incisión abdominal. Se hace una inci- 
sión de Pfannenstiel o Cherney baja (Sección 
41-2, p. 1022). La operación en el espacio 
de Retzius es más fácil de lograr si la incisión 
transversa se coloca en la porción baja del 
abdomen casi 1 cm por arriba del borde supe- 
rior de la sínfisis del pubis. Si se planea hacer 
histerectomía, culdoplastia u otro procedi- 
miento intraperitoneal, se penetra a la cavidad 
peritoneal y se concluye la operación antes de 
iniciar la colposuspensión. 


O Acceso al espacio de Retzius. Cuan- 
do se cierra el peritoneo, debe exponerse el 
plano avascular entre el pubis y el tejido areo- 
lar laxo, es decir, el espacio de Retzius. Para 
entrar a este espacio se diseca con suavidad 
con los dedos de una mano sobre la superfi- 
cie cefálica del pubis. También se puede usar 
disección suave con gasa para abrir este espa- 
cio (fig. 43-2.1). El tejido areolar laxo que se 
encuentra por detrás de la sínfisis del pubis se 
separa con facilidad del hueso. Sin embargo, 
si se ingresa en el plano equivocado ocurrirá 
hemorragia. La exposición directa del dorso 
del pubis asegura que se tiene acceso al espa- 
cio correcto. Se separan suavemente la vejiga y 
uretra hacia abajo, lejos del pubis, y se abre el 
espacio de Retzius. 


FIGURA 43-2.1 Acceso al espacio de Retzius. 
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En aquellas pacientes con operaciones pre- 
vias puede requerirse disección cortante, que 
se inicia con las puntas curvas de la tijera de 
Metzenbaum directamente sobre el pubis y 
se avanza en dirección dorsal hasta exponer el 
espacio. Se pueden usar grapas y material de 
sutura para controlar los vasos sangrantes. 

Durante la disección del espacio de Retzius 
debe identificarse el conducto obturador en 
etapas iniciales del procedimiento para evitar 
la lesión de los vasos y nervios obturatrices. 
Conforme se abre este espacio, se identifica el 
ligamento iliopectíneo (o de Cooper). 


O Exposición de la pared vaginal an- 
terior. Después del acceso a este espacio, se 
colocan los dedos índice y medio de la mano 
no dominante del cirujano dentro de la vagina. 
Con uno a cada lado, se rodea a la uretra con 
las yemas de los dedos y se impulsa la vagina 
en dirección ventral. Esta sola maniobra eli- 
minará mucha de la grasa ubicada fuera de la 
pared vaginal anterior. 

En caso que sea necesario, el cirujano utili- 
zará una esponja de Kitner (cacahuate), gasa o 
esponja con barra para mover el tejido conjun- 
tivo graso hacia los lados de la uretra. La pre- 
sión ascendente de los dedos en la vagina y la 
lateral descendente durante la disección roma 
remueve el tejido grasoso y revela la pared 
vaginal anterior, de aspecto blanco y brillante. 
Para proteger la delicada musculatura uretral 
es importante que esa disección se mantenga a 
los lados de la uretra. 

La disección puede causar laceración de 
los vasos del plexo de Santorini, de venas 
paravaginales, con riesgo de hemorragia signi- 
ficativa (fig. 38-24, p. 940). Esto se controla 
fácilmente con compresión ascendente con los 
dedos colocados en la vagina. Los vasos iden- 
tificados se pueden sellar por coagulación elec- 
troquirúrgica, ligadura o colocación de grapas 
vasculares. 


O Identificación de la unión uretro- 
vesical. Se identifica la unión uretrovesical 
para ayudar a la colocación correcta del mate- 
rial de sutura. Este sitio se puede encontrar con 
el uso de la mano del cirujano en la vagina para 
ubicar el globo de la sonda de Foley en el cue- 
llo vesical, lo que debe hacerse sin jalarla. La 
tensión pudiese llevar la vejiga al campo qui- 
rúrgico y aumentar el riesgo de que el material 
de sutura penetre en ella. 


O Colocación del material de sutura. 
Se aplica material de sutura no absorbible de 


FIGURA 43-2.2 Colocación del material de sutura. 


doble hebra calibre 2-0 a ambos lados de la 
uretra. El cirujano eleva su dedo en el interior 
de la vagina para exponer la región apropiada 
y dirige la punta de la aguja hacia ese dedo. Se 
puede usar un dedal para evitar lesiones con la 
punta de la aguja. Se coloca un primer punto 
de sutura 2 cm por fuera de la unión uretro- 
vesical y un segundo punto 2 cm por fuera del 
tercio proximal de la uretra. Para esta sutura se 
usa un punto de sutura en 8 para incorporar 
un borde de tejido con fines del sostén (fig. 
43-2.2). Se colocan puntos idénticos en el 
lado opuesto de la uretra. 

Ambos extremos del material de sutura se 
colocan a continuación a través del punto más 
cercano del ligamento iliopectíneo ipsolateral. 
Se retira la aguja de cada sutura y se anuda por 
arriba del ligamento. 

Una vez hecho el nudo, invariablemente se 
forman puentes con sutura y éstos estabilizan 
pero no elevan la pared vaginal anterior y la 
unión uretrovesical. 


O Cistoscopia. Después de la ligadura del 
material de sutura, se administra por vía intra- 
venosa la mitad o una ampolleta completa de 
indigotindisulfonato sódico y se hace cistosco- 
pia, lo que permite la identificación y el retiro 
de cualquier punto de sutura que pudiese 
haber atravesado la mucosa vesical. Es más, 
permite al cirujano revisar los orificios uretera- 
les y demostrar el flujo a través de ellos como 


un medio para descartar una lesión ureteral 
transoperatoria. 


O Sondeo. Al concluir la colposuspensión 
puede dejarse la sonda de Foley para drenar 
la vejiga; también se puede colocar una sonda 
suprapúbica. En los estudios, los investigadores 
han comparado los dos métodos y no encon- 
traron diferencias en cuanto a la tasa de éxito 
de operaciones para la incontinencia, duración 
de la hospitalización o tasas de infección. El 
sondeo uretral se vinculó con una duración 
más breve de su utilización, pero también con 
mayores molestias para las pacientes (Dunn, 
2005; Theofrastous, 2002). 


O Cierre de la incisión. La aponeurosis de 
la pared abdominal se cierra con surgete con- 
tinuo con material de absorción tardía calibre 
0. La piel se cierra mediante sutura subdérmica 
con material de absorción lenta 4-0 u otro 
método adecuado de cierre cutáneo (cap. 40, 


p- 987). 


POSOPERATORIO 


En general, la recuperación es similar a la de 


una laparotomía y varía dependiendo de las 
operaciones concomitantes y el tamaño de 
la incisión. En el capítulo 39 se describe un 
intento de micción (p. 966), que se lleva a 
cabo antes del alta hospitalaria. 


Cinta vaginal libre 
de tensión 


La operación de cinta vaginal libre de tensión 
(TVT) es la intervención quirúrgica más fre- 
cuente en todo el mundo para la incontinencia 
urinaria de esfuerzo y es una de las más estu- 
diadas para ese proceso patológico, con tasas 
de curación a 10 años de casi 80% (Holmgren, 
2005; Nilsson, 2008; Song, 2009). Esta opera- 
ción también se ha vuelto el prototipo de otras 
múltiples contra la incontinencia, las cuales 
incluyen TOT (cinta transobturatriz), TVT-O 
(cinta vaginal libre de tensión), y otras. Todas 
se basan en el concepto de que es vital el sostén 
de la porción media de la uretra para el trata- 
miento de la incontinencia. 

La colocación de la cinta vaginal libre de 
tensión está indicada para la incontinencia 
urinaria de esfuerzo (SUI) secundaria a hiper- 
movilidad uretral o deficiencia intrínseca del 
esfínter (cap. 23, p. 615). Se usa para casos 
primarios así como para aquellas pacientes que 
han sido sometidas antes a operaciones contra 
la incontinencia. 

Durante la TVT se coloca material de 
cabestrillo permanente bajo la porción media 
de la uretra y se lleva detrás del pubis a través 
del espacio de Retzius en dirección de la pared 
abdominal anterior. Una vez en posición, el 
crecimiento del tejido finalmente sostendrá la 
red en su lugar. Para su colocación, la aguja de 
TVT se coloca en forma ciega a través del espa- 
cio de Retzius y puede ocurrir una hemorragia 
significativa. Una modificación de la TVT, la 
TOT (Sección 43-4, p. 1194), se perfeccionó 
para evitar la hemorragia en ese espacio. Sin 
embargo, la TVT sigue siendo la operación 
estándar primaria para la SUL 

El sistema de TVT consta de una malla 
de polipropileno permanente cubierta con 
una vaina de plástico que se retira después 
de colocar la primera. Se cree que la vaina de 
plástico evita la contaminación bacteriana de 
la malla a su paso por la vagina y la protege 
de daños durante ese procedimiento. La malla 
está unida a una aguja de metal desechable 
que se conecta con un introductor metálico 
reutilizable durante la operación. Se usa una 
guía metálica para desplazar la uretra lejos de 
la aguja durante el procedimiento. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de hacer una operación de TVT se hace 
el diagnóstico de SUI. La mujer debe presentar 
síntomas molestos de fuga de orina con la tos, 
estornudos, actividad o aumento de la presión 
intraabdominal. Se hará una valoración uro- 


dinámica y debe documentarse cualquier fuga 
de orina con el aumento de la presión intra- 
abdominal en ausencia de contracciones del 
detrusor (cap. 23, p. 621). En algunas mujeres, 
los síntomas no se correlacionan con hallazgos 
objetivos y en ellas no debe hacerse un proce- 
dimiento quirúrgico. En tales casos, la inconti- 
nencia de esfuerzo tal vez no esté presente y la 
operación fracasaría en cuanto a mejoría de los 
síntomas y tal vez los agrave. Una excepción es 
la mujer con prolapso de órganos pélvicos con 
obstrucción de la uretra. En ella, el prolapso 
debe eliminarse durante las pruebas urodiná- 
micas para intentar demostrar la incontinencia 
de esfuerzo latente o potencial. 


Consentimiento informado 


Antes del procedimiento quirúrgico, el proceso 
de consentimiento informado de TVT debe 
incluir un análisis amplio de los resultados. 
En el mejor de los casos, la tasa de curación 
a cinco años es de 85%, con mejoría notoria 
en otro 10% de las pacientes. Sin embargo, 
algunas presentarán incontinencia de urgencia 
posoperatoria, y otras, una disfunción mic- 
cional molesta. Además, con el tiempo y el 
envejecimiento la incontinencia puede recurrir 
como consecuencia de factores no vinculados 
con el sostén uretral. 

Las complicaciones del procedimiento 
a corto plazo incluyen un vaciamiento vesi- 
cal incompleto que requiere drenaje con una 
sonda de Foley o sondeo intermitente rea- 
lizado por la propia paciente durante varios 
días. Un pequeño porcentaje de pacientes 
presentará retención urinaria a largo plazo, 
que requiere reintervención quirúrgica para el 
retiro de la cinta (Sección 43-8, p. 1202). En 
pacientes que requieren el retiro de una parte 
de la cinta, las tasas de incontinencia disminu- 
yen. El procedimiento de TVT se vincula con 
una curva de aprendizaje y las tasas de reten- 
ción urinaria descienden conforme el médico 
opera a un mayor número de pacientes. En el 
posoperatorio, puede ocurrir erosión vaginal 
por la malla como complicación temprana o 
tardía, lo cual se trata con el simple retiro del 
pedazo de la cinta que la causó. 

Las complicaciones transoperatorias inclu- 
yen hemorragia, perforación vesical y lesión 
intestinal. Se lesionan los vasos mayores en 
menos del 1% de las pacientes. 


Preparación de la paciente 


El American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009) recomienda administrar 
profilaxis antimicrobiana antes de cualquier 
procedimiento uroginecológico y las mejores 
opciones son similares a las que se utilizan en 
la histerectomía y se presentan en cuadro 39-6 
(p. 959). También se recomienda administrar 
tromboprofilaxis a cualquier paciente sometida 
a una operación ginecológica mayor. Se puede 
utilizar profilaxis mecánica o heparina como 
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se describe en el cuadro 39-9 (p. 962). La pre- 
paración intestinal depende de la preferencia 
de cada cirujano y las operaciones simultáneas 
que se han planeado. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
El procedimiento se describió inicialmente 


como ambulatorio bajo anestesia local; sin 
embargo, también se puede hacer bajo anes- 
tesia regional o general. El motivo para reali- 
zar anestesia local es que se puede hacer una 
prueba de esfuerzo por tos después de colo- 
car la cinta para permitir el ajuste apropiado 
de su tensión. Si se realiza sin otros proce- 
dimientos, la TVT en casi todos los casos es 
una operación ambulatoria. El procedimiento 
se hace en la posición de litotomía (fig. 40-6, 
p. 985). Se lleva a cabo la preparación qui- 
rúrgica de la vagina y se inserta una sonda de 
Foley 18F para ayudar a la localización de la 
uretra durante el paso de la aguja. 


O incisiones abdominales. Se hacen dos 
incisiones cutáneas abdominales de medio 
centímetro, un centímetro por arriba de la sín- 
fisis del pubis y por fuera de la línea media. 
Aunque muchos cirujanos inciden la piel más 
lateralmente, los autores creen que las incisio- 
nes en la línea media disminuyen el riesgo de 
una lesión de un vaso importante y no aumen- 
tan la posibilidad de perforación vesical. 


6 Incisiones vaginales. Se hace una inci- 
sión media en el epitelio vaginal comenzando 
en la región proximal a 1 cm de distancia del 
meato uretral, que se extiende 2 cm en direc- 
ción cefálica. Se colocan pinzas de Allis en los 
bordes de la incisión vaginal para tracción. 
Con tijeras de Metzenbaum se crean conduc- 
tos submucosos bilaterales bajo el epitelio vagi- 
nal a cada lado de la uretra. Esos conductos se 
extienden varios centímetros en dirección de 
las ramas púbicas ipsolaterales para permitir la 


colocación de la aguja de TVT. 


O Colocación de la guía del catéter. Se 
coloca una guía rígida a través de la sonda de 
Foley. Durante el paso de las agujas de TVT, 
un ayudante utiliza el catéter guía para desviar 
la uretra hacia el lado contralateral a fin de no 
lesionarla. 


O Colocación de la malla. Se adap- 
tan la aguja y malla de TVT al introductor. 
La aguja se introduce a través del conducto 
submucoso de manera que su punta toque 
la cara frontal de la rama púbica ipsolateral 
(fig. 43-3.1). Con una mano colocada en la 
vagina se guía cuidadosamente la aguja alrede- 
dor del dorso de las ramas y hacia la incisión 
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FIGURA 43-3.1 Colocación de la aguja a través del conducto submucoso. 


abdominal ipsolateral. La aguja siempre debe 
dirigirse detrás del pubis. Se aplica presión al 
mango del introductor con la otra mano, pero 
la colocada en la vagina siempre controla la 
dirección de la aguja. El mango del introduc- 
tor debe mantenerse paralelo al piso en todo 
momento para evitar el desplazamiento en 
dirección externa, hacia los vasos sanguíneos 
(fig. 43-3.2). Después de que se hace pasar la 
aguja alrededor de las ramas del pubis y detrás 
de la sínfisis, su punta siempre debe dirigirse 
hacia la pared abdominal. Pudiese perforarse la 


A 


vejiga si se aplica presión excesiva y si la aguja 
tiene dirección cefálica y no hacia la pared 
abdominal (fig. 43-3.3). Los pequeños cam- 
bios de posición de la mano que aplica pre- 
sión al mango pueden llevar a una perforación 
vesical. 


O Cistoscopia. Después de que la aguja 
perfora la pared abdominal, se retiran la sonda 
de Foley y la guía de catéter. Se hace cistosco- 
pia con un instrumento de 707, para lo cual se 
distiende la vejiga con 200 a 300 ml de líquido 


FIGURA 43-3.2 Posición correcta e incorrecta del introductor. A. Introductor oscuro, posición 
correcta. La punta se dirige en la línea media a una posición detrás del pubis. El mango se 
encuentra paralelo al piso. B. Introductor blanco, posición incorrecta. La punta está dirigida a 


un lado. 


y se concluye la inspección en busca de per- 
foraciones. En general, una perforación será 
obvia y se observará la aguja de TVT entrando 
y saliendo de la vejiga. En esos casos, se retira 
la aguja y se vuelve a colocar. 

Después de la cistoscopia se desensambla 
el introductor de la aguja y ésta se pasa a tra- 
vés de la pared abdominal. Se corta la aguja 
de la malla y ésta se sujeta con un hemóstato. 
A continuación, la otra aguja TVT se fija al 
introductor y se coloca en el otro lado de la 
uretra, igual que en el paso 5. Se repite la cis- 
toscopia. A continuación la segunda aguja se 
corta de la malla. 


O Ajuste de la tensión de la malla. Se 
coloca un hemóstato y se abre entre la uretra y 
la malla para actuar como espaciador y lograr 
una distancia entre ambas (fig. 43-3.4). Ese 
espaciado evita la elevación excesiva de la ure- 
tra y aminora el riesgo de retención urinaria 
posoperatoria. 


O Retiro de la vaina. Un ayudante retira 
la cubierta plástica de la malla mientras el ciru- 
jano la sujeta a la distancia deseada de la ure- 
tra con un hemóstato. La cubierta de plástico 
debe retirarse con mínima tensión para evitar 
distender la malla. Se recorta la malla en el 


sitio de incisión abdominal (fig. 43-3.5). 


O Cierre de la herida. La incisión vaginal 
se cierra con surgete continuo con material 
absorbible calibre 2-0. Las incisiones abdo- 
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FIGURA 43-3.3 Posición correcta (introductor oscuro) e incorrecta (introductor blanco) 
de la mano y el introductor. 


minales suelen cerrarse con adhesivo cutáneo 
o puntos separados de material de absorción 
lenta 4-0 en la piel. 


POSOPERATORIO 


Antes de dar de alta a la paciente de la unidad 
de cirugía ambulatoria, se hace una prueba de 
micción activa (cap. 39, p. 966). Si se fracasa 


en esta prueba, se deja colocada la sonda de 
Foley. Se puede repetir un segundo intento 
de micción unos cuantos días después o a cri- 
terio del cirujano. También se puede enseñar a 
la mujer a efectuar el sondeo, que se continúa 
hasta que el volumen de orina residual posmic- 
cional es inferior a 100 ml. 

Se puede reiniciar la dieta y la actividad 
normal en los días siguientes a la operación. 


El coito debe retrasarse hasta que cicatrice la 
incisión vaginal. El tiempo hasta el reinicio 
del ejercicio y la actividad física extenuante es 
motivo de controversia. Una recomendación 
estándar ha sido retrasarla al menos dos meses, 
aunque no hay datos que respalden ese punto 
de vista. Sin embargo, la lógica sugiere que ése 
es un tiempo razonable para permitir la cica- 
trización adecuada. 


FIGURA 43-3.4 Ajuste de la tensión de la malla. 


FIGURA 43-3.5 Retiro de la vaina y recorte de la banda. 
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Cabestrillo transobturatriz 
con cinta 


La operación de cabestrillo transobturatriz con 
cinta (TOT) es una variación de los procedi- 
mientos de cabestrillo mediouretrales que se 
iniciaron con la cinta vaginal libre de tensión 
(TVT) (Sección 43-3, p. 1191). Esta opera- 
ción está ganando aceptación, aunque aún no 
se dispone de datos acerca de su tasa de éxito 
a largo plazo. El procedimiento tiene varias 
diferencias importantes respecto de TVT y 
también hay varias modificaciones respecto al 
procedimiento de TOT. 

En general, la TOT está indicada para la 
incontinencia urinaria de esfuerzo primaria 
(SUD) por hipermovilidad uretral (cap. 23, p. 
615). En la actualidad no se sabe si la TOT 
será de utilidad en pacientes con SUL secun- 
daria a una deficiencia intrínseca del esfínter. 

Durante las operaciones de TOT se coloca 
material no absorbible de cabestrillo a ambos 
lados a través de la aponeurosis obturatriz y 
se extiende debajo de la porción media de la 
uretra. El punto de ingreso cubre al tendón 
proximal del músculo aductor mediano. Por 
medio de este acceso, no se ingresa el espacio 
de Retzius, cuya hemorragia es una de las prin- 
cipales complicaciones de la TVT, y su evita- 
ción es una característica atractiva de la TOT. 
Además, en pacientes que se han sometido a 
operaciones previas contra la incontinencia, 
con cicatrización del espacio de Retzius, se 
puede prevenir la perforación vesical al evitar 
la disección de ese espacio. 

Varias compañías producen equipos que 
contienen la malla y agujas para la colocación 
de TOT y cada una tiene sus propias modifi- 
caciones. Los dos principales tipos de opera- 
ciones de TOT se definen porque la aguja se 
coloca inicialmente dentro de la vagina y se 
dirige hacia afuera, el llamado acceso de dentro 
afuera, o se inicie afuera y se dirija hacia el inte- 
rior, el llamado acceso de fuera adentro. En la 
actualidad, la técnica de fuera adentro se hace 
más a menudo y se describe a continuación. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la intervención quirúrgica se somete a 
las pacientes a una valoración uroginecológica 
completa. Se recomiendan pruebas urodiná- 
micas para diferenciar entre las incontinencias 
de esfuerzo y de urgencia. Muchas pacientes 
tienen incontinencia mixta y aquellas en quie- 
nes predominan los síntomas de esfuerzo son 
elegibles para el procedimiento. 

Debe tenerse precaución en pacientes 
en quienes la maniobra de Valsalva produce 


la micción, ya que presentan más bien pujo 
abdominal que contracción del detrusor y rela- 
jación uretral. Casi todos los procedimientos 
para la incontinencia evitan la fuga de orina 
mediante el cierre de la uretra durante la tos o 
la maniobra de Valsalva. Por tanto, esas ope- 
raciones cuando se realizan en mujeres que 
dependen de la maniobra de Valsalva para 
lograr la micción a menudo producen disfun- 
ción miccional. 


Consentimiento informado 


Como con otras operaciones para la inconti- 
nencia, los principales riesgos de este proce- 
dimiento son la aparición de incontinencia 
de urgencia, disfunción miccional, retención 
urinaria y fracaso en la corrección de la incon- 
tinencia de esfuerzo. El dolor de ingles parece 
ser otro problema posoperatorio potencial. Las 
complicaciones a largo plazo pueden vincularse 
con la malla de sostén e incluyen su erosión. 
Antes de la operación las pacientes deben 
tener expectativas reales e información de índi- 
ces de éxito en las publicaciones así como las 
del cirujano en particular. Es más, la definición 
de resultado exitoso varía de una mujer a otra. 
Por ejemplo, en una paciente con incontinen- 
cia importante y 20 episodios de fuga de orina 
se considera exitoso un procedimiento cuando 
presenta una crisis de fuga urinaria cada tercer 
día. Sin embargo, en una mujer con pérdida 
ocasional pudiese ser más difícil lograr un 
resultado que se considere satisfactorio. Por lo 
tanto, deben analizarse las expectativas de la 
paciente antes de la intervención quirúrgica. 
En el transoperatorio hay algún riesgo de 
perforación vesical aunque se cree que es signi- 
ficativamente menor que con TVT. También 
puede haber riesgo de perforación uretral. 
Finalmente, la colocación inapropiada de un 
trócar de TOT puede llevar a hemorragia sig- 
nificativa si se laceran vasos pélvicos mayores. 


Preparación de la paciente 


Se administran antibióticos y tromboprofilaxis 
como se resume en los cuadros 39-6 y 39-9. 
La preparación intestinal depende de la pre- 
ferencia de cada cirujano y de las operaciones 
simultáneas planificadas. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Un equipo de TOT contiene dos agujas y una 
cinta de malla sintética. La aguja de TOT está 
diseñada para atravesar la vía desde el punto de 
ingreso alrededor de las ramas del pubis y hasta 
el epitelio medio uretral. Una vaina de plástico 
rodea a la cinta de malla y permite jalarla a su 
posición con suavidad. Sin embargo, una vez 
que se retiran las vainas de plástico la malla se 
mantiene fija en su posición. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Si se hace sin otras operaciones, un procedi- 
miento de TOT en casi todos los casos es de 
tipo ambulatorio. Se realiza en posición de 
litotomía bajo anestesia general o local. Se 
lleva a cabo la preparación quirúrgica de la 
vagina y se coloca una sonda de Foley para 
ayudar a establecer la localización uretral. 


O Incisiones vaginales. Se hace una inci- 
sión media en el epitelio vaginal iniciando en 
un sitio aproximadamente 1 cm proximal al 
meato uretral y se extiende de 2 a 3 cm en 
dirección cefálica. Se colocan pinzas de Allis en 
los bordes de la incisión vaginal para tracción. 
Con las tijeras de Metzenbaum y disección 
digital roma se crean conductos submucosos 
bilaterales bajo el epitelio vaginal a cada lado 
de la uretra. Esos conductos se extienden hacia 
arriba y atrás de las ramas iliopúbicas. 


6 Incisiones en el muslo. Se hace en 
ambos lados una incisión de 0.5 a 1 cm en 
la piel del muslo (pliegue genitocrural), en un 
punto de 4 a 6 cm por fuera del clítoris, y a 
ambos lados en el punto donde sea posible pal- 
par la inserción del músculo aductor mediano. 


OQ Colocación de la malla. Se sujeta la 
aguja de TOT y se coloca su punta en una 
de las incisiones del muslo (fig. 43-4.1). Se 
inserta en dirección cefálica hasta que se per- 
fora la membrana obturatriz y se percibe una 
sensación “crepitante”. Se coloca un dedo den- 
tro de la vagina en el conducto ipsolateral hasta 
la rama iliopúbica y detrás de ella. Utilizando 
la curva de la aguja TOT el cirujano dirige la 
punta hasta el final de su dedo y la hace pasar 
hacia la vagina (fig. 43-4.2). A continuación 
la malla TOT se fija al extremo de la aguja, la 
aguja se introduce una y otra vez por la inci- 
sión del muslo y de esta manera la malla se 
coloca en su posición. Posteriormente se retira 
la malla de la aguja. Este procedimiento se 


repite en el otro lado (fig. 43-4.3). 


O Ajuste de la tensión de la malla. Se 
coloca un hemóstato y se abre entre la uretra 
y la malla para actuar como espaciador y esta- 
blecer una distancia entre la malla y la uretra 
(fig. 43-4.4). 

Ese espaciamiento evita la elevación exce- 
siva de la uretra y aminora el riesgo de reten- 
ción urinaria posoperatoria. 


O Retiro de la vaina. Un ayudante retira 
la cubierta de plástico de la malla a través de 
la incisión del muslo. En forma simultánea, el 
cirujano sujeta la malla a la distancia deseada 
desde la uretra con el uso del hemóstato. La 
cubierta plástica debe retirarse con una trac- 
ción mínima para evitar distender la malla. Se 
recorta la malla en las incisiones del muslo. 
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FIGURA 43-4.1 Introducción de la aguja. 


O Cierre de la herida. La incisión vaginal 
se cierra con surgete continuo con material de 
absorción lenta 2-0. Las incisiones del muslo 
pueden cerrarse sólo con un punto subcutáneo 
de material absorbible 4-0 u otro método de 
cierre cutáneo adecuado (cap. 40, p. 987). 


O Cistoscopia. El procedimiento se comer- 
cializa como uno en el que no se requiere cis- 
toscopia. Sin embargo, como pueden ocurrir 
lesiones vesicales y uretrales, los autores reco- 
miendan la cistoscopia después de este proce- 
dimiento. 


POSOPERATORIO 


Antes de dar de alta a la paciente de la unidad 
de cirugía ambulatoria se hace una prueba de 
micción activa (cap. 39, p. 966). Si la paciente 
fracasa en esa prueba, se deja colocada la sonda 
de Foley. Se puede repetir un segundo intento 
miccional en unos cuantos días a criterio del 
cirujano. 

Una alternativa es instruir a la propia 
paciente para que ella se realice el sondeo, y se 
continúa hasta que la orina residual desciende 


por debajo de 100 ml. 


FIGURA 43-4.2 Paso de la aguja. 


Se pueden reiniciar la actividad y dieta nor- 
males en los primeros días de posoperatorio. 
El coito debe retrasarse hasta que cicatrice la 
incisión vaginal. El tiempo transcurrido hasta 
el reinicio del ejercicio y la actividad física 
extenuantes es motivo de controversia. Una 
recomendación estándar ha sido retrasarlo al 
menos dos meses, si bien no hay datos para 
respaldar esto. Sin embargo, la lógica sugiere 
que ese es un tiempo razonable para permitir 
una cicatrización adecuada. 


FIGURA 43-4.3 Colocación de la banda. 


FIGURA 43-4.4 Ajuste de la tensión de la malla. 
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Cabestrillo pubovaginal 


El cabestrillo pubovaginal constituye un pro- 
cedimiento estándar para la incontinencia uri- 
naria de esfuerzo (SUL). Por lo general se ha 
usado para la SUI secundaria a una deficiencia 
intrínseca del esfínter. Esta condición especí- 
fica se caracteriza por uretra inmóvil, presión 
máxima de cierre uretral baja y punto bajo de 
presión de pérdida urinaria con la maniobra 
de Valsalva (cap. 23, págs. 616 y 617). 
Además, esta operación también puede estar 
indicada para pacientes con fracaso previo de 
operaciones contra la incontinencia. En gene- 
ral no se emplea en una mujer como primera 
operación contra la incontinencia. 

Anteriormente se habían usado diferentes 
materiales para el cabestrillo. Sin embargo, en 
la actualidad se prefiere la aponeurosis autó- 
loga. En general, ésta se obtiene de la vaina 
de los rectos anteriores, aunque se pueda usar 
la fascia lata del muslo. En esta operación se 
coloca una banda de aponeurosis en el cuello 
vesical a través del espacio de Retzius, cuyos 
extremos se anudan por arriba del músculo 
recto anterior del abdomen. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como con otras operaciones contra la incon- 
tinencia, las pacientes requieren valoración 
uroginecológica que incluya pruebas urodi- 
námicas para confirmar SUI y la deficien- 


FIGURA 43-5.1 Ingreso al espacio de Retzius. 


cia intrínseca del esfínter. Además, la SUI a 
menudo se acompaña del prolapso de órganos 
pélvicos. Así, debe valorarse la necesidad de 
reparación concomitante del prolapso vincu- 
lado antes de la intervención quirúrgica (cap. 


24, p. 641). 


Consentimiento informado 


Además de los riesgos quirúrgicos generales, 
debe asesorarse a las pacientes en cuanto al 
riesgo de incontinencia recurrente y retención 
urinaria posoperatoria. 


Preparación de la paciente 


Se administran antibióticos y tromboprofilaxis 
como se resume en los cuadros 39-6 (p. 959) 
y 39-9 (p. 962). La preparación intestinal de- 
pende de la preferencia de cada cirujano y las 
operaciones simultáneas que se planea realizar. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
El cabestrillo pubovaginal se puede colocar 
bajo anestesia general o regional como pro- 
cedimiento intrahospitalario. Se coloca a la 
paciente en posición de litotomía y se sujetan 
las piernas con estribos. Se lleva a cabo la pre- 
paración quirúrgica del abdomen y la vagina y 
se inserta una sonda de Foley. 


O Obtención del injerto. Se hace una 
incisión cutánea transversa 2 a 4 cm por arriba 
de la sínfisis del pubis, suficientemente grande 


para permitir la obtención de una banda de 
aponeurosis que mida como mínimo 2 X 6 
cm. La incisión se realiza a través del tejido 
subcutáneo hasta la aponeurosis. 

La aponeurosis a obtener se marca y des- 
pués se realiza disección cortante y se retira. 
Después de su obtención, se retira la grasa y 
el tejido areolar de la banda. Se coloca después 
un punto helicoidal con sutura de polipro- 
pileno de calibre O en sentido contrario a las 
fibras de la aponeurosis en cada extremo de la 
banda. No se anudan las suturas. Se cierra la 
incisión de la aponeurosis con surgete conti- 
nuo con material de absorción lenta calibre 0. 


6 Incisión vaginal. Se hace una incisión 
vertical media en la pared vaginal anterior, 2 
cm con respecto al meato uretral, de 5 a 6 cm 
de longitud. Se usa disección cortante y roma 
para elevar el epitelio vaginal y separarlo de 
la capa fibromuscular subyacente. Se entra al 
espacio de Retzius en forma roma o cortante, 
a ambos lados, para penetrar la membrana 
perineal (fig. 38-27, p. 943) (fig. 43-5.1). 
El cirujano debe palpar con el dedo el hueso 
púbico en el espacio de Retzius (fig. 43-5.2). 
Se puede encontrar hemorragia, que se trata 
por compresión o sutura. 


OQ Colocación de la aponeurosis. Se 
usa una pinza larga o un portaagujas desde 
arriba para perforar la vaina del recto anterior 
del abdomen por debajo de la incisión previa 
hecha para obtener el injerto. Se coloca el ins- 
trumento contra el dorso del pubis y se avanza 
hacia la vagina. En forma simultánea, el ciru- 
jano guía el instrumento hacia su dedo dentro 


del espacio de Retzius (fig. 43-5.3). 


FIGURA 43-5.2 Palpación del pubis. 


FIGURA 43-5.3 Colocación de la banda de aponeurosis. 


El material de sutura en un extremo de la 
banda de aponeurosis se sujeta con las pinzas 
perforadoras y se introduce por la incisión 
abdominal en un lado de la uretra. Se hace un 
procedimiento similar en el lado opuesto de 
la uretra con el otro extremo del cabestrillo. 
Como resultado, el cabestrillo aponeurótico se 
ubica debajo del cuello vesical (fig. 43-5.4). Se 
usan tres o cuatro puntos de sutura de material 
de absorción lenta 2-0 para fijar el cabestrillo 
detrás del cuello vesical a fin de evitar su des- 
plazamiento. 


O Ajuste de la tensión del cabestrillo. 
El material de sutura colocado en los extremos 
del cabestrillo se anuda por arriba de la vaina 
de los rectos anteriores del abdomen. Durante 


el anudado se deja un espacio de cuatro a seis 
centímetros entre el nudo y la aponeurosis para 
evitar la obstrucción del cuello vesical y una 
retención urinaria. Después de que se aprieta 
el nudo, no debe haber angulación ascendente 
de la uretra o del cuello vesical 


O Cistoscopia. Se realiza cistoscopia para 
descartar una perforación vesical u obstruc- 
ción uretral. 


O Incisión vaginal. La incisión vaginal se 
cierra con material de absorción lenta 2-0 con 
surgete continuo. Se deja colocada una sonda 
de Foley. Anteriormente era práctica común 
insertar una sonda suprapúbica. Sin embargo, 
con una tendencia hacia la disminución de la 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-5.4 Sutura del cabestrillo de aponeurosis en su sitio. 


tensión de cabestrillo, el riesgo de retención 
urinaria prolongada disminuye y, por tanto, 
ya no suele requerirse el drenaje suprapúbico. 


O Incisión abdominal. El resto de la inci- 
sión abdominal se cierra como se describe en 
la Sección 41-2 (p. 1023). 


POSOPERATORIO 


En general, la recuperación es similar a la de la 
laparotomía y depende sobre todo del tamaño 
de la incisión. Se hace una prueba miccional 
como la descrita en el capítulo 39 (p. 966) 
antes del alta hospitalaria. 
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Atlas de cirugía ginecológica 


Inyecciones uretrales 
para aumento de volumen 


Las inyecciones de agentes de aumento de 
volumen en la submucosa uretral constituyen 
un método disponible para tratar la inconti- 
nencia urinaria de esfuerzo (SUI) que depende 
de la deficiencia intrínseca del esfínter (ISD, 
intrinsic sphincter deficiency) (cap. 23, p. 616). 
Aunque los mecanismos no son por completo 
claros, puede haber eficacia por la expan- 
sión de las paredes uretrales, que les permite 
aproximarse mejor o coaptarse (Kershen, 
2002). Como resultado, aumenta la resis- 
tencia intraluminal al flujo y se restablece la 
continencia (Winters, 1995). Otra opción es 
aplicar inyecciones que son efectivas al alargar 
la uretra funcional. De esta manera se permite 
una distribución más uniforme de la presión 
abdominal a través del tercio proximal de la 
uretra para evitar que se abra al aplicar tensión 
(Monga, 1997). 

Los agentes de aumento de volumen por 
lo general son recomendados sólo para tra- 
tamiento de la SUI por ISD. Sin embargo, 
algunas pruebas sugieren que pueden también 
usarse para tratar la SUI resultante de una 
combinación de ISD e hipermovilidad uretral 
(Bent, 2001; Herschorn, 1997; Steele, 2000). 

La inyección uretral ofrece un tratamiento 
de la SUI con mínima invasión, asistido por 
cistoscopia. Se puede hacer en el consultorio 
bajo anestesia local y se acompaña de un bajo 
riesgo de complicaciones. Por esos motivos, 
a menudo se elige para mujeres que desean 
evitar la intervención quirúrgica o que no son 
elegibles por otros motivos de salud. Las inyec- 
ciones uretrales se pueden hacer alrededor de 
la uretra o atravesándola. El acceso transuretral 
se usa más a menudo y permite una coloca- 
ción más adecuada del agente de aumento de 
volumen (Faerber, 1998; Schulz, 2004). Los 
agentes disponibles en la actualidad en Estados 
Unidos y que se han aprobado para uso inclu- 
yen colágena bovina, grasa autóloga y varios 
agentes sintéticos. Hasta hace poco tiempo, en 
Estados Unidos existía un producto a base de 
colágena de bovino que era el más utilizado. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Deben hacerse pruebas urodinámicas comple- 
jas con valoración de la estructura y función 
uretrales. Se valora específicamente la presión 
máxima de cierre uretral o punto de pérdida 
urinaria (cap. 23, p. 623). Debe valorarse la 


movilidad uretral con una prueba de hisopo o 
una similar (fig. 23-13, p. 618). 


Consentimiento informado 


Se informa a las pacientes de la eficacia del 
procedimiento. Si bien las tasas de éxito son 
en general menores que las de las interven- 
ciones quirúrgicas, las de curación o mejoría 
de SUI a un año van de 60 a 80% (Bent, 
2001; Corcos, 2005; Lightner, 2002; Monga, 
1995). Las tasas de continencia disminuyen 
con el tiempo, lo que se puede intuir por la 
degradación de colágena y grasa. Sin embargo, 
Chrouser (2004) encontró tasas similares de 
declinación con el tiempo, incluso cuando se 
comparó el material sintético con la colágena. 
En consecuencia, estas inyecciones deben con- 
siderarse un tratamiento no permanente de la 
SUL, con observación de continencia sostenida 
en sólo 25% de las pacientes después de cinco 
años de la inyección (Gorton, 1999). 

Una ventaja importante de la inyección 
uretral es su bajo riesgo de complicaciones. 
Los efectos secundarios de la inyección de 
colágena en general son transitorios y pueden 
incluir vaginitis, cistitis aguda y síntomas de 
disfunción miccional. De ellas, la retención 
urinaria durante unos cuantos días después de 
la operación es la más frecuente. La retención 
a largo plazo no constituye un riesgo significa- 
tivo. Una complicación más grave es la urgen- 
cia persistente o nueva, que pudiese aparecer 
en incluso 10% de las mujeres después de la 
inyección (Corcos, 1999, 2005). 


Preparación de la paciente 


Puede haber una infección de vías urinarias 
después de la inyección uretral, por lo que se 
administra un antibiótico adecuado por vía 
oral después de concluir el procedimiento. No 
suele ser necesario administrar tromboprofi- 
laxis para este procedimiento de consultorio. 


TRANSOPERATORIO 


Selección del agente 
de aumento de volumen 


En Estados Unidos se dispone en la actualidad 
de varios agentes para inyección uretral: grasa 
autóloga, microesferas sintéticas cubiertas por 
carbón, partículas de hidroxiapatita cálcica, 
copolímero de alcohol etilenvinílico y polidi- 
metilsiloxano. De éstos, la grasa autóloga tiene 
un éxito limitado en el tratamiento de la SUI 
por su degradación tan rápida y reabsorción. 
Por lo tanto, no se utiliza mucho para este fin 
(Haab, 1997; Lee, 2001). Existen sustancias 
sintéticas que son efectivas, pero necesitan 
estudios comparativos a largo plazo. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se puede hacer la inyección uretral en la mayo- 
ría de las pacientes en el consultorio con recur- 
sos para cistoscopia. Se coloca a la paciente en 
posición de litotomía, se lleva a cabo la pre- 
paración quirúrgica de la vulva y se vacía la 
vejiga. Se inyecta jalea de lidocaína al 2% en 
la uretra 10 min antes de la operación. De ser 
necesario, se usa benzocaína tópica al 20% 
como analgésico en la vulva y se pueden inyec- 
tar 4 ml de lidocaína al 1% en dosis divididas 
en las posiciones de las 3 y 9 del cuadrante 
del reloj correspondiente con las zonas de la 
uretra. 


O Acceso transuretral: colocación de 
la aguja. Se coloca un cistoscopio dentro 
de la uretra distal, de manera que se observen 
simultáneamente la porción media de la ure- 
tra, la uretra proximal y el cuello vesical. Se 
introduce aguja raquídea de calibre 22 adap- 
tada a una jeringa con el agente de aumento 
de volumen a través de la vaina del cistoscopio. 
La aguja se dirige en un ángulo de 45” con 
respecto a la luz uretral y se inserta en la posi- 
ción de las 9 del cuadrante correspondiente 
a la carátula del reloj en la pared de la parte 
media de la uretra. 

Después de que la punta de la aguja pene- 
tra la pared uretral y ya no se observa el bisel, 
se hace avanzar de 1 a 2 cm en forma paralela 
a la luz uretral. Esto ubica a la aguja en el nivel 
de la uretra proximal. 


O Inyección. Se inyecta el agente de 
aumento de volumen bajo presión constante y 
empieza a elevarse el revestimiento submucoso 
(fig. 43-6.1). Se retira la aguja lentamente para 
aumentar el volumen de la uretra en sus par- 
tes proximal y media. Se administra el agente 
de aumento de volumen hasta que se presenta 
coaptación de la mucosa (fig. 43-6.2). 

En general se utilizan una o dos jeringas de 
colágena (2.5 a 5 ml) por procedimiento. Estos 
pasos se repiten después en la posición de las 
3 correspondiente al cuadrante de la carátula 
del reloj. 

En forma ideal, el número de punciones 
realizadas en la pared uretral por aguja debe 
disminuirse al mínimo para evitar el escurri- 
miento de los agentes de aumento de volumen 
a través de ellas. Por tanto, si se requiere una 
segunda jeringa de agente para lograr la coap- 
tación, se mantiene en su lugar la aguja ori- 
ginalmente colocada y se adapta una segunda 
jeringa con el agente. 


O Retiro del cistoscopio. Una vez que se 
logra la coaptación de la mucosa, a medida que 


FIGURA 43-6.1 Inyección del agente de aumento de volumen. 


a 
FIGURA 43-6.2 Imágenes cistoscópicas correspondientes de la coaptación uretral conforme se 
inyecta el agente de aumento de volumen, como se muestra en la figura 43-6.1. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


se retira el cistoscopio debe tenerse cuidado de 
no hacerla avanzar en ubicación proximal al sitio 
de inyección. Esto evita la compresión forza- 
da del agente depositado y pérdida de coap- 
tación. 


POSOPERATORIO 


Se da el alta después de su primera micción 
consecutiva a la inyección y se recomienda la 
profilaxis con antibióticos orales. Las pacientes 
deben abstenerse del coito durante 10 días des- 
pués de la inyección, pero reanudarán sus otras 
actividades usuales. 

Si aparece retención urinaria se inicia el 
sondeo por la propia paciente (ISC) y se con- 
tinúa hasta que se resuelve la retención. Si una 
mujer no puede realizar un ISC, se coloca 
una sonda de Foley en forma temporal. Sin 
embargo, la aplicación de la sonda puede com- 
primir la colágena de aumento de volumen y 
disminuir la coaptación uretral. 

Dos semanas después de la inyección, es 
práctica de los autores valorar el éxito del tra- 
tamiento. Si las pacientes no pueden alcanzar 
grados deseables de continencia, se planean 
inyecciones adicionales para mejorar la coap- 
tación de la uretra. 
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Atlas de cirugía ginecológica 


Uretrólisis 


La uretrólisis es la liberación de una repara- 
ción de suspensión uretral previa, que se usa en 
mujeres con síntomas de obstrucción uretral 
que incluyen retención urinaria y disfunción 
miccional después de una suspensión. Se puede 
hacer por vía abdominal o vaginal. Se utiliza 
predominantemente la vía vaginal y así puede 
desplazarse la uretra y el cuello vesical. Un 
acceso abdominal pudiese dar una mejor opor- 
tunidad de desplazar la vejiga de la sínfisis del 
pubis y también se puede elegir en casos donde 
la operación inicial se hizo por laparotomía. 

Hay controversia en cuanto a la necesi- 
dad de una operación concomitante contra la 
incontinencia para compensar la pérdida del 
sostén uretral por la uretrólisis. Sin embargo, 
en muchos casos la cicatrización residual 
impide la incontinencia de esfuerzo y a criterio 
de los autores se evita repetir un procedimiento 
potencialmente obstructivo. En consecuencia, 
esta decisión debe ser individualizada. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En mujeres con obstrucción del cuello vesical 
hay una relación temporal entre la intervención 
quirúrgica y los síntomas. Se hace valoración 
objetiva con pruebas urodinámicas para deter- 
minar la causa de la disfunción miccional y 
diferenciar entre una vejiga hipotónica y la obs- 


FIGURA 43-7.1 Incisión vaginal. 


trucción. La obstrucción puede ser producto de 
oclusión del cuello vesical o prolapso de órga- 
nos pélvicos. Así, deberá incluirse una explora- 
ción exhaustiva en busca de posibles prolapsos. 


Consentimiento informado 


Además de los riesgos quirúrgicos habituales, 
la hemorragia puede ser una complicación 
significativa por la vascularidad del espacio de 
Retzius. La disección de cicatrices densas alre- 
dedor de la uretra y la vejiga puede ubicar a 
esas estructuras en riesgo de laceración. 
Debido a la nueva formación de tejido 
cicatricial la uretrólisis tal vez no alivie los 
síntomas. Por el contrario, se puede presentar 
incontinencia posoperatoria por la eliminación 
de un sostén previo contra la incontinencia. 


Preparación de la paciente 


Se individualiza la preparación intestinal antes 
de la uretrólisis. Se administra profilaxis con 
antibióticos antes de la intervención quirúrgica 
para disminuir el riesgo de infección posopera- 
toria de la herida quirúrgica y de vías urinarias 
(cuadro 39-6, p. 959). La tromboprofilaxis se 
administra según se indica en el cuadro 39-9 


(p. 962). 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
ACCESO VAGINAL 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se puede hacer uretrólisis bajo anestesia gene- 
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ral o regional. La paciente se coloca en posi- 
ción de litotomía alta con estribos. Se lleva a 
cabo la preparación quirúrgica de la vagina y 
se inserta una sonda de Foley con globo de 30 
ml en la vejiga. 


O Incisión vaginal. Se hace tracción sobre 
la sonda de Foley para identificar el cuello 
vesical y valorar el grado de cicatrización. Se 
hace una incisión media vertical o en forma 
de U en la pared vaginal anterior, al nivel de 
la uretra proximal y la vejiga (fig. 43-7.1). Se 
usa disección cortante para separar el epitelio 
vaginal de los tejidos subyacentes y se extiende 
a ambos lados, hacia el borde inferior de cada 
rama púbica. 

La disección libera la uretra al cortar el 
tejido cicatricial o el material de cabestrillo 
previo entre ésta y las ramas del pubis (fig. 
43-7.2). Si se identifica material de cabestri- 
llo previo, puede cortarse o extirparse, según 
se requiera. 

Se encuentra hemorragia a menudo y se 
puede controlar por compresión directa o liga- 
dura vascular. 

Después de esa disección lateral, la mem- 
brana perineal es perforada, como se describe 
en la Sección 43-5, paso 3 (p. 1196), y se entra 
al espacio de Retzius. La disección roma cui- 
dadosa dentro de este espacio y en el dorso de 
la sínfisis del pubis ayudará adicionalmente a 
movilizar la uretra proximal. 


O Cierre de la incisión. Después de la 
movilización adecuada de la uretra, la incisión 
vaginal se cierra con material de absorción 
lenta 2-0 con surgete continuo. 


FIGURA 43-7.2 Disección uretral. 
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FIGURA 43-7.3 Disección en el espacio de Retzius. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
ACCESO ABDOMINAL 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Como con el acceso vaginal, se puede concluir 
la uretrólisis bajo anestesia general o regional. 
Para un acceso abdominal se prefiere usar la 
posición de litotomía estándar y estribos de 
Allen, lo que permite el acceso vaginal a los 
cirujanos durante la disección. Se lleva a cabo 
la preparación quirúrgica del abdomen y la 
vagina y se inserta una sonda de Foley con 
globo de 30 ml en la vejiga. 


O Incisión abdominal. Se prefiere una in- 
cisión transversa baja para este procedimiento 
a fin de permitir el fácil acceso al espacio 
de Retzius. Por lo general se elige la incisión de 
Pfannenstiel o una Cherney (Secciones 41-2 
[p. 1022] y 4123, p. 1024). 


6 Ingreso al espacio de Retzius. El 
plano correcto de disección para entrar al 
espacio de Retzius yace directamente detrás del 
pubis. Se diseca suavemente el tejido areolar 
laxo hacia abajo y en dirección medial a lateral 
con los dedos o una gasa, iniciando inmedia- 


FIGURA 43-7.4 Cistotomía intencional para ayudar a la disección de 


vejiga y uretra. 


tamente detrás del pubis. Si se ingresa el plano 
correcto, este espacio virtual se abre fácil- 
mente. Sin embargo, las mujeres que requieren 
uretrólisis por lo general han sido intervenidas 
quirúrgicamente antes en ese espacio. Como 
resultado, puede haber tejido muy adherido y 
quizás se requiera disección cortante descen- 
dente sobre el borde posterior de la sínfisis del 


pubis (fig. 43-7.3). 


O Disección vesical y uretrólisis. La 
vejiga también por lo general está densamente 
adherida al dorso de la sínfisis. La disección 
curva con la superficie cóncava de las tijeras 
frente a la sínfisis se dirige hacia ella para 
disminuir el riesgo de laceración vesical al 
mínimo. En ocasiones se puede requerir una 
cistotomía intencional para que se coloque un 
dedo dentro de la vejiga y ayude a la disección 
(fig. 43-7.4). 

Se continúa la disección cortante hacia 
abajo y a los lados hasta la cara interna de la 
sínfisis para liberar la vejiga, y en un momento 
dado, también la uretra proximal. La hemorra- 
gia es frecuente durante la disección y se puede 
controlar con material de sutura o grapas. 


O Cierre abdominal. El abdomen se cie- 
rra de forma acostumbrada (Sección 41-2, p. 
1023). 


POSOPERATORIO 


Se hace una prueba vesical activa después del 
retiro de la sonda. Si se encuentra un gran 
volumen residual, se requiere sondeo inter- 
mitente por la propia paciente o la colocación 
de la sonda de Foley. Si se hizo cistotomía, la 
duración del sondeo depende del tamaño de la 
cistotomía y la ubicación. Por ejemplo, las cis- 
totomías pequeñas en la cúpula vaginal requie- 
ren drenaje durante siete días o menos. Sin 
embargo, para una cistostomía más grande en 
la base de la vejiga, se necesita drenaje durante 
varias semanas. No es necesario suprimir los 
antibióticos al utilizar este catéter. 

La paciente reanuda su alimentación y 
actividad normal durante los primeros días del 
posoperatorio. Sin embargo, el coito se pos- 
pone hasta que cicatrice la incisión vaginal. 


1201 


2) 
> 
al 
pur) 
[= 
= 
Oo 
> 
UU 


y 


1202 


4) 
rr 
Lan) 
Ey 
o 
z 
(3 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


Liberación de cabestrillo 
mediouretral 


Pueden aparecer síntomas de obstrucción 
después de las operaciones de colocación de 
cabestrillo uretral, específicamente la de cinta 
vaginal libre de tensión (IVT) y la del cabes- 
trillo transobturatriz con cinta (TOT). Esta 
complicación aparece en 4 a 6% de las pacien- 
tes después de TVT y, en general, se identi- 
fica días a semanas después de la intervención. 
Cuando se diagnostica obstrucción está indi- 
cada la liberación quirúrgica e implica el sim- 
ple corte del material del cabestrillo. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La imposibilidad de vaciar por completo la 
vejiga puede deberse a obstrucción uretral o 
una vejiga hipotónica. La retención urinaria 
de reciente inicio después de una operación de 
cabestrillo mediouretral (TVT o TOT) por lo 
general se debe a lo apretado del cabestrillo. 
Sin embargo, puede haber otros factores invo- 
lucrados, como una hipotonía vesical previa o 
reciente. Por tanto, antes de la uretrólisis de 
una TVT es prudente hacer pruebas urodi- 
námicas para comprobar que los síntomas se 
deben a obstrucción y no a una hipotonía vesi- 
cal. Además, la cinta puede erosionar la vejiga 
o la uretra en casos de obstrucción y la cistos- 
copia permite descartar esa complicación. 


Consentimiento informado 


En el consentimiento informado deben consi- 
derarse el riesgo de recurrencia de la inconti- 
nencia, fracaso para remediar adecuadamente 
la retención y la lesión vesical o uretral trans- 
operatoria relacionados con la liberación de 
cabestrillo mediouretral. 


Preparación de la paciente 


Este es un procedimiento quirúrgico menor y 
no se requiere preparación específica. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Esta operación se puede hacer bajo anestesia 


FIGURA 43-8.1 Corte transversal de la malla a través de una incisión vaginal. Parte superior: 
corte de la malla y retracción. Parte inferior: escisión de la malla. 


local, regional o general, en forma externa. Se 
coloca a la paciente en posición de litotomía 
alta con estribos simples o de Allen. Se lleva a 
cabo la preparación quirúrgica de la vagina y 
se inserta una sonda de Foley. 


O Incisión vaginal e identificación de 
la cinta. Se hace un corte suburetral en la 
línea media que sigue la incisión quirúrgica 
primaria previa. Se usa disección cuidadosa 
para exponer el material del cabestrillo y defi- 
nir los bordes de la uretra. 

A menudo, por la mayor tensión del cabes- 
trillo, el material se estira y mide sólo la mitad 
del ancho esperado. Adicionalmente, suele 
haber crecimiento extenso de tejidos hacia el 
material del cabestrillo y eso dificulta la iden- 
tificación y disección. En ocasiones un cabes- 
trillo puede migrar a la uretra proximal, y en 
esos casos, la incisión vaginal requiere una 
extensión más cefálica. 


O Incisión del material del cabestrillo. 
Después de la liberación del material, se abre 
un hemóstato entre el cabestrillo y la uretra. 
Se usan tijeras de Metzenbaum para cortar el 


material del cabestrillo. En general, la incisión 
causa la retracción inmediata de los extremos 
del cabestrillo (fig. 43-8.1, parte superior). Si 
no ocurre retracción, debe extirparse un seg- 
mento de 1 cm del material (fig. 43-8.1, parte 
inferior). 


O Cierre de la incisión. Después de una 
irrigación vigorosa, se cierra el epitelio vaginal 
con surgete continuo con material de sutura de 
absorción lenta 2-0. 


POSOPERATORIO 


Antes del alta se hace una prueba miccional 
activa. Si se tiene que dejar la sonda de Foley 
se puede repetir un segundo intento de mic- 
ción unos cuantos días después, o a criterio 
del cirujano. Si el sondeo lo realiza la propia 
paciente, éste se continúa hasta que el volu- 
men de orina residual se encuentre por debajo 
de 100 ml. La paciente reanuda su alimenta- 
ción y actividad normal durante los primeros 
días del posoperatorio. Sin embargo, el coito se 
debe posponer hasta que cicatriza totalmente 
la incisión vaginal. 


Reparación del divertículo 
uretral 


El acceso para la reparación del divertículo 
uretral varía y depende de la localización, el 
tamaño y la configuración del saco del diver- 
tículo. Para aquellos cercanos al cuello vesical 
se elige a menudo la ablación parcial a fin de 
evitar el daño del cuello vesical y el meca- 
nismo de la continencia. Para el divertículo 
uretral medio por lo general está indicada la 
diverticulectomía simple. Para aquellos loca- 
lizados en el meato uretral se puede elegir el 
procedimiento de Spence, técnica en la que se 
abren un divertículo distal y el meato uretral 
juntos para formar un solo meato. Finalmente, 
en aquellas personas con divertículo complejo 
que tal vez rodee a la uretra se puede requerir 
una combinación de técnicas. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Es indispensable la información precisa acerca 
de la anatomía del divertículo para la pla- 
neación quirúrgica y el asesoramiento de la 
paciente. Las imágenes por resonancia mag- 
nética (MR) constituyen un estudio superior 
en la delineación de la configuración del diver- 
tículo (fig. 26-6, p. 685). Además, la cistosco- 


FIGURA 43-9.1 Incisión vaginal. 


pia es útil para localizar aberturas saculares a lo 


largo de la uretra (fig. 26-7, p. 687). 


Consentimiento informado 


En la reparación de divertículos el daño a los 
mecanismos de la continencia uretral puede lle- 
var a una incontinencia posoperatoria. Puede 
ocurrir estrechez o estenosis uretral o retención 
urinaria, dependiendo de la extensión y locali- 
zación de la intervención quirúrgica. Además 
tal vez ocurran fístulas uretrovaginales y lesio- 
nes vesicales. Si se elige el procedimiento de 
Spence, por lo general se altera la anatomía del 
meato uretral y puede presentarse un patrón 
de dispersión en la micción. 


Preparación de la paciente 


Los antibióticos y la tromboprofilaxis se admi- 
nistran según se indica en los cuadros 39-6 y 
39-9. 

En la institución de los autores, se reco- 
mienda la preparación intestinal antes de la 
reparación del divertículo para descomprimir 
el rectosigmoides, aunque no es obligatoria. 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
DIVERTICULECTOMÍA 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Por lo general, se hace ablación de divertícu- 
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los como procedimiento intrahospitalario 
bajo anestesia general o regional. Se coloca a 
la paciente en posición de litotomía alta con 
estribos para dar una máxima exposición ope- 
ratoria. Se lleva a cabo la preparación quirúr- 
gica de la vagina y se inserta en la vejiga una 
sonda de Foley con globo de 10 ml para ayu- 
dar a identificar el cuello vesical. 


O Cistouretroscopia. Este procedimiento 
se hace al inicio para localizar la abertura diver- 
ticular y descartar otras anomalías. 


6 Incisión vaginal. Se hace una incisión 
en la línea media sobre la pared vaginal ante- 
rior que cubre al divertículo y se diseca en 
forma cortante el epitelio de la vagina sepa- 
rándolo de la capa fibromuscular vaginal (fig. 
43-9.1). Se libera un amplio margen de epite- 
lio para permitir la exposición adecuada y la 
unión de los tejidos sin tensión excesiva. 


O Exposición del divertículo. Se hace 
una incisión longitudinal a través de la capa 
fibromuscular hasta alcanzar el saco del divertí- 
culo. A continuación se usa disección cortante 
para separar y exponer por completo el saco 
diverticular y el cuello vesical (fig. 43-9.2). 
Durante la disección se puede ingresar inad- 
vertidamente o de manera intencional al saco 
del divertículo. Si esto ocurre, se sujetan las 
paredes del divertículo con pinzas de Allis y se 
continúa la disección. Es indispensable la pre- 
caución y el conocimiento de la localización de 


la uretra para evitar lesionarla. 


Epitelio vaginal 
Capa fibromuscular 
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x 
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FIGURA 43-9.2 Disección del saco diverticular. 
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FIGURA 43-9.3 Escisión del divertículo. 


O Ablación del divertículo. Éste se sepa- 
ra de la uretra en su cuello (fig. 43-9.3). 


O Cierre de la uretra. El defecto por la 
incisión uretral se cierra con puntos separados 
con material de absorción lenta 4-0 sobre la 
sonda de Foley (fig. 43-9.4). Las capas fibro- 
musculares se unen sin tensión en dos o más 
planos, con sutura imbricada de Mayo (vest- 
over-pants), con material de sutura de absor- 
ción lenta 2-0 (fig. 43-9.5). El epitelio vaginal 
redundante se recorta y se cierra con surgete 
continuo con un material de absorción lenta 
2-0. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
ABLACIÓN PARCIAL 
DEL DIVERTÍCULO 


O Incisión vaginal. Se hace una incisión 
en la línea media de la pared vaginal anterior 
sobre el divertículo y se diseca en forma cor- 
tante el epitelio de la capa fibromuscular de 
la pared de la vagina. Se libera el suficiente 
epitelio para permitir la exposición adecuada 
y el cierre posterior del defecto sin tensión. Se 
pueden colocar la sonda de Foley y su globo 
bajo tensión suave, para ayudar a identificar la 
vejiga y evitar el daño de su cuello. 


O Exposición del divertículo. Se hace 
una incisión longitudinal a través de la capa 
fibromuscular del saco del divertículo. Se uti- 
liza disección cortante para liberar y exponer 
por completo el saco. Se abre el divertículo y 


Epitelio vaginal 


pl Capa fibromuscular 


se identifica su comunicación con la uretra. 
Para evitar lesionar la uretra proximal y el cue- 
llo vesical, se extirpa en forma cortante el saco 
del divertículo, no así su cuello. Se retira la 
mayor parte del saco a la que se pueda tener 
Acceso. 


O Cierre del saco. Se sutura la base del saco 
en forma laterolateral con material de absor- 
ción lenta 2-0 para cubrir el defecto uretral. 
Se crea un segundo o tal vez un tercer plano, 


FIGURA 43-9.4 Cierre del defecto uretral. 


imbricado utilizando la muscular vaginal con 
una sutura similar. Se extirpa el epitelio vagi- 
nal excesivo que antes cubría al divertículo. Se 
cierra el epitelio vaginal con surgete continuo 
con material 2-0 de absorción lenta. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
MARSUPIALIZACIÓN DE SPENCE 


O Incisión del meato. Se insertan las pun- 
tas de unas tijeras de Metzenbaum en el meato 


FIGURA 43-9.5 Reaproximación del plano fibromuscular. 


uretral y la vagina. Se hace una incisión que al 
mismo tiempo corte la pared uretral posterior, 
el espesor completo del divertículo y la pared 
vaginal anterior distal. 


12) Marsupialización. Se usa un surgete 
continuo con material de absorción lenta 4-0 
circunferencial alrededor del meato crecido 
para unir los bordes de la herida del epitelio 
vaginal y el uretral. 


POSOPERATORIO 


Los cuidados de la sonda son la parte más 
importante de la atención posoperatoria. Si 
bien no hay pautas consensadas, casi todos 
los expertos recomiendan colocar una sonda 
durante cinco a siete días. Las operaciones 
con mayor complejidad pueden requerir una 
duración más prolongada de la sonda. No es 
necesario administrar antibióticos con este 
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catéter. La paciente reanuda su alimentación 
y actividad normal durante los primeros días 
del posoperatorio. Sin embargo, el coito se 
pospone hasta que cicatrice bien la incisión 
vaginal. 
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Fístula vesicovaginal: 
técnica de Latzko 


Las fístulas vesicovaginales se pueden reparar 
por vía vaginal o abdominal (cap. 26, p. 682). 
Se prefiere un acceso vaginal para casi todas las 
fístulas en Estados Unidos, que corresponden a 
fístulas apicales poshisterectomía. Se elige este 
acceso por sus mejores tasas de éxito, menor 
morbilidad, y recuperación más rápida de la 
paciente. La operación vaginal de uso más fre- 
cuente es la técnica de Latzko, una colpocleisis 
parcial que oblitera la porción superior de la 
vagina 2 a 3 cm alrededor de la fístula. 

Puede requerirse un acceso vaginal para 
casos en los cuales no se puede tener acceso 
a la fístula por vía vaginal o en mujeres con 
reparaciones vaginales previas sin éxito. En el 
acceso abdominal se puede desplazar epiplón o 
peritoneo e interponerse entre vejiga y vagina 
para prevenir recurrencias. 

Un principio de la reparación de la fístula 
dicta que debe hacerse en tejidos no infectados 
o inflamados. Un segundo principio establece 
que los tejidos deben unirse sin tensión exce- 
siva. Cuando se siguen esas pautas, las tasas de 
éxito por lo general son buenas y van desde 
67 hasta 100%. En Estados Unidos casi todas 
las fístulas son consecutivas a histerectomías 
por causas benignas y se vinculan con elevadas 
tasas de curación. 

Las fístulas vinculadas con el cáncer gine- 
cológico y radioterapia pueden necesitar pro- 
cedimientos quirúrgicos adyuvantes, como los 
colgajos vascularizados. Estos colgajos propor- 
cionan irrigación a estos defectos que forman 
tejido poco vascularizado o fibrótico. Incluso 
con estas medidas, el éxito es reducido. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la reparación deberá definirse bien la 
fístula y se deben identificar aquellas fístulas 
complejas con múltiples trayectorias o las ure- 
terovaginales. Para ello, la preparación apro- 
piada debe incluir una pielografía intravenosa 
(IVP, intravenous pyelography) y una cistosco- 
pia (fig. 26-1, p. 681). Las fístulas ureterovagi- 
nales por lo general se vinculan con anomalías 
de la porción superior del aparato urinario 
como hidrouréter e hidronefrosis. Por tanto, 
los hallazgos normales de una IVP alentarán al 
cirujano en el sentido de que no hay afección 
ureteral. Además, esta prueba permite al ciru- 
jano identificar la proximidad de los uréteres 
en relación con las fístulas para la planeación 
quirúrgica. En general, aparecen fístulas vesi- 
covaginales poshisterectomía en forma siste- 
mática en el vértice vaginal y bastante lejos de 


los uréteres, que ingresan a la vejiga al nivel de 
la mitad de la vagina. 

El que se haga o no intervención quirúr- 
gica por vía vaginal depende de la capacidad 
de obtener una exposición adecuada de la fís- 
tula. Por tanto, durante la exploración física 
los cirujanos deben valorar si se puede llevar la 
fístula hasta el campo quirúrgico y si la pelvis 
de la paciente brinda suficiente espacio para la 
operación vaginal. 

Es de utilidad la presencia de algún grado 
de prolapso del vértice vaginal para la repara- 
ción de la fístula por vía vaginal. 

Además, debe descartarse la infección e 
inflamación de los tejidos. En caso de identi- 
ficarlas, se retrasará la reparación de la fístula 
hasta su resolución. Si se detecta una fístula en 
los días que siguen a una histerectomía puede 
repararse de inmediato, antes de que ocurra una 
respuesta inflamatoria brusca. No obstante, 
si no se hace la reparación quirúrgica en los 
pocos días que siguen a la operación inicial, se 
recomienda un retraso de cuatro a seis semanas 
para disminuir la inflamación de los tejidos. 


Consentimiento informado 


Hay una tasa significativa de recurrencias con 
la reparación de las fístulas y las pacientes 
deben saber que la intervención quirúrgica 
adicional tal vez no sea curativa. Con la opera- 
ción de Latzko, la vagina se acorta de manera 
moderada en casi todos los casos, por lo que 
debe incluirse en el consentimiento informado 
el riesgo de dispareunia posoperatoria. 


Preparación de la paciente 


Se hace preparación intestinal en la noche pre- 
via a la intervención quirúrgica, con la que se 
descomprime el rectosigmoides y disminuye 
al mínimo la contaminación fecal del campo 
quirúrgico. En general, inmediatamente antes 
de la operación se administra profilaxis con 
antibióticos por vía intravenosa para disminuir 
el riesgo posoperatorio de infección de herida 
quirúrgica (cuadro 39-6, p. 959). La trombo- 
profilaxis se administra según se indica en el 


cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
REPARACIÓN VAGINAL 
DE LATZKO 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En casi todos los casos se hace reparación con 


anestesia general o regional y se individualiza 
la necesidad de hospitalización posoperatoria. 
La paciente es colocada en posición de lito- 
tomía dorsal con preparación quirúrgica de 
la vagina. Si los uréteres yacen cerca de una 
fístula, deben colocarse endoprótesis ureterales 


(Sección 43-1, p. 1187). Se requiere cistosco- 
pia durante el procedimiento para documentar 
la permeabilidad ureteral y valorar la integri- 


dad de la vejiga. 


O Delineación de un trayecto fistu- 
loso. Se debe identificar la trayectoria de una 
vía fistulosa. Si el defecto es suficientemente 
grande para permitir la inserción de una sonda 
pediátrica, se introduce ésta a través de la aber- 
tura fistulosa y se infla el globo dentro de la 
vejiga. Si no se puede delinear una trayectoria 
de esta manera, se pueden usar sondas de con- 
ducto lagrimal u otros dilatadores estrechos 
adecuados para trazar la trayectoria y dirección 
del defecto. Posteriormente se deben hacer 
intentos por dilatar el trayecto y colocar una 
sonda pediátrica. 


O Exposición. Se debe llevar la fístula hacia 
el campo quirúrgico. Si se puede sondear el 
trayecto fistuloso, la tensión sobre el catéter 
lo permitirá. Una alternativa es colocar cuatro 
suturas en la pared vaginal que circunda a la fís- 
tula y usarse para traccionarla hacia el campo 
quirúrgico (fig. 43-10.1). Algunos autores 
recomiendan hacer una episiotomía mediola- 
teral para lograr la exposición, si bien ésta no 
es la práctica de los autores. 


O Incisión vaginal. Se hace una incisión 
vaginal circunferencial de 1 a 2 cm alrededor 
del trayecto fistuloso (fig. 43-10.2). Después 
se diseca la mucosa vaginal que rodea a la fís- 
tula y se extirpa con tijeras de Metzenbaum. 


O Resección del trayecto fistuloso. El 
trayecto fistuloso puede o no extirparse. En 
el primer caso, los cirujanos deberán estar al 
tanto de que habrá un defecto más grande 
que reparar. Sin embargo, en circunstancias 
donde el trayecto está indurado, está indicada 
su resección. 


O Cierre de la fístula. Si se extirpa la 
trayectoria de la fístula, se une nuevamente 
la mucosa vesical con material de absorción 
lenta 3-0. Ya sea que el trayecto fistuloso se 
extirpe o no, posteriormente las capas fibro- 
musculares vaginales anterior y posterior se 
aproximan sobre el sitio de la fístula. Se utili- 
zan puntos separados de material de absorción 
lenta 3-0 (fig. 43-10.3). Después de colocar 
la primera línea de sutura a través de la capa 
fibromuscular, se hace una segunda y tal vez 
una tercera hilera de puntos sobre la primera 
(fig. 43-10.4). Después de ese cierre debe 
llenarse la vejiga con 100 ml de líquido para 
documentar una reparación hermética. Si ésta 
no se logra, se pueden colocar puntos de sutura 
de refuerzo adicionales. 

Después de que se cierran las capas fibro- 
musculares de la pared vaginal, se hace lo pro- 
pio con el epitelio mediante surgete continuo 
con material de absorción lenta 3-0. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 1207 


s 


2) 
> 
a 
= 
E 
[== 
Oo 
a 
uU 


| 
% 


N » pis; 


FIGURA 43-10.1 Las suturas de fijación en la pared vaginal mejo- FIGURA 43-10.2 Incisión del epitelio vaginal. 
ran el acceso a la fístula. 


FIGURA 43-10.4 Segundo plano fibromuscular de cierre 
FIGURA 43-10.3 Primer plano de sutura sobre la fístula. sobre la fístula y reaproximación del epitelio vaginal. 


1208 


14) 
rr 
Lan) 
a 
o 
z 
(o 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


FIGURA 43-10.5 Incisión vesical. 


O Cistoscopia. Se hace cistoscopia para 
demostrar la permeabilidad ureteral e inspec- 
cionar el sitio de incisión. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS: 
REPARACIÓN ABDOMINAL 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En casi todos los casos se hace la reparación 
abdominal bajo anestesia general. Se coloca a 
la paciente en posición de litotomía baja con 
uso de estribos de Allen. Con los muslos de la 
paciente paralelos al piso y las piernas separa- 
das se obtiene el máximo acceso a la vagina. 
Se lleva a cabo la preparación quirúrgica del 
abdomen y la vagina. 


O Incisión abdominal e ingreso a 
la vejiga. Se puede usar una incisión de 


lisa 


FIGURA 43-10.6 Separación de vejiga y vagina. 


Pfannenstiel o una abdominal en la línea media. 
Si se prevé el desplazamiento del epiplón, una 
incisión en la línea media puede dar mayor 
acceso a esta estructura anatómica. Se puede 
seleccionar una incisión de Maylard o Cherney 
(Secciones 41-3, p. 1024 y 41-4, p. 1025). 
Después de ingresar al peritoneo y explorar la 
parte alta del abdomen, se empaqueta el intes- 
tino lejos del campo quirúrgico y se coloca un 
separador con mecanismo de autorretención 
en la pared abdominal. Se abre el espacio de 
Retzius con la técnica descrita en la Sección 
43-2, paso 3 (p. 1189) y se hace una incisión 


FIGURA 43-10.7 Cierre de la vagina. 


vertical extraperitoneal en la cúpula vesical. Se 
ayuda a la realización correcta de la incisión 
mediante la tracción del globo de la sonda de 
Foley hacia la cúpula o el llenado de la vejiga 
con líquido. 


O Delineación y ablación del trayecto 
fistuloso. La fístula y los orificios ureterales se 
visualizan desde adentro de la vejiga. Si la tra- 
yectoria de la fístula está cerca de los orificios, 
se colocan endoprótesis ureterales. La incisión 
se extiende sobre la cúpula y dorso de la vejiga 
hacia el trayecto fistuloso (fig. 43-10.5). Se 
puede colocar una sonda lagrimal dentro del 
trayecto fistuloso para delinear su dirección, y 
después se extirpa. 


O Separación de vejiga y vagina. Se 
usa disección cortante para separar la vagina 
de la vejiga en la zona de la fístula (fig. 43- 
10.6). La cicatrización puede ser extensa y 
debe usarse disección cortante y no roma. Para 
ayudar a la disección se puede colocar un cali- 
brador EEA en la vagina para su manipulación 
(fig. 43-17.5, p. 1228). La vagina debe sepa- 
rarse ampliamente de la vejiga para permitir la 
colocación de epiplón entre las dos. 


O Cierre de la vagina. La vagina se cie- 
rra en dos planos con material de sutura de 
absorción lenta 2-0 (fig. 43-10.7). El calibra- 
dor de anastomosis terminoterminal (EEA) o 
la manipulación digital de la vagina ayudarán 
a este cierre. 


O Cierre de la vejiga. La vejiga se cierra 
en dos planos utilizando surgete continuo 


con material absorbible 3-0 (fig. 43-10.8). El 


FIGURA 43-10.8 Primer plano de cierre de la vejiga. 


segundo plano de sutura debe imbricarse sobre 
el primero, de manera que lo cubra y se libere 


la tensión (fig. 43-10.9). 


OQ Interposición de peritoneo o epi- 
plón. Como ya se describió en la Sección 
44-16 (p. 1313), el epiplón se puede movi- 
lizar para crear un colgajo en J. Se diseca el 
epiplón y se sutura a la pared vaginal anterior 
para cubrir la línea de incisión (fig. 43-10.10), 
lo que provee un plano hístico entre vagina 
y vejiga, aumenta el riego vascular a la zona y 


FIGURA 43-10.10 Interposición epiploica. 


puede mejorar la cicatrización hística. Si no 
se puede disecar el epiplón, se puede incorpo- 
rar peritoneo entre la vejiga y la vagina (fig. 


43-10.11). 


O Cistoscopia. Se hace cistoscopia para 
demostrar la permeabilidad ureteral e inspec- 
cionar el sitio de incisión. 


O Cierre de la incisión. Se cierra la inci- 
sión abdominal como se describe en las Seccio- 
nes 41-1 a 41-4 (págs. 1020 a 1025). 
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a 


poendy 


FIGURA 43-10.9 Segundo plano de cierre de la vejiga. 


POSOPERATORIO 


La vejiga debe drenarse en el posoperatorio 
para prevenir su sobredistensión y la dehis- 
cencia de la línea de sutura. La colocación de 
una sonda transuretral o suprapúbica asegura 
la evacuación adecuada durante el periodo 
posperatorio inmediato. En el hospital de los 
autores, por lo general se deja la sonda cuando 
menos durante tres semanas después de repa- 
rar una fístula vesicovaginal. No es necesario 
administrar antibióticos para esta sonda. 


FIGURA 43-10.11 interposición de peritoneo. 
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Colgajo de cojinete 
adiposo bulbocavernoso 
de Martius 


El colgajo de cojinete adiposo bulbocavernoso 
de Martius es un injerto vascularizado que se 
usa por lo general en las reparaciones comple- 
jas de fístulas rectovaginales o vesicovaginales 
complicadas por la presencia de tejido avascu- 
lar o fibroso. Específicamente puede ser nece- 
sario este injerto en los tejidos vaginales antes 
radiados. 

Durante la colocación del injerto se diseca 
primero el cojinete adiposo bulbocavernoso 
y se lleva después hacia la fístula a través de 
una incisión vaginal. Mediante este injerto 
los planos de reparación de la fístula reciben 
irrigación adicional para aumentar las tasas de 
cicatrización exitosa. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En casi todos los casos se prevé la colocación 
de un injerto en aquellas pacientes sometidas 
previamente a radiación o con recurrencia de 
fístula. Por tanto, la planeación preoperatoria 
incluye la valoración de la irrigación del tejido, 
la fortaleza del tejido conjuntivo y la capacidad 
de desplazar el tejido vaginal adecuadamente 
para crear un cierre de la fístula en planos múl- 


tiples. Para practicar este procedimiento una 
mujer debe tener adecuada grasa labial y esto 
se valorará antes de la intervención quirúrgica. 


Consentimiento informado 


El proceso de consentimiento informado para 
esta operación incluye el de la reparación de 
la fístula primaria. Además, se informa a las 
mujeres de la posibilidad de que se presente 
disestesia vulvar posoperatoria, dolor o hema- 
tomas. 


Preparación de la paciente 


Está indicada la preparación intestinal preope- 
ratoria antes del uso de un colgajo de Martius 
para reparar fístulas rectovaginales. Los pro- 
tocolos de preparación varían según la pre- 
ferencia del cirujano y pueden incluir la 
administración de catárticos orales, laxantes o 
enemas (cuadro 39-7, p. 960). Por el riesgo de 
mala cicatrización de la herida en estas fístu- 
las complicadas, está indicada la profilaxis con 
antibióticos, con una cefalosporina de primera 
o segunda generación u otros que se presentan 
en el cuadro 39-6 (p. 959). La tromboprofi- 
laxis se administra según se indica en el cuadro 


39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
En casi todos los casos se puede hacer un 


injerto con colgajo de Martius y la reparación 
de la fístula bajo anestesia general o regional y 
suele individualizarse la necesidad de hospita- 
lización posoperatoria. Se coloca a la paciente 
en posición de litotomía, se realiza la prepara- 
ción quirúrgica de la vagina y se inserta una 
sonda de Foley. 


O Reparación de la fístula. Las fístulas 
rectovaginales o vesicovaginales se reparan 
como se describe en las Secciones 43-10 y 


43-27 (pp. 1206 y 1255). 


0 Incisión labial. Después de concluida la 
reparación de la fístula, se efectúa una incisión 
en el borde lateral de uno de los labios mayo- 
res (fig. 43-11.1). Se ajusta la longitud de la 
incisión a la anatomía específica del labio y el 
tamaño necesario del injerto. En casi todos los 
casos se hace una incisión de 6 a 8 cm por 
debajo del clítoris y se extiende hacia abajo. 


O Movilización del cojinete adiposo. 
Los bordes de la incisión se separan a los 
lados y se hace disección cortante del cojinete 
adiposo bulbocavernoso (fig. 43-11.2). Este 
tejido es vascular y lo ideal es que los vasos se 
liguen antes de su corte transversal. Se deja una 
base amplia en la parte baja y se desinserta el 
cojinete adiposo en la parte alta. 


O Colocación del injerto. Después de la 
movilización, se crea un conducto por disec- 
ción roma con un hemóstato desde la incisión 
vulvar bajo el epitelio vaginal hasta el sitio de 
la fístula. El conducto debe ser de un ancho 


FIGURA 43-11.1 Incisión labial. 


FIGURA 43-11.2 Desplazamiento del cojinete adiposo. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-11.3 Colocación del injerto. 


suficiente para impedir la compresión vascular 
y la necrosis resultante del injerto. Se coloca 
una sutura en la punta del injerto y se usa para 
llevarlo a través del conducto en dirección a la 


vagina (fig. 43-11.3). 


O Fijación del injerto. El injerto se fija 
a la capa muscular de la vagina que cubre la 
reparación de la fístula mediante varios puntos 


separados con material de absorción lenta 3-0 


(fig. 43-11.4). 


O Cierre de la incisión. La incisión vulvar 
se cierra en toda su longitud mediante puntos 
separados con material de absorción lenta 3-0. 
La mucosa vaginal que cubre la fístula se cierra 
con surgete continuo con material de sutura de 
absorción lenta 3-0. 


FIGURA 43-11.4 Fijación del injerto. 


POSOPERATORIO 


Los cuidados posteriores a la intervención 
quirúrgica están dictados predominantemente 
por la reparación de la fístula vinculada. Sin 
embargo, por lo general se deben agregar 
baños de asiento dos veces al día para aliviar el 
dolor y mejorar la cicatrización de la incisión 
vulvar. 
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43-12 
Neurorregulación sacra 


La neurorregulación sacra es una técnica de 
estimulación eléctrica del plexo pélvico y los 
nervios pudendos. El aparato tiene autori- 
zación de la Food and Drug Administration 
(EDA) para el tratamiento del síndrome de 
urgencia-frecuencia urinaria, incontinencia 
urinaria de urgencia, de la retención urinaria 
no obstructiva e incontinencia fecal. Aunque 
no está aprobada para el dolor pélvico y la cisti- 
tis intersticial por la FDA, a veces se utiliza con 
esas indicaciones si se relacionan con urgencia, 
polaquiuria o retención urinaria. Esta opera- 
ción por lo general se hace en mujeres que no 
han tenido mejoría adecuada con múltiples 
tratamientos quirúrgicos conservadores. El 
mecanismo de acción no es claro, pero se cree 
que regula las vías reflejas. 

La neurorregulación sacra en general se 
concluye en dos pasos. En el primero se coloca 
un electrodo en el sacro y se conecta con un 
generador de estímulos externo temporal a tra- 
vés de un dispositivo de extensión, lo que es 
seguido por un periodo de estimulación de casi 
dos semanas. Si los síntomas disminuyen 50% 
en las siguientes semanas, se coloca un genera- 
dor de pulsos implantable (IPG, implantable 
pulse generator) permanente en la grasa de la 
parte superior de la nalga, en un segundo pro- 
cedimiento quirúrgico. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la operación deberá haberse con- 
cluido una valoración completa de la mujer 
con pruebas urodinámicas, diario miccional, 
cistoscopia y otros estudios seleccionados. 


Consentimiento informado 


Después del primer procedimiento, se con- 
sidera signo de éxito la disminución o mejo- 
ría de 50% en los síntomas. Casi 75% de las 
pacientes que alcanza ese grado de mejoría es 
elegible para la colocación de IPG. Las com- 
plicaciones frecuentes después de la etapa 1 
incluyen la falta de respuesta clínica o la infec- 
ción. De aquellas pacientes a quienes se hace 
la segunda etapa de la implantación, casi 80% 
alcanza el punto de referencia de mejoría y 
presenta disminución de 50% de los síntomas. 

Después del segundo periodo, el dolor en 
el sitio de colocación de IPG, la infección y 
la falta de respuesta clínica son complicacio- 
nes frecuentes. Después de la neurorregula- 
ción sacra están contraindicadas las imágenes 
de resonancia magnética (MR) y el paso por 
arcos de seguridad en puntos de revisión de 
los aeropuertos. 


Preparación de la paciente 


No se necesita una preparación especial. Tam- 
poco es necesario administrar antibióticos, 
tromboprofilaxis ni preparar el intestino. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se necesita anestesia general para proteger las 


vías respiratorias, pero el bloqueo neuromus- 
cular está contraindicado puesto que impide 
la evaluación de los estímulos neuromuscula- 
res. Se coloca a la paciente en decúbito ventral 
sobre un armazón de Wilson o una almohada 
bajo el abdomen y las rodillas. Se separan las 
nalgas para permitir la visión del ano y peri- 
neo. Se lleva a cabo la preparación quirúrgica 
del sacro y la región perianal. Por lo general no 
se requiere una sonda de Foley por la brevedad 
de la intervención quirúrgica. 


O Identificación de los agujeros $3. 
Estos puntos de referencia son sitios de colo- 
cación de electrodos y se ubican casi 9 cm por 
arriba del cóccix y 1 a 2 cm por fuera de la 
línea media. Se delinean los agujeros con un 
marcador quirúrgico. Se coloca una aguja 
horizontalmente en el nivel calculado de S3 y 
se obtiene una imagen radioscópica de confir- 
mación. 


6 Inserción de la aguja en el agujero. 
Se inserta la aguja a través de la piel por arriba 
de los agujeros y se guía en dirección caudal 
en un ángulo de 60” hacia su abertura (fig. 
43-12.1). De ser posible, se coloca el electrodo 
en concordancia con la mano dominante de 
la paciente. El estímulo con aguja de los ner- 


vios S3 provoca contracción de los músculos 
elevadores del ano, que se observa como un 
movimiento similar al de un fuelle y provoca 
dorsiflexión del primer ortejo. Se revisan los 
reflejos del piso pélvico y cuando se obtienen 
respuestas apropiadas de S3 (movimientos de 
fuelle y del primer ortejo) se inicia la coloca- 
ción del electrodo. 


OQ Colocación del electrodo. Se coloca un 
alambre guía bajo la aguja en el agujero por 
guía radioscópica. Se retira la aguja y se hace 
una pequeña incisión punzante en el punto 
donde el alambre guía ingresa a la piel. A con- 
tinuación se introduce un trócar afilado sobre 
el alambre guía hasta el agujero, de nuevo bajo 
guía radioscópica. El alambre guía se retira del 
trócar. Con radioscopia continua, se hace pasar 
la punta del conductor por el trócar hacia la 
posición apropiada en los agujeros S3. Se prue- 
ban los cuatro electrodos sobre el conductor en 
cuanto a reflejos del piso pélvico en la región 
inervada por $3 y después se coloca el con- 
ductor correctamente y se retira el trócar. Las 
puntas se aseguran en su posición dentro de los 
agujeros cuando se retira el trócar. Por tanto, 
después de este punto no puede cambiarse la 
posición del conductor. 


O Incisión para el generador de pul- 
sos y paso del conductor. Se hace una 
incisión de 4 a 6 cm en la parte lateral de la 
nalga. Se usa disección cortante y roma para 
crear una bolsa profunda que pueda alojar el 
dispositivo de extensión para el generador de 
pulsos externo temporal y, en un momento 
dado, el IPG permanente. La bolsa debe man- 
tenerse en ubicación suficientemente profunda 
en el tejido subcutáneo para que no haga mar- 
cas en la piel, pero no debe alojarse directa- 
mente por arriba del músculo. 


FIGURA 43-12.1 Introducción de la aguja en el agujero. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-12.2 Incisión para el generador de pulsos e introducción del conductor. 


Después de que se crea la bolsa, se usa un 
dispositivo de tunelización para introducir el 
conductor en sentido lateral, de la incisión en 
la línea media hacia la bolsa (fig. 43-12.2). 


O Colocación del dispositivo de exten- 
sión (primera etapa). Dentro de la bolsa, 
el conductor se conecta a un alambre de exten- 
sión externa. A continuación se realiza otra 
incisión a un lado de la bolsa y el tunelizador 
se utiliza para guiar el alambre de extensión a 
través de la bolsa saliendo por esta incisión. Se 
cierra el tejido subcutáneo sobre el conector 
con puntos de material de sutura de absorción 


lenta 2-0 con surgete continuo. Se cierra la piel 
con puntos subdérmicos de material de absor- 
ción lenta 4-0 y Dermabond. El alambre de 
extensión se conecta a un generador de pul- 
sos externo temporal, que se usa una a cuatro 
semanas para valorar la eficacia de la neuro- 
regulación. 


O Colocación del generador de pul- 
sos implantable (segunda etapa). Si 
se obtiene alivio significativo de los síntomas, 
colocar el IPG permanente una a cuatro sema- 
nas después de la operación inicial. La inter- 
vención se realiza con la paciente en decúbito 


FIGURA 43-12.3 Colocación del generador de pulsos implantable. 


ventral y por lo general bajo anestesia general 
para el control de las vías respiratorias. La in- 
cisión del glúteo se abre hasta el sitio de la 
conexión entre el conductor y el alambre de 
extensión externa y se abre de nuevo la bolsa 
previamente creada. Se retira el alambre de 
extensión externa y el IPG permanente se 
conecta al conductor (fig. 43-12.3). La inci- 
sión se cierra igual que en el paso 6. 


POSOPERATORIO 


El dolor o eritema en el sitio de la incisión 
sugiere celulitis, absceso o seroma, manifesta- 
ciones que deben tratarse tan pronto como sea 
posible, y los antibióticos son instituidos de ser 
necesario. El dolor inusual también debe valo- 
rarse de inmediato, porque pudiese sugerir una 
disfunción del conductor. La paciente puede 
apagar el aparato si es necesario. 

Se verifican continuamente los síntomas en 
el posoperatorio y se reprograma el IPG según 
se requiera. La reprogramación del dispositivo 
o el cambio de conductores a menudo pueden 
mejorar síntomas resistentes al tratamiento. 
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Colporrafia anterior 


La colporrafia anterior es una de las operacio- 
nes ginecológicas que se realizan con mayor 
frecuencia. Aunque aún se utiliza como opción 
primaria para la reparación del prolapso de la 
pared vaginal anterior (cistocele), los estudios 
con asignación al azar sugieren que se obtiene 
la curación anatómica en 50% o menos de las 
pacientes (Weber, 2001). Por tanto, se usan 
varias técnicas para aumentar la colporrafia 
anterior usual, que incluyen la reparación 
paravaginal y el reforzamiento con malla sin- 
tética o biológica. 

Durante la colporrafia anterior acostum- 
brada (plegamiento en la línea media), la apo- 
neurosis adelgazada entre la vagina y la vejiga 
se une y refuerza utilizando suturas de plega- 
miento. Este reforzamiento longitudinal en 
la vagina pretende elevar la vejiga y la uretra 
hasta una posición más anterior, anatómica- 
mente normal. Con la reparación paravaginal 
se pretende mejorar el sostén lateral de la pared 
vaginal anterior, mientras que se pueden usar 
las operaciones de refuerzo con malla para rea- 
firmar los tejidos y proveer sostén lateral y en 
la línea media. 

En estudios observacionales las tasas de 
éxito para el refuerzo con malla van de 93 a 
100% después de dos años (Julian, 1996; 
Mage, 1999; Migliari, 1999). No obstante, 
en estudios aleatorizados la reparación con 
malla frente a la colporrafia tradicional, ofrece 
sólo un modesto índice de mejoría entre 15 
y 23% mayor (Altman, 2011; Sand, 2001; 
Weber, 2001). Además, los riesgos vinculados 
por la erosión e infección de la malla deben 
considerarse en cualquier decisión de agregar 
el refuerzo con malla (Cervigni, 2001). Se 
han usado de manera similar aponeurosis de 
cadáver. Gandhi et al. (2005) no encontraron 
mejores tasas de éxito quirúrgico utilizando ese 
tipo de material. 

En mujeres con cistocele otros puntos 
de sostén pélvico pueden también requerir 
reparación concomitante. En consecuencia, a 
menudo se hace colporrafia anterior en com- 
binación con operaciones correctivas de ente- 
rocele, rectocele y prolapso del vértice vaginal. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Las mujeres con prolapso de la pared vaginal 
anterior por lo general sufren incontinencia 
urinaria de esfuerzo (SUL, stress urinary incon- 
tinence) asociada (Borstad, 1989). Incluso las 
pacientes continentes pueden tener manifes- 
taciones de SUI después de la corrección del 
prolapso de la pared vaginal anterior. Por ello, 
se recomienda la valoración urodinámica en el 


periodo preoperatorio. Durante dicho estudio 
se reduce el prolapso hasta su posición pos- 
operatoria prevista para simular la dinámica 
del piso pélvico después de la intervención 
quirúrgica (Chaikin, 2000; Yamada, 2001). La 
decisión de realizar una operación profiláctica 
concomitante contra la incontinencia depende 
de los resultados del estudio urodinámico. 


Consentimiento informado 


Para casi todas las mujeres, la colporrafia ante- 
rior conlleva tasas bajas de complicaciones. 
De ellas, la recurrencia del defecto de la pared 
vaginal anterior es una de las más frecuentes. 
Se ha visto que varios factores aumentan ese 
riesgo e incluyen un gran defecto original y un 
mayor número de otros prolapsos de comparti- 
mientos pélvicos. Además de la recurrencia del 
prolapso, se ha observado dispareunia posope- 
ratoria. Con menor frecuencia, la hemorragia 
grave o la cistotomía pueden complicar este 
procedimiento. 

Para la reparación del prolapso transvagi- 
nal de los órganos pélvicos, es controvertido 
el uso de malla sintética y recientemente la 
FDA (2011) publicó un comunicado de segu- 
ridad. Presentaron los riesgos conocidos que 
comprenden erosión, infección, dolor crónico, 
dispareunia, perforación de órganos y proble- 
mas urinarios. Además, advirtieron que antes 
de que el paciente firme el consentimiento se 
le debe informar sobre estos riesgos, la posible 
necesidad de otra operación por complicacio- 
nes a causa de la malla y el carácter potencial- 
mente irreversible de estas complicaciones en 
unas cuantas pacientes. 


Preparación de la paciente 


Para descomprimir el recto y, por tanto, 
aumentar el espacio quirúrgico dentro de la 
vagina, por lo general se efectúa preparación 
intestinal la noche previa a la intervención 
quirúrgica. Los antibióticos convenientes para 
profilaxis están comprendidos en el cuadro 
39-6 (p. 959). La tromboprofilaxis se adminis- 
tra según se indica en el cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de que se administra anestesia general 


o regional adecuada, se coloca a la paciente en 
posición de litotomía dorsal, se lleva a cabo la 
preparación quirúrgica de la vagina y se inserta 
una sonda de Foley. Se coloca un espejo con 
peso de Auvard para hacer tracción de la pared 
vaginal posterior. 


O Operación concomitante. Si se requie- 
ren otras operaciones reconstructivas, pueden 
preceder a la colporrafia anterior o ser con- 


secutivas a ella. Se puede hacer la colporrafia 
anterior con el útero en su lugar, o puede con- 
cluirse después de la histerectomía. 


O Incisión vaginal. Se coloca una pinza 
de Allis 1 a 2 cm distal al vértice vaginal a 
cada lado de la pared vaginal anterior (fig. 43- 
13.1). Se hace tracción suave de esas pinzas 
a los lados para crear tensión y se realiza una 
incisión transversal en la pared vaginal entre 
ellas. Después de la incisión, se coloca una ter- 
cera pinza en la línea media 3 a 4 cm distal a 
ella. Las tres pinzas se sujetan haciendo tensión 
ascendente suave. 


O Disección de los planos hísticos. Se 
introducen las puntas de las tijeras de Met- 
zenbaum curvas debajo de la mucosa vaginal. 
Las hojas de la tijera se abren y cierran mien- 
tras el cirujano ejerce presión anterógrada deli- 
cada que es paralela al plano subyacente a la 
mucosa vaginal. Esta técnica permite separar 
la mucosa de la capa fibromuscular. Esta disec- 
ción se continúa distalmente hasta alcanzar la 
pinza de Allis de la línea media. La pared vagi- 
nal debilitada se incide en forma longitudinal. 

Se colocan pinzas de Allis adicionales una 
a cada lado de la mucosa liberada. Se desplaza 
la pinza central de Allis más distal alejándola 3 
a 4 cm. Se repiten los pasos de la disección de 
la pared vaginal. Este proceso continúa hasta 
que la pared se ha dividido y disecado hasta 2 
a 3 cm del meato uretral (fig. 43-13.2). Este 
extremo corresponde al punto medio de la 
longitud de la uretra. 

Se separan a continuación las uniones late- 
rales de la pared vaginal con la capa fibromus- 


cular subyacente (fig. 43-13.3). Con un dedo 


FIGURA 43-13.1 Disección del plano hístico. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-13.2 Incisión vaginal. 


detrás de una de las paredes vaginales cortadas 
se mantienen las tijeras en forma paralela a la 
pared y se diseca en forma cortante la capa 
epitelial de la capa fibromuscular. Se usa una 
combinación de disección cortante y roma y 
una vez que se ingresa al plano hístico apro- 
piado se separan fácilmente las capas. Esta 
disección se extiende a los lados y casi alcanza 
las ramas púbicas. 


O Colporrafia anterior tradicional (ple- 
gamiento en la línea media). Se inicia el 


plegamiento de la capa fibromuscular. Se apli- 
can puntos separados con material no absorbi- 
ble o de absorción lenta 2-0 con una aguja SH 
en la línea media a lo largo de toda la extensión 
de la pared vaginal (fig. 43-13.4). El plega- 
miento de la aponeurosis crea un plano doble 
de aponeurosis para sostener la vejiga y la ure- 
tra. La tensión de la aponeurosis debe crear 
una plataforma firme por arriba de la vejiga. 
Se evita la tensión extrema para que el material 
de sutura no estire la aponeurosis o reduzca 
de manera excesiva el calibre de la vagina. 


FIGURA 43-13.3 Separación de la mucosa y la capa fibromuscular. 


Conforme se anuda el material de sutura, se 
impulsa la vejiga hacia arriba suavemente y 
se aleja de la línea de la incisión. Se coloca un 
segundo plano de suturas de plegamiento con 
inicio lateral respecto del primero, de ser nece- 


sario (fig. 43-13.4). 


O Reparación paravaginal. Si la repa- 
ración paravaginal se hace, la disección lateral 
avanza a lo largo de las ramas isquiopúbicas, 
desde la sínfisis del pubis hasta la espina ciática. 
Se usa disección roma para entrar al espacio de 


hd 


FIGURA 43-13.4 Plegamiento en la línea media 
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FIGURA 43-13.5 Reparación del defecto paravaginal. 
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FIGURA 43-13.6 Colocación final de la malla. 


Retzius. Si hay un defecto paravaginal, se tiene 
acceso al espacio con facilidad. Se observa el 
arco tendinoso de la aponeurosis pélvica como 
una línea blanca que va de la espina ciática a 
la sínfisis del pubis. La visión se facilita con el 
uso de separadores de Breisky-Navratil y sepa- 
radores con iluminación. 

Se aplica una serie de cuatro a seis puntos 
de sutura no absorbible con material calibre O 
en el arco tendinoso de la aponeurosis obtura- 
triz y se unen al borde de la capa fibromuscular 
de la vagina (fig. 43-13.5). Se repite el proce- 
dimiento en el otro lado. De ser necesario, se 
puede hacer un plegamiento en la línea media 
después de anudar las suturas paravaginales. 
Sin embargo, no debe ponerse en tensión la 
pared vaginal. 


O Aumento por malla. Para el procedi- 
miento de aumento con malla, la disección 
avanza de manera similar a la que se realiza 
para la reparación paravaginal. Se corta la 
malla en forma trapezoidal y se une al arco 
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FIGURA 43-13.7 Segundo plano de plegamiento y recorte 


tendinoso de la aponeurosis pélvica con cuatro 
puntos de material no absorbible 2-0 a cada 
lado (fig. 43-13.6). Se puede usar malla sólo 
para reforzar el defecto de la pared anterior 
o después del plegamiento en la línea media, 
como se describió antes en el paso 3. 


O Cierre de la incisión. Dependiendo del 
tamaño del cistocele original, quizá exista algo 
de la pared vaginal redundante y se requiera 
recortar (fig. 43-13.7). El recorte liberal 
puede poner a la incisión de la pared vaginal 
en tensión excesiva, afectar la cicatrización de 
la herida y causar estenosis de la vagina. Por 
tanto, deberá tenerse cuidado de disminuir 
al mínimo la resección de tejidos. La mucosa 
vaginal se une utilizando un surgete continuo 
con material de absorción lenta 2-0. 


O Cistoscopia. Kwon et al. (2002) hicie- 
ron cistoscopia a las pacientes después de 346 
operaciones de colporrafia anterior y encontra- 
ron lesiones inesperadas en 2% de ellas, que 


del exceso de mucosa. 


requirieron el retiro del material de sutura y 
su recolocación. En consecuencia, puede estar 
indicada una cistoscopia para demostrar la 
integridad de los orificios uretrales, la vejiga y 
la luz uretral. 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de la colporrafia ante- 
rior en la mayoría de las mujeres es rápida y 
se relaciona con pocas complicaciones. Sin 
embargo, son frecuentes la retención urinaria 
y la infección de vías urinarias. En anticipación 
a la retención, muchos cirujanos recomiendan 
el drenaje vesical hasta que la orina residual se 
encuentra por debajo de 200 ml. 

Como con otras operaciones vaginales, se 
puede avanzar en la dieta y en las actividades 
según se toleren. Sin embargo, las pacientes 
deben abstenerse del coito hasta la cicatriza- 
ción completa de la herida quirúrgica, por lo 
general de seis a ocho semanas después de la 
reparación. 


Reparación del defecto 
paravaginal por vía 
abdominal 


La reparación del defecto paravaginal (PVDR, 
paravaginal defect repair) es un procedimiento 
quirúrgico para el prolapso que corrige los 
defectos laterales en la pared vaginal anterior. 
La operación implica unir la pared vaginal late- 
ral al arco tendinoso de la aponeurosis pélvica 
(fig. 38-15, p. 931). En los últimos 20 años, la 
PVDR ha adquirido popularidad, puesto que 
ya se conocen mejor los defectos laterales de 
la pared vaginal anterior y su relación con la 
fisiopatología del prolapso. La reparación del 
defecto paravaginal a menudo se lleva a cabo 
simultáneamente con la técnica de Burch con- 
tra la incontinencia. Con esta combinación, 
la reparación del defecto paravaginal provee 
sostén a las porciones media y superior de la 
vagina, en tanto la operación de Burch provee 
sostén medio y distal. 

La reparación del defecto paravaginal es 
principalmente una operación para el prolapso 
y no se ha demostrado que constituya un trata- 
miento eficaz para la incontinencia urinaria de 
esfuerzo (SUI). Este procedimiento se puede 
hacer solo o en combinación con otras opera- 
ciones para el prolapso. 

La reparación del defecto paravaginal 
también se puede hacer por laparoscopia por 
aquellos cirujanos con destrezas laparoscópi- 
cas avanzadas. Si se pueden colocar las suturas 
igual que en el acceso vaginal es de esperar que 
los resultados sean equivalentes. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Se requiere la demostración de defectos de 
la pared vaginal lateral a la exploración física 
antes de la intervención quirúrgica como 
se describe en el capítulo 24 (p. 645). Si se 
identifica un prolapso significativo de la pared 
vaginal anterior deberá hacerse la valoración 
en busca de SUL o un caso potencial. En muje- 
res con un defecto paravaginal aislado existe 
riesgo de otros defectos de sostén pélvico, 
como el prolapso vaginal posterior o el apical. 
Así, los intentos por identificar estos defectos 
potenciales deben preceder a la intervención 
quirúrgica. En algunos casos está indicada la 
reparación profiláctica de defectos potenciales. 


Consentimiento informado 


La reparación del defecto paravaginal pro- 
vee sostén eficaz a las paredes laterales de la 
vagina, pero como con otras operaciones para 
el prolapso, las tasas de éxito a largo plazo 


disminuyen con el tiempo. El procedimiento 
implica intervención en el espacio de Retzius, 
que conlleva el potencial de una hemorragia 
significativa. En particular, las pacientes que se 
han sometido a operaciones en este espacio tie- 
nen mayor riesgo de hemorragia significativa. 
La colocación imprecisa del material de sutura 
puede causar lesiones vesicales, de uréteres, o 
ambas, aunque esto es raro. Las complicacio- 
nes adicionales incluyen incontinencia urina- 
ria o retención urinaria. 


Preparación de la paciente 


Como en la mayor parte de las operaciones 
uroginecológicas abdominales, se adminis- 
tra profilaxis antimicrobiana para prevenir la 
infección de la herida (cuadro 39-6, p. 959). 
Es práctica de los autores recomendar la pre- 
paración intestinal antes de la PVDR para 
descomprimir el intestino, si bien no es obli- 
gatoria (cuadro 39-7, p. 960). Sin embargo, 
cuando este procedimiento se hace en combi- 
nación con operaciones de reconstrucción pél- 
vica más extensas, está indicada la evacuación 
intestinal exhaustiva. La tromboprofilaxis se 
administra según se indica en el cuadro 39-9 


(p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Esta operación por lo general se hace como 
procedimiento intrahospitalario bajo anestesia 
general o regional. Después de la adminis- 
tración de la anestesia, deberá colocarse a la 
paciente en posición de litotomía con estribos 
de Allen. Es vital la exposición adecuada de la 
vagina, porque se usa una mano en su interior 
para elevar y disecar el espacio paravaginal. 
Se lleva a cabo la preparación quirúrgica del 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


abdomen y la vagina y se inserta una sonda de 
Foley con globo de 10 ml. 


O Incisión abdominal. Una incisión 
transversa baja, 1 cm por arriba de la sínfisis 
del pubis, brinda la mejor exposición del espa- 
cio de Retzius (Sección 41-2, p. 1022). No es 
necesario el acceso a la cavidad peritoneal. Sin 
embargo, pudiese ayudar a la colocación de un 
separador de autorretención. 


O Acceso al espacio de Retzius. Después 
de la incisión de la aponeurosis se separan los 
músculos rectos anteriores del abdomen de la 
línea media y se usan separadores para mante- 
nerlos en aposición. La disección cuidadosa de 
este espacio disminuye el riesgo de hemorragia 
y crea planos hísticos precisos para la coloca- 
ción de material de sutura. El plano correcto 
de disección para abrir el espacio de Retzius 
está directamente detrás del pubis. Se diseca 
el tejido areolar laxo suavemente en forma 
mediolateral con los dedos o una gasa, ini- 
ciando inmediatamente detrás del pubis (fig. 
43-14.1). Si se penetra al plano correcto, este 
espacio avascular potencial se abre fácilmente 
y sin hemorragia significativa. Si se presenta 
hemorragia, es posible que se haya penetrado a 
un plano hístico equivocado. 

Después de abrir la porción medial del 
espacio de Retzius se debe palpar el conducto 
obturatriz a ambos lados, de manera que se 
eviten los vasos y nervios de esas regiones. A 
continuación se palpa la espina ciática, 4 o 5 
cm directamente debajo del conducto obtu- 
ratriz. Se abre el resto del espacio paravaginal 
mediante disección digital suave o la inserción 
de gasas de 10 X 10 cm en los espacios para- 
vaginales laterales. Esto se ayuda al impulsar 
hacia arriba con la mano que se encuentra 
dentro de la vagina hacia el espacio de Retzius. 

Se observan los grandes vasos sanguíneos 
paravaginales a lo largo de la pared vaginal 


FIGURA 43-14.1 Disección en el espacio de Retzius. 
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FIGURA 43-14.2 Colocación del material de sutura paravaginal. 


lateral. La hemorragia de esos vasos se con- 
trola fácilmente por presión ascendente con la 
mano colocada en la vagina, mientras se apli- 
can puntos de sutura para hemostasia. 


O Identificación del arco tendinoso de 
la aponeurosis pélvica. El arco tendinoso 
de la aponeurosis pélvica transcurre entre la 
sínfisis del pubis y la espina ciática (fig. 38-24, 
p. 940). Se observa en esa localización junto 
con la pared lateral, como una condensación 
de tejido conjuntivo blanquecino. En aquellas 
pacientes con defectos puede estar perdida 
su continuidad en la parte media o presentar 
avulsión completa respecto de la pared lateral. 


O Colocación de material de sutura 
paravaginal. Con compresión ascendente 
con la mano que se encuentra dentro de la 
vagina hacia el espacio paravaginal, se usa un 
separador moldeable de tamaño mediano para 
retraer la vejiga de la línea media y protegerla 
de la colocación inadvertida de material de 
sutura. 

El punto de sutura más cefálico es el pri- 
mero en colocarse (fig. 43-14.2). Con un 
dedo cubierto con un dedal, dentro de la 
vagina, se ejerce presión en sentido superior, 


contra la pared vaginal lateral y se coloca una 
sutura en ocho con material permanente 2-0 
alrededor de los vasos paravaginales, teniendo 
cuidado de evitar penetrar en la luz vaginal. 
Si ocurre hemorragia, se anuda el material de 
sutura para comprimir los vasos involucrados. 
Después, se coloca un punto de sutura a través 
del arco tendinoso de la aponeurosis pélvica en 
un punto 1 a 2 cm distal respecto de la espina 
ciática. El material de sutura no se anuda hasta 
que se hayan colocado todos los puntos para- 
vaginales. Durante la colocación del mismo 
debe visualizarse el conducto obturatriz y el 
haz neurovascular con el fin de evitarlo. Se 
colocan de tres a cinco puntos paravaginales 
adicionales a intervalos de 1 cm hasta que se 
alcanza el nivel del cuello vesical. Después de 
que se colocan todas las suturas, se anudan, y 
se repite el procedimiento en el otro lado de la 


vagina (fig. 43-14.3). 


O Cistoscopia. Se administra la mitad 
o una ampolleta de indigotindisulfonato 
sódico intravenoso y se hace cistoscopia. Debe 
observarse su salida a través de ambos orifi- 
cios uretrales. Además, se hará inspección de 
las superficies vesicales en busca de suturas. 
Pudiese observarse un punto de sutura mal 


FIGURA 43-14.3 Sutura concluida. 


colocado como una depresión en la pared vesi- 
cal. En caso de encontrarse, debe retirarse y 
aplicarse nuevamente en forma propia. 


O Cierre de la incisión. Después de la 
irrigación vigorosa del espacio de Retzius, se 
cierra el abdomen de la forma acostumbrada 
(Sección 41-2, p. 1023). Si se abrió el perito- 
neo, se recomienda su cierre para evitar adhe- 
rencias del intestino delgado en el espacio de 
Retzius. 


O Procedimientos concomitantes. En 
pacientes que sufren de incontinencia urinaria 
de esfuerzo se puede hacer una operación de 
Burch después de colocar las suturas paravagi- 
nales. En ese caso la cistoscopia se retrasa hasta 
después de que haya concluido la operación de 
Burch. 


POSOPERATORIO 


En general, la recuperación es parecida a la 
consecutiva a la laparotomía y varía depen- 
diendo de las operaciones concomitantes y el 
tamaño de la incisión. Se hace un intento de 
micción, como se describe en el capítulo 39 


(p. 966), antes del alta hospitalaria. 


Colporrafia posterior 


La colporrafia posterior se usa por lo general 
para reparar el prolapso de la pared vaginal 
posterior (rectocele). Específicamente, las téc- 
nicas de colporrafia posterior pretenden refor- 
zar la capa de tejido fibromuscular entre la 
vagina y el recto para prevenir el prolapso de 
este último hacia la luz de la vagina. 

Por muchas circunstancias, el vértice de la 
pared vaginal posterior también debe suspen- 
derse para lograr una reparación exitosa. Así, 
si no se da atención al descenso del vértice 
vaginal puede haber un prolapso recurrente. 
Además, suele hacerse perineorrafia junto con 
la colporrafia posterior. 

Las variaciones de la colporrafia posterior 
se han perfeccionado para mejorar las tasas 
de éxito. Los métodos actuales incluyen ple- 
gamiento en la línea media, reparación diri- 
gida del defecto y colocación de materiales de 
refuerzo. Las pruebas no indican que alguno 
de ellos sea más eficaz. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la colporrafia se debe obtener una 
descripción detallada de los síntomas con las 
pacientes. A menudo ellas vinculan todos sus 
síntomas intestinales con la presencia de una 
protrusión de la pared vaginal posterior, pero 
quizá no haya tal relación. Específicamente, si 
el estreñimiento es una manifestación impor- 


FIGURA 43-15.1 Incisión y disección vagi- 
nales. 


tante, puede estar indicado el tratamiento no 
quirúrgico (cuadro 11-8, p. 323). Los sínto- 
mas que con mayor probabilidad se resolverán 
con este procedimiento incluyen la necesidad 
de descompresión digital de la válvula rectal y 
la sensación de protrusión vaginal. 

El prolapso de la pared vaginal posterior 
suele acompañar a otros defectos de sostén y 
las mujeres deberán ser objeto de una explo- 
ración completa de órganos pélvicos, como 
se describe en el capítulo 24 (p. 644). Si hay 
prolapso concomitante de la pared anterior o 
el vértice vaginal, también deberán repararse. 


Consentimiento informado 


Además de los estudios quirúrgicos estándar, 
esta operación puede vincularse con la falta de 
corrección de los síntomas o de la anatomía. 
Por tanto, paciente y cirujano deberán iden- 
tificar los propósitos del tratamiento y anali- 
zar las expectativas. En los pocos estudios con 
asignación al azar que se han hecho, las técni- 
cas actuales proveen una reparación anatómica 
menos óptima y las tasas de éxito se aproximan 
a 70%. Un riesgo común adicional posopera- 
torio es el de dispareunia. Las lesiones rectales 
son raras. 

Para la reparación del prolapso transvagi- 
nal de los órganos pélvicos, es controvertido 
el uso de la malla sintética y recientemente la 
U.S. FDA (2011) publicó un comunicado de 
seguridad. Se presentaron los riesgos conoci- 
dos, que comprenden erosión, infección, dolor 
crónico, dispareunia, perforación de Órganos 
y problemas urinarios. Además, advirtió que 
antes de que la paciente firme el consenti- 
miento se le debe informar sobre estos riesgos, 


FIGURA 43-15.2 Exploración rectal. 
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la posible necesidad de otra operación por 
complicaciones relacionadas con la malla y la 
naturaleza potencialmente irreversible de estas 
complicaciones en unas cuantas pacientes. 


Preparación de la paciente 


Está indicada una preparación intestinal 
exhaustiva para prevenir la contaminación 
fecal durante la intervención quirúrgica (cua- 
dro 39-7, p. 960). En forma ideal, el retraso 
de la defecación en el posoperatorio inmediato 
puede ser beneficioso para comodidad de la 
paciente y se logra con una dieta de líquidos 
claros o baja en residuos. Los antibióticos y 
la tromboprofilaxis se administran según se 


indica en los cuadros 39-6 y 39-9 (p. 959). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La colporrafia posterior por lo general es un 


procedimiento intrahospitalario, se hace bajo 
anestesia general o regional. Se coloca a la 
paciente en posición de litotomía alta con 
estribos a criterio del cirujano y se lleva a cabo 
la preparación quirúrgica de la vagina. No se 
requiere insertar una sonda de Foley, a menos 
que se realicen en forma simultánea otros pro- 
cedimientos quirúrgicos. 


O Incisión y disección vaginales. Se 
sujetan los ángulos del introito con pinzas de 
Allis. Se coloca una tercera pinza de Allis en la 
línea media vaginal, en el vértice proximal de 
la protrusión. En el perineo se hace una inci- 
sión horizontal que se extiende entre las pinzas 
de Allis colocadas en el introito. 

Se usan tijeras de Metzenbaum para llevar 
a cabo la disección por debajo de la mucosa 
vaginal (fig. 43-15.1). Por la fusión de la capa 
fibromuscular dentro del cuerpo perineal así 
como la posible cicatrización de una episio- 
tomía previa, no hay planos hísticos nítidos. 
Así, en la zona inmediatamente adyacente al 
cuerpo perineal se requiere disección cortante. 
Una vez que se alcanza la mucosa vaginal se 
encuentran planos hísticos bien definidos y se 
puede combinar la disección cortante con la 
roma. 

Durante la disección debe tenerse cuidado 
de mantenerse en el plano hístico correcto. La 
punta de la tijera se coloca profundamente y 
paralela a la mucosa vaginal. La disección pro- 
funda puede ocasionar perforación del recto, 
en tanto la superficial puede crear defectos en 
la mucosa vaginal, a menudo llamados “ori- 
ficios en ojal”. La disección debe extenderse 
en dirección cefálica hasta el nivel de la pinza 
de Allis proximal colocada en el vértice de la 
incisión. 

Se hace una incisión media vertical desde 
la base de la incisión perineal hasta el vértice 
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FIGURA 43-15.3 Defecto en la línea media. 


con tijeras de Metzenbaum. Los bordes de la 
incisión en la línea media se sujetan con pinzas 
de Allis. Se requiere por lo general disección 
cortante y roma bilateral adicional para sepa- 
rar aún más la capa fibromuscular del epitelio 
vaginal a los lados. 


O Exploración rectal. Se hace un tacto 
rectal para identificar la capa fibromuscular así 
como la pared rectal y los músculos elevadores 


del ano (fig. 43-15.2). 


O Plegamiento en la línea media. Se 
usa una serie de puntos separados de material 
de absorción lenta o no absorbible 2-0 para ple- 
gar la capa muscular vaginal en la línea media 
y se extiende la línea de sutura desde el vértice 
de la incisión hasta el perineo (figs. 43-15.3 y 
43-15.4). Se pliega con una segunda capa de 
puntos separados la muscular que yace a los 
lados de la primera capa de sutura. Estos pun- 
tos de sutura se fijan en la línea media sobre la 
primera capa. 


FIGURA 43-15.4 Plegamiento en la línea media. 


Debe tenerse cuidado de evitar la coloca- 
ción de material de sutura en un plano muy 
externo, porque favorece la formación de un 
puente hístico en la pared vaginal posterior 
con dispareunia como complicación. Además, 
no deben colocarse suturas en los músculos 
elevadores del ano porque esto pudiese produ- 
cir dispareunia y dolor crónico. Deberá hacerse 
exploración rectal después de que se colocan 
todos los puntos de sutura para descartar su 
aplicación inadvertida dentro del recto. 


FIGURA 43-15.5 Defecto lateral. 


FIGURA 43-15.6 Reparación dirigida al defecto. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-15.7 Defecto proximal. 


El reforzamiento de la cara apical de la 
pared vaginal posterior a menudo es benefi- 
cioso. Si se identifican los ligamentos uterosa- 
cros en los ángulos laterales del vértice, se usan 
puntos separados para unir estos ligamentos 
a la capa fibromuscular de la pared posterior 
superior. 


O Reparación dirigida del defecto. En 
algunos casos se identifica un defecto bien defi- 
nido en la capa fibromuscular posterior después 


de la disección inicial. Los defectos pueden ser 
laterales, en línea media, apicales o perineales 
(figs. 43-15.5 a 43-15.10). En esas circuns- 
tancias el plegamiento de la línea media tal vez 
no sea eficaz y debe hacerse una reparación del 
defecto. Se usan puntos separados de material 
de absorción lenta o no absorbible 2-0 para 
cerrar el defecto, lo que se hace en un plano. 


O Aumento con malla. En situaciones en 
las que no puede identificarse un buen tejido 


FIGURA 43-15.8 Reparación dirigida al defecto. 


fibromuscular, se puede usar material sintético 
o biológico para aumento (fig. 43-15.11). 
La disección epitelial inicial se continúa a los 
lados y en dirección del vértice. El material a 
usar se corta a un tamaño, de manera que se 
acomode en forma plana. Después se sutura 
con puntos separados de material de absor- 
ción lenta 2-0 al vértice vaginal así como a los 
bordes distal y lateral de la capa fibromuscular 
(fig. 43-15.12). Si se usa una malla perma- 
nente, debe mantenerse al menos 2 cm de dis- 


FIGURA 43-15.9 Defecto distal. 


FIGURA 43-15.10 Reparación dirigida al defecto. 
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FIGURA 43-15.11 Gran defecto de la pared posterior. 


tancia del cuerpo perineal. El riesgo de erosión 
por la malla aumenta si se coloca más cerca 
del cuerpo perineal. Finalmente si se prevé la 
necesidad de aumento de la malla, se hace la 
disección inicial en un plano hístico más pro- 
fundo para crear una mayor distancia entre la 
malla y la luz vaginal. Es de esperar que esto 
disminuya la posibilidad de erosión por la 


O Cierre de la incisión. Después del ple- 
gamiento, se tiene una pared vaginal redun- 
dante que requiere recorte. Sin embargo, 
cuando dicho recorte es liberal se puede causar 


estenosis de la vagina y colocar la incisión de la 
pared vaginal bajo tensión excesiva con altera- 
ción resultante de la cicatrización de la herida. 

Se reaproxima la mucosa vaginal en forma 
continua con material de sutura de absorción 
lenta 2-0. Debe tenerse cuidado de evitar la 
colocación de puntos de sutura muy separa- 
dos, ya que esto causa una acumulación del 
epitelio vaginal en forma de acordeón y acor- 
tamiento posterior de la vagina cuando se anu- 


dan al final. 


O Perineorrafia. A menudo se hace peri- 
neorrafia junto con la reparación posterior 


FIGURA 43-15.12 Refuerzo con malla. 


(Sección 43-16, p. 1223). Si se realiza, se 
convierte en una técnica similar al cierre de la 
incisión vaginal. 


POSOPERATORIO 


Se instruye a las pacientes para usar baños 
de asiento dos veces al día, reblandecedores 
de heces y dieta rica en fibra. Debe evitarse 
meticulosamente el estreñimiento. El coito se 
retrasa hasta la valoración un mes después de 
la operación. 


Perineorrafia 


El cuerpo perineal sirve como soporte central 
de la porción distal de la vagina, el recto y el 
piso pélvico. Por tanto, un cuerpo perineal 
dañado o debilitado puede contribuir al pro- 
lapso distal. El reforzamiento de esta estruc- 
tura, esto es, la perineorrafía, a menudo se hace 
junto con procedimientos de reconstrucción, 
como la reparación posterior. Como resultado 
de esta operación, se elonga un cuerpo perineal 
acortado y se reduce el hiato genital, junto con 
el restablecimiento del sostén distal. 

El grado al que se alarga el cuerpo peri- 
neal se puede adaptar según las metas de ciru- 
jano. En una perineorrafia alta, las incisiones 
se sitúan para crear un cuerpo perineal más 
largo y un hiato genital más estrecho. Esta téc- 
nica es un complemento útil de la colpocleisis 
(Secciones 43-24, p. 1246 y 43-25, p. 1250). 
Con la perineorrafia baja, el alargamiento del 
cuerpo perineal es mínimo para crear un hiato 
genital lo suficientemente amplio como para 
tener relaciones sexuales placenteras. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Se mide la longitud del hiato genital en cen- 
tímetros, tanto en reposo como durante la 
maniobra de Valsalva, desde el meato uretral, 
en la posición de las 12 con base en la carátula 
del reloj hasta el anillo himenal en la posición 
de las 6. El cuerpo perineal se mide del anillo 
himenal en la posición de las 6 hasta el ano. 
No hay datos preestablecidos para estas lon- 
gitudes. Por tanto, la decisión de hacer peri- 
neorrafia debe incluir una valoración total de 
los síntomas de la paciente, las manifestaciones 
clínicas y la anatomía. 

La perineorrafia también se hace a veces por 
la laxitud del introito con el propósito de redu- 
cir el hiato genital. Sin embargo, debe tenerse 
cuidado de no disminuir el calibre hasta el 
grado de que ocurra dispareunia. Es más, en 
mujeres con actividad sexual en la posmeno- 
pausia, cuyos compañeros tienen disminución 
del tono eréctil, puede dificultarse la penetra- 
ción a la vagina si el introito es muy pequeño. 


Consentimiento informado 


Se informa a la paciente programada para peri- 
neorrafia de las posibles complicaciones como 
dispareunia posoperatoria, recurrencia del pro- 
lapso o complicaciones de la herida quirúrgica, 
como los abscesos en los puntos de sutura. 


Preparación de la paciente 


Por la proximidad del sitio quirúrgico con el 
ano y porque es posible una lesión intestinal, 


se hace preparación del intestino y se adminis- 
tra profilaxis con antibióticos antes de la ope- 
ración (cuadros 39-6, p. 959 y 39-7, p. 960). 
La tromboprofilaxis se administra según se 


indica en el cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Por lo general se hace perineorrafia bajo aneste- 
sia general o regional y esa elección suele estar 
dictada por las operaciones concomitantes que 
se planean. Se coloca a la paciente en posición 
de litotomía dorsal. Se hace una exploración 


vaginal y rectal bajo anestesia para valorar el 
tamaño del cuerpo perineal y los defectos de 
la pared vaginal posterior que también pueden 
requerir reparación. Se lleva a cabo la prepa- 
ración quirúrgica de la vagina y se inserta una 
sonda de Foley. 


O Operación concomitante. Si se han 
incluido operaciones concomitantes, en la 
mayor parte de los casos la perineorrafia es la 
última que se realiza. 


O incisión. Para determinar el aspecto 
aproximado de la reparación final, se colocan 
pinzas de Allis en los ángulos del introito a las 
3 y 9 con respecto a la carátula del reloj, que 
se desplazan hasta unirse en la línea media. 
Con esta técnica el cirujano puede juzgar el 
tamaño final previsto del introito y el cuerpo 
perineal al concluir el procedimiento. Puede 
haber cicatrización y retracción después de la 
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intervención quirúrgica, por tanto es prudente 
dejar un hiato genital más amplio en lugar de 
uno reducido. Aunque cada caso se individua- 
liza, en general el introito debe permitir el paso 
de tres dedos al término de la intervención 
quirúrgica. Se hace una incisión romboidal 
con la punta cefálica extendida 2 a 3 cm en el 
interior de la vagina y la caudal hasta un punto 
casi 2 cm por arriba del ano. 


O Resección de piel y mucosa. Para 
la tracción, se coloca una pinza de Allis en el 
labio más inferior del rombo. Se usan tijeras 
de Metzenbaum para extirpar la piel perineal 
y la mucosa vaginal dentro del romboide, res- 
pecto de los tejidos subyacentes. Durante la 
disección, las puntas de las tijeras se mantie- 
nen paralelas a los tejidos vaginal y perineal, 
respectivamente. 

Debe hacerse disección cortante sobre el 
cuerpo perineal, región que contiene una con- 
densación normal de tejido y tal vez presente 
cicatrización adicional. Como resultado, tal 
vez no siempre sea posible lograr planos hís- 
ticos adecuados. En consecuencia, tal vez se 
requiera exploración rectal frecuente para pre- 
venir el ingreso al recto. 


O Colocación del material de sutura. 
En un punto, un centímetro distal con res- 
pecto al anillo himenal, se usa una sutura 
de absorción lenta calibre 0 en aguja CT-1 
para aproximar los músculos perineales. En 
la sutura de esos músculos se toma un punto 
amplio en dirección externa y se dirige la 
sutura primero en dirección de adentro hacia 
afuera y después, de afuera hacia adentro 


FIGURA 43-16.1 Colocación del material de sutura. 
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FIGURA 43-16.2 Cierre de la herida quirúr- 
gica. 


(fig. 43-16.1). Esta técnica de sutura oculta 
eficazmente los nudos debajo de los músculos 
plegados; el primer punto no se anuda y se 
refiere con un hemóstato. 

Se hace tracción descendente y se coloca 
un segundo punto de sutura casi 1 cm en 
dirección cefálica. Como la primera, la sutura 
no se anuda. Se puede aplicar un tercer punto 
de sutura 1 cm en dirección más cefálica a la 
segunda de ser necesario. En forma similar, 
se colocan uno o dos puntos con 1 cm de 
separación y caudales a la primera sutura. Se 
anudan las suturas de manera progresiva a par- 
tir de la más baja. En algunos casos se coloca 
un segundo plano de surgete continuo en los 
músculos perineales superficiales para sostén 
adicional. 


O Cierre perineal y vaginal. A partir del 
vértice vaginal, la mucosa se cierra en forma 
continua con material de sutura de absorción 
lenta calibre 2-0 (fig. 43-16.2). El cirujano 
deberá estar al tanto de que cuando las suturas 
crean una línea continua en la vagina deben 
colocarse muy cercanas. Si se colocan puntos 


con espacios muy separados durante el cierre 
de la mucosa se puede acortar la vagina. 

El surgete continuo une nuevamente el 
anillo himenal y después se lleva hacia la 
región perineal. Se utiliza a continuación el 
mismo material de sutura con puntos de col- 
chonero para unir el tejido subcutáneo al final 
de la incisión, cerca del ano. Se usan puntos 
de sutura separados con material de absorción 
lenta 3-0 para cerrar la piel del perineo. 


POSOPERATORIO 


Se instruye a las pacientes para usar baños 


de asiento dos veces al día, reblandecedores 
de heces y dieta rica en fibra. Debe evitarse 
meticulosamente el estreñimiento. El coito se 
retrasa hasta la valoración posoperatoria un 
mes después. Se ha visto que la perineorrafia 
y la reparación posterior se pueden vincular 
con una retención urinaria breve, que se cree 
es producto de espasmo de los músculos ele- 
vadores del ano. Por tanto, se recomienda un 
intento de micción en el posoperatorio, con 
valoración del volumen residual posmiccional. 
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Sacrocolpopexia 
abdominal 


Desde su introducción a principios del decenio 
de 1960, la sacrocolpopexia se ha convertido en 
la operación transabdominal ampliamente acep- 
tada para suspender la cúpula vaginal en el sacro 
utilizando injertos naturales o sintéticos (Lane, 
1962). Esta operación se hace principalmente 
para corregir de nuevo un prolapso del vértice 
vaginal. Las indicaciones secundarias incluyen 
reparación de un descenso del segmento apical 
de la pared vaginal anterior (cistocele) y el des- 
censo del segmento apical de la pared vaginal 
posterior (enterocele y rectocele). Se usa una 
modificación del procedimiento, la sacrocol- 
poperineopexia, para reparar el descenso del 
perineo (Weidner, 1997). 

La sacrocolpopexia es una de las varias ope- 
raciones primarias elegidas para la suspensión 
del vértice vaginal por su capacidad de mantener 
la anatomía vaginal normal y por su durabili- 
dad. Las tasas de éxito a largo plazo se acercan 
a 90%. Puede usarse como procedimiento pri- 
mario, o como un procedimiento secundario en 
pacientes con recurrencias después del fracaso 
de otras reparaciones del prolapso. Además, es 
ideal para aquellas pacientes que se conside- 
ran en alto riesgo de recurrencia. Por ejemplo 
incluye a quienes presentan aumento crónico 
de la presión intraabdominal. Tales pacientes 
pueden incluir a aquellas con enfermedad pul- 
monar obstructiva o estreñimiento crónicos, 
enfermedades del tejido conjuntivo, antece- 
dente o recurrencia de hernia u obesidad. En 
ellas, la malla provee refuerzo a los tejidos pro- 
pios de la paciente. 

Aunque el vértice vaginal también se puede 
suspender con éxito con procedimientos con 
acceso vaginal, como la fijación en el liga- 
mento sacrociático menor y la suspensión en 
el ligamento uterosacro, la sacrocolpopexia 
ofrece algunas ventajas distintivas. La sacro- 
colpopexia mantiene la vagina o la elonga, a 
diferencia de los procedimientos vaginales que 
tienden a acortarla. En segundo término, el uso 
de una malla permanente con múltiples sitios 
de unión a la vagina tiene muy bajo riesgo de 
fracaso. Finalmente, a diferencia de los acce- 
sos vaginales, el vértice vaginal por lo general 
se mantiene móvil, lo que quizá disminuya el 
riesgo de dispareunia. 

La sacrocolpopexia provee sostén duradero 
al unir el vértice vaginal y las paredes vagina- 
les anterior y posterior al ligamento vertebral 
común anterior al nivel del sacro. Aunque se 
pueden usar injertos autólogos, de cadáver o 
sintéticos, la malla permanente (sintética) tiene 
la mejor tasa de éxito y debe utilizarse, a menos 
que tenga alguna contraindicación desde otros 
puntos de vista (Culligan, 2005). 


Un cirujano con experiencia en cirugía de 
invasión mínima, puede llevar a cabo la sacro- 
colpopexia de mínima invasión por vía laparos- 
cópica o robótica (Sección 43-18, p. 1230). Si 
se hace la operación de invasión mínima de la 
misma forma que la abierta, es de esperar tener 
resultados similares. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la sacrocolpopexia las pacientes con 
síntomas de incontinencia urinaria deben 
someterse a pruebas urodinámicas simples o 
complejas, para establecer la necesidad de una 
operación contra la incontinencia (cap. 23, 
p. 621). De manera similar, las mujeres sin 
incontinencia también deben someterse a prue- 
bas de reducción del prolapso para valorar si la 
reparación desenmascarará una incontinencia. 

El prolapso del vértice vaginal a menudo 
coexiste con el prolapso de otros sitios a lo 
largo de la cúpula vaginal. Por ese motivo debe 
hacerse una valoración preoperatoria cuidadosa 
e identificar en forma simultánea el prolapso 
de las paredes vaginales anterior o posterior, 
como se describe en el capítulo 24 (p. 644). De 
ser necesario, se puede hacer sacrocolpopexia 
concomitante para la reparación del defecto 
paravaginal, reparación posterior u otros pro- 
cedimientos para el prolapso. Además, se puede 
hacer una operación conocida como sacrocolpo- 
perineopexia para corregir el descenso perineal. 
Beer y Kuhn (2005) encontraron que casi 70% 
de las operaciones de sacrocolpopexia abdomi- 
nal se hacían junto con otras intervenciones de 
reconstrucción pélvica. Con la técnica que se 
describe se reparará un enterocele concomitante 
por medio de colpopexia, por ello son innecesa- 
rias las reparaciones del enterocele tipo Halban 
o Moschcowitz. No se ha demostrado que esas 
dos reparaciones cerca del fondo del saco de 
Douglas disminuyan la recurrencia de prolapso, 
y pudiesen alterar la función defecatoria. 

En pacientes con incontinencia urinaria de 
esfuerzo real o potencial se hace un procedi- 
miento quirúrgico para la incontinencia. En el 
estudio CARE (colpopexia después de intentos 
de reducción [colpopexy after reduction efforts)) 
se encontró que las pacientes sin síntomas de 
incontinencia urinaria sometidas a sacrocolpo- 
pexia por prolapso de la pared vaginal anterior 
hasta 1 cm del himen, presentaban incontinen- 
cia urinaria molesta en 24% de los casos. Sólo 
6% de aquellas a quienes se hizo una operación 
de Burch concomitante presentó incontinencia 
molesta (Brubaker, 2006). 


Consentimiento informado 


Como en cualquier reparación de prolapso, el 
riesgo más importante a largo plazo es el pro- 
lapso recurrente. El cirujano debe conocer las 
tasas de recurrencia señaladas en las publica- 
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ciones de 10 a 15%, así como de sus propias 
tasas personales de recurrencia. Aunque es infre- 
cuente la recurrencia del prolapso del vértice 
vaginal, el prolapso de la pared vaginal anterior 
y posterior es recurrente. 

La erosión por la malla es otra complicación 
que se presenta en 2 a 5% de los casos. Puede 
ocurrir poco después de la operación o años 
más tarde. La erosión por la malla en general 
se encuentra en el vértice y es más frecuente 
cuando la colpopexia se hace en forma simul- 
tánea con una histerectomía. 


Preparación de la paciente 


Por el riesgo de lesión intestinal durante la 
disección del colon sigmoide y el recto, se reco- 
mienda la preparación de colon la noche pre- 
via a la intervención quirúrgica (cuadro 39-7, 
p. 960). Los antibióticos y la tromboprofilaxis 
se administran según se indica en los cuadros 
39-6 (p. 959) y 39-9 (p. 962). 

De manera sistemática se ha recomendado 
el uso de crema vaginal de estrógenos durante 
seis a ocho semanas antes de la intervención 
quirúrgica. Se cree que el tratamiento con estró- 
genos aumenta la vascularidad para promover la 
cicatrización y aumentar la fuerza de los tejidos. 
Aunque esta es una práctica común y parece 
lógica, no hay datos que sugieran que la crema 
de estrógenos vaginales en el preoperatorio pro- 
duzca beneficio. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos y materiales 


La parte alta de la vagina y su vértice deben ele- 
varse y distenderse con una endoprótesis vaginal 
para permitir la disección adecuada para delimi- 
tar las capas fibromusculares del órgano y para la 
colocación de la malla. Como endoprótesis vagi- 
nal puede utilizarse un calibrador EEA grande 
(para equipos de anastomosis terminoterminal), 
que se encuentra en casi todos los quirófanos, 
o un cilindro de metilmetacrilato. 

El material de injerto ideal para este procedi- 
miento es de tipo permanente, no antigénico, de 
corte sencillo, ajustable y fácilmente disponible. 
Aunque se han usado materiales autólogos y de 
cadáver, no son tan eficaces como una malla 
sintética y se desalienta su uso. La malla ideal 
tiene un tamaño de poro grande para permi- 
tir el crecimiento de tejido en su interior, es 
monofilamentosa para disminuir la adherencia 
de bacterias y fácil de manipular. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de la administración de anestesia gene- 
ral se coloca a la paciente en decúbito dorsal 
con estribos de Allen. La posición correcta se 
lleva a cabo sin presión sobre la pantorrilla o el 
muslo y con este último paralelo al piso, lo que 


1225 


2) 
> 
Y 
pu] 
[= 
= 
o 
AS 
UU 


y 


1226 


Mm 
rr 
lan) 
Sy 
o 
z 
(3 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


disminuye el riesgo de una lesión nerviosa. Es 
más, esta posición permite un excelente acceso a 
la vagina y la colocación apropiada de un sepa- 
rador abdominal de autorretención. 

Las nalgas se colocan en el borde de la mesa 
o ligeramente distales a ella para lograr una 
amplia capacidad de manipulación de la endo- 
prótesis vaginal. Se realiza preparación quirúr- 
gica de la vagina y el abdomen y se inserta una 
sonda de Foley. 


O Incisión. Se puede usar una incisión abdo- 
minal vertical o transversa, como las descritas en 
las Secciones 41-1 (p. 1020) y 41-2 (p. 1022). 
La selección de la incisión se basa en la com- 
plexión de la mujer y la operación concomi- 
tante planeada. En general, una incisión de 
Pfannenstiel provee acceso adecuado al sacro 
y la parte profunda de la pelvis. 

Antes de la incisión cutánea, debe palparse 
el promontorio sacro a través de la pared abdo- 
minal en la ubicación profunda a la cicatriz 
umbilical. La incisión se hace a un nivel que 
permita el acceso al vértice vaginal y el pro- 
montorio. Si se planea una colposuspensión de 
Burch, una reparación de defecto paravaginal 
u otra operación en el espacio de Retzius, se 
prefiere una incisión de Pfannenstiel, más cerca 
de la sínfisis. 


O Empaquetamiento intestinal. Se colo- 
ca un separador de autorretención, preferen- 
temente de tipo Balfour o Bookwalter y se aís- 
la el intestino hacia afuera y arriba de la pel- 
vis con compresas de laparotomía (cap. 40, 
p. 991). Debe intentarse el empaquetamiento 
del intestino para desviar el colon sigmoide a la 
izquierda de la paciente y así permitir el acceso 
al sacro. 


O Identificación de estructuras ana- 
tómicas. Se identifica la bifurcación aórtica 
en los vasos iliacos y se palpan los vasos sacros 
medios, ventrales al promontorio sacro, en la 
línea media. Además, el seguimiento de la tra- 
yectoria de ambos uréteres ayuda a evitar su 
lesión. Específicamente, el uréter derecho está 
más en riesgo que el izquierdo durante la colo- 
cación del material de sutura en el sacro. 


O Incisión peritoneal. El peritoneo que 
cubre al promontorio sacro en la línea media 
se eleva con pinzas y se incide con instrumento 
cortante con extensión del corte en sentido cau- 
dal hacia el fondo del saco de Douglas. Esto crea 
el túnel peritoneal que recibirá a la malla. El 
cierre de esta incisión al término de la operación 
permite que la malla se ubique bajo el peritoneo 
y esto pudiese aminorar el riesgo de adherencias 
futuras del intestino a la malla. 


O Selección del sitio de la sutura 
sacra. Para anclar la malla en la porción proxi- 
mal, se colocan puntos a través del ligamento 
longitudinal anterior y hasta las vértebras sacras 
más altas o bajas. 


La colocación de puntos de sutura en los 
cuerpos vertebrales S3 o S4 aumenta el riesgo 
de lesión del plexo venoso presacro, mientras 
que la colocación de material de sutura en S1 o 
el promontorio sacro conlleva al riesgo de lesión 
de los vasos sacros medios o la vena iliaca primi- 
tiva izquierda (Wieslander, 2006). Sin embargo, 
en Sl los vasos sacros medios son fácilmente 
visibles y se pueden aislar y evitar con facilidad. 
Además, en Sl el ligamento vertebral común 
anterior es más grueso y fuerte. La fijación de 
material de sutura a esta porción más gruesa 
del ligamento disminuye al mínimo el riesgo 
de desgarro de las mismas. Muchos cirujanos 
en la actualidad eligen colocar las suturas en 
Sl o al nivel del promontorio sacro (Nygaard, 
2004). Se han publicado unos cuantos casos de 
discitis por colocar la sutura en el promontorio 
sacro. Cuando una sutura se coloca en este sitio, 
es importante suturar únicamente el ligamento 
longitudinal anterior y por lo tanto evitar las 
suturas profundas en el disco. 


O Complicaciones hemorrágicas. Du- 
rante la disección y colocación de las suturas 
en el ligamento longitudinal anterior, algunas 
veces se provoca una hemorragia considerable. 
Es fundamental conocer la anatomía de la pelvis 
para prevenir y contener este tipo de hemo- 
rragia. Los vasos que con mayor frecuencia se 
laceran durante la sacrocolpopexia son el plexo 
venoso presacro y los vasos sacros medios (fig. 
38-23, p. 939). 

En presencia de hemorragia, varios pasos 
pueden ser decisivos para controlarla. En primer 
término, se aplica presión de inmediato y se 
mantiene durante varios minutos. Esto puede 
ser en particular eficaz para la hemorragia 
venosa. Los puntos de sutura y grapas pueden 
ser útiles pero la lesión de venas de pequeño 


calibre con frecuencia empeora durante la liga- 
dura. Además, conforme los vasos se retraen en 
el interior del hueso, se dificulta su aislamiento 
y ligadura. Las grapas quirúrgicas estériles dirigi- 
das a través de los vasos lesionados e impulsadas 
hacia el sacro pueden comprimir con eficacia 
tales vasos. Por desgracia, no se encuentran de 
manera sistemática en muchos quirófanos. 

También se han usado varios agentes 
hemostáticos locales para controlar la hemo- 
rragia resistente al tratamiento inicial (cuadro 
40-6, p. 1005). Aunque no se ha comparado en 
estudios a los agentes en procedimientos urogi- 
necológicos, los estudios en animales y de tipo 
vascular han demostrado que la matriz de gela- 
tina de origen bovino es muy eficaz (Kheirabadi, 
2002: Oz, 2000; Weaver, 2002). Es más, la 
naturaleza granular de dicha matriz le permite 
adaptarse a heridas irregulares, lo que es una 
ventaja en el tratamiento de las hemorragias 
comunes de la sacrocolpopexia. 


O Colocación del material de sutura en 
el sacro. Se usa una compresa de Kitner para 
disecar suavemente y retirar grasa y tejido a lo 
largo del sacro. Detrás de esos tejidos se observa 
un ligamento longitudinal anterior blanco bri- 
llante que cubre al hueso en la línea media. 
Como se señaló antes, se pueden aplicar puntos 
de sutura desde S1 hasta S4. Se usan tres puntos 
de material de sutura no absorbible 2-0, cada 
uno armado doble con aguja SH (fig. 43-17.1). 
La aguja se dirige en forma horizontal o vertical 
a través del ligamento vertebral común anterior. 
La colocación del material de sutura depende de 
la anatomía de cada paciente y la facilidad de su 
aplicación. No hay datos que sugieran que una 
colocación horizontal sea superior a la vertical 
o viceversa. En algunos casos se puede evitar el 
daño a los vasos sacros medios por la colocación 


FIGURA 43-17.1 Colocación del material de sutura en sacro. 


FIGURA 43-17.2 Disección de la pared vaginal anterior. 


horizontal del material de sutura alrededor de 
los vasos. En forma ideal, cada sutura se aplica 
a una distancia de medio centímetro de otra. 
El material de sutura montado en las agujas 
se sujeta con un hemóstato hasta etapas más 
avanzadas de la operación. 


O Disección de la pared vaginal ante- 
rior. Se coloca un cabestrillo en la vagina para 
elevar su vértice y se incide transversalmente el 
peritoneo que lo cubre. Se usa disección cor- 
tante y roma para separar el peritoneo y la vejiga 


de la pared vaginal anterior (fig. 43-17.2). Esta 
disección anterior se extiende aproximadamente 
5 a 6 cm en dirección caudal para crear una 
superficie extensa para la fijación de la malla. La 
disección debe continuar por arriba de la capa 
fibromuscular de la pared vaginal. El acceso 
en el plano apropiado por arriba de esa capa 
disminuirá el riesgo de lesión incidental de la 
vagina. La abertura accidental de la pared vagi- 
nal aumenta el riesgo de erosión futura por la 
malla por la exposición a bacterias. Si se abre 
la pared vaginal, debe irrigarse copiosamente 


FIGURA 43-17.3 Se fija la malla posterior y se cubre hacia adelante. 
En el fondo se observan las primeras suturas sacras. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


y después cerrarse con punto de sutura en dos 
planos imbricados con material de absorción 
lenta 2-0 o 3-0. 


(D Disección de la pared vaginal poste- 
rior. Se sujeta el vértice vaginal con pinzas de 
Allis, se libera la presión en el calibrador de EEA 
y se abre el peritoneo que cubre la pared vaginal 
posterior. Se identifica el espacio rectovaginal y 
se ingresa a él. Mediante disección roma se abre 
más este espacio hasta el nivel de la reflexión 
rectal. Si se planea una sacrocolpoperineopexia, 
la disección se continúa más allá de la reflexión 
rectal, hasta el nivel del cuerpo perineal. 


O Colocación de la malla posterior. Se 
cortan dos piezas rectangulares de malla, del 
ancho de las superficies disecadas de las paredes 
vaginales anterior y posterior. Se dejan largos 
para permitir su fijación al sacro más tarde 
durante este procedimiento. Para la fijación de 
la malla se recomienda un material de sutura 
no absorbible 2-0. 

El calibrador EEA vaginal se empuja de 
nuevo en sentido superior y se colocan seis 
puntos en los bordes de la malla para fijarla a la 
capa fibromuscular de la pared vaginal posterior 
(fig. 43-17.3). Los autores prefieren colocar dos 
filas de tres puntos cada una y la fila inferior se 
ubica en el borde distal de la malla. 

Se tiene cuidado de evitar colocar suturas 
en el vértice vaginal porque esta es la región 
menos vascularizada y, por tanto, susceptible a 
la erosión por el material de sutura y la malla. Se 
evita penetrar el epitelio vaginal con el material 
de sutura. Sin embargo, si la capa fbromuscular 
es delgada esto no será posible y se incorporará 
el epitelio. 

Esas suturas vaginales en general se epiteli- 
zarán durante el posoperatorio. 


Q Colocación de la malla anterior. Con 
la endoprótesis vaginal como soporte, se sutura 
la malla a la pared vaginal anterior exactamente 
en la misma forma como se hizo en la pared 
vaginal posterior (fig. 43-17.4). En general, 
la longitud de la malla utilizada en la pared 
vaginal anterior es más corta que la de la pa- 
red vaginal posterior. 


(1 Paso de la malla hacia el conducto 
peritoneal. Después de que se aseguran las 
mallas anterior y posterior, ambas se pasan a 
través del conducto peritoneal hacia las suturas 
sacras. 


O Cierre peritoneal vaginal. Se cierra el 
peritoneo sobre el vértice vaginal con material 
de absorción lenta 2-0 con surgete continuo. 


(B Tamaño de la malla e inserción al 
sacro. Se retira la endoprótesis vaginal y se hace 
tacto vaginal. La longitud de la malla necesaria 
para un soporte adecuado se calcula sosteniendo 
la malla hasta el sacro con la mano que está en 
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FIGURA 43-17.4 Mallas anterior y posterior en su sitio. 


el abdomen mientras se palpa por vía vaginal 
qué tanto mejora el prolapso. La suspensión 
apical debe disminuir el prolapso del vértice 
así como los segmentos apicales de las paredes 
anterior y posterior de la vagina. De ser posible, 
debe colocarse la malla sin tensión y después 
cortarse a la longitud apropiada. Las seis agujas 
de las dos hileras del material de sutura colo- 
cado sobre el sacro se hacen pasar a través del 
extremo proximal de la malla (fig. 43-17.5). 


Se anuda a continuación cada uno de los tres 


FIGURA 43-17.6 Colocación final de la malla. 


pares de suturas para asegurar la malla al liga- 
mento longitudinal anterior (fig. 43-17.6). 


Q Cierre peritoneal. Se cierra el peritoneo 
sobre la malla al nivel del promontorio sacro, 
lo que oculta por completo la malla detrás del 
peritoneo (fig. 43-17.7). 


O Cistoscopia. Se hace cistoscopia para 
asegurar la integridad de los uréteres (Sección 


43-1, p. 1185). 


FIGURA 43-17.5 Fijación de la malla al sacro. 


Q Cierre abdominal. El abdomen se cie- 
rra en la forma acostumbrada (Sección 41-1, 
p. 1020 o 41-2, p. 1022). 


POSOPERATORIO 


Cuidados de la paciente 


El tratamiento posoperatorio intrahospitalario 
es similar al de otras operaciones intraabdomi- 


FIGURA 43-17.7 Cierre peritoneal. 


nales. El manejo de la sonda de Foley depende 
de que se haya hecho o no una operación con- 
tra la incontinencia. A falta de tales procedi- 
mientos, la sonda puede retirarse en el primer 
día posoperatorio. Se prescribirá un reblande- 
cedor de heces tan pronto como se tolere una 
dieta normal y se tendrá cuidado de evitar el 
estreñimiento después del alta hospitalaria. 
En las consultas posoperatorias sistemáti- 
cas debe hacerse valoración de recurrencias del 
prolapso y erosiones por la malla o sutura. Los 
síntomas de disfunción del piso pélvico tam- 
bién deben buscarse en todas las consultas pos- 
operatorias. El éxito anatómico no siempre se 
correlaciona con el éxito funcional y viceversa. 
Por tanto, es importante valorar de manera 
continua los resultados de la operación con 
base en la anatomía así como las manifestacio- 
nes, como la incontinencia urinaria, disfunción 
defecatoria, dolor pélvico y disfunción sexual. 


Complicaciones 


Después de la sacrocolpopexia el material de 
injerto O las suturas que lo sujetan pueden 
erosionar a través de la muscular de la vagina 
y después, de la mucosa. Esto es una compli- 
cación que se cita frecuentemente en el pro- 
cedimiento, pero por fortuna es rara y ocurre 
en 2 a 5% de los casos (Beer, 2005, Nygaard; 
2004). En promedio, aparecen síntomas 14 
meses después de la operación y suelen constar 
de hemorragia y secreción vaginales (Kohli, 
1998). El diagnóstico es directo porque se 
pueden observar la malla o las suturas directa- 
mente a la exploración con espejo. 

La erosión por la malla a través de la mucosa 
vaginal se puede tratar con un ciclo de seis 
semanas de crema de estrógenos por vía vagi- 
nal. Para pacientes en quienes el epitelio no 
cubre la malla, ésta se retira por vía vaginal. Se 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


sujeta la malla, se coloca en tensión y se extirpa 
tanta longitud como sea posible. Los bordes 
de la mucosa que limitan el sitio de erosión se 
disecan lejos de la malla y se vuelven a unir. 
El fracaso de la cicatrización de esas heridas 
debe interpretarse como signo de infección del 
injerto y retirarse el material por completo por 
vía vaginal o abdominal (Mattox, 2004). De 
manera similar, la erosión por material de sutura 
puede tratarse mediante su retiro en el consul- 
torio. La aparición de tejido de granulación en 
forma recurrente, sin erosión visible, con toda 
seguridad representa una erosión de la mucosa 
no detectable a simple vista, con exposición de 
la malla o del material de sutura. Por fortuna, 
el retiro del material de sutura y la malla que 
producen erosión no comprometen la repara- 
ción del prolapso, como en la mayor parte de 
los casos, la cicatrización posoperatoria conti- 
núa dando sostén al vértice vaginal. 
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Sacrocolpopexia 
de mínima invasión 


La sacrocolpopexia se puede llevar a cabo por 
medio de una técnica de invasión mínima uti- 
lizando laparoscopia o cirugía robótica. Los 
pasos básicos del procedimiento son los mis- 
mos y difieren principalmente por el método 
utilizado para penetrar en el abdomen. No ha 
sido estudiada de manera tan extensa como 
la sacrocolpopexia abdominal, pero supuesta- 
mente la sacrocolpopexia de invasión mínima 
obtiene resultados similares. En general, los 
estudios demuestran que las técnicas de inva- 
sión mínima se acompañan de una estancia 
hospitalaria más corta pero un tiempo quirúr- 
gico más prolongado y un mayor costo (Judd, 
2010). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Las candidatas a una sacrocolpopexia de 
mínima invasión se someten a la misma eva- 
luación del prolapso e incontinencia que para 
la sacrocolpopexia abdominal (Sección 43-17, 
p. 1225). Como ya se describió en el capítulo 
42 (p. 1095), algunos de los factores que influ- 
yen en las decisiones respecto a la vía de acceso 
son salud general de la paciente, su constitu- 
ción física, la presencia de adherencias intraab- 
dominales y la habilidad del cirujano. 


Consentimiento informado 


Las consideraciones relacionadas con el con- 
sentimiento son similares a las de la sacrocol- 
popexia abdominal. Además, con la técnica de 
mínima invasión, las pacientes se informan y 
firman un consentimiento para realizar una 
laparotomía en caso de que no sea posible 
terminar la operación por vía laparoscópica. 
También es importante explicar las compli- 
caciones más frecuentes de la laparoscopia 
(Sección 42-1, p. 1097). Éstas comprenden 
punción de ciertos Órganos y vasos al penetrar 
en el abdomen y quemaduras de órganos con 
los instrumentos electroquirúrgicos. 


Preparación de la paciente 


Puesto que existe riesgo de lesionar el intestino 
durante la disección del colon sigmoide y el 
recto, se recomienda vaciarlo con una enema 
antes de la cirugía. Además, algunos ciruja- 
nos consideran que la preparación intestinal 
completa con polietilenglicol descomprime el 
intestino, reduce el riesgo de lesionar con los 
instrumentos laparoscópicos y facilita el despla- 
zamiento dentro del intestino fuera de la pelvis 


(cuadro 39-7, p. 960). Se administran antibió- 
ticos y tromboprofilaxis como se describe en 
los cuadros 39-6 (p. 959) y 39-9 (p. 962). 

Se recomienda utilizar crema vaginal de 
estrógenos durante seis a ocho semanas previas 
a la operación. Se cree que el tratamiento con 
estrógenos aumenta la vascularidad para facili- 
tar la cicatrización e incrementa la fuerza de los 
tejidos. Si bien esta práctica tan común parece 
lógica, no existe información que sugiera que 
la aplicación vaginal de crema de estrógenos en 
el preoperatorio sea favorable. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos y materiales 


Es necesario elevar y distender el tercio supe- 
rior de la vagina y la cúpula vaginal colocando 
una endoprótesis. De esta manera se facilita la 
disección y la delineación de las capas fibro- 
musculares de la pared vaginal y la colocación 
de la malla. La endoprótesis vaginal puede ser 
un calibrador EEA grande (anastomosis termi- 
noterminal), que existe en la mayor parte de 
los quirófanos, o bien una barra cilíndrica de 
Lucite. 

El material ideal para crear el puente en 
esta técnica debe ser permanente, no antigé- 
nico, cortarse o construirse fácilmente según 
los requisitos y fácil de conseguir. A pesar de 
que se ha utilizado material tanto autólogo 
como de cadáver, no es tan efectivo como la 
malla sintética, por lo que no se recomienda. 
La malla ideal debe tener un poro grande para 
permitir el crecimiento del tejido hospeda- 
dor, que sea de monofilamento para reducir 
la adherencia bacteriana y se manipule fácil- 
mente. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de administrar anestesia general, la 
paciente se coloca en decúbito supino con 
estribos de Allen en posición de litotomía baja. 
La posición correcta reduce el riesgo de lesio- 
nar nervios. Además, esta posición permite 
un acceso excelente a la vagina y la rotación 
completa de los instrumentos laparoscópicos. 
Los glúteos se colocan en el borde de la mesa 
o ligeramente distales para permitir el movi- 
miento completo al manipular la endoprótesis 
vaginal. Se realiza asepsia y antisepsia de vagina 
y abdomen y se introduce una sonda de Foley. 


O Incisión y colocación del trócar. Se 
realiza una incisión de 10 mm en el ombligo y 
se introduce un trócar de 10 mm para penetrar 
en el abdomen tal y como se describe en la 
Sección 42-1 (p. 1110). Después de penetrar 
en el abdomen, se lleva a cabo una laparos- 
copia diagnóstica (Sección 42-2, p. 1121). A 
continuación se crean tres vías accesorias bajo 
visión laparoscópica directa. Los autores colo- 


can un acceso de 5 mm en la parte superior 
del abdomen y dos accesos de 10 mm en el 
lado derecho e izquierdo de la parte inferior 


del abdomen (fig. 43-18.1). 


O Identificación de las estructuras 
anatómicas. La mesa se coloca en posición 
de Trendelenburg y el intestino se desplaza 
con delicadeza fuera de la pelvis y por arriba 
del reborde pélvico. Se identifica la bifurcación 
de la aorta y los vasos iliacos y el promontorio 
del saco se observa y palpa en la línea media. 
Además, el hecho de trazar el trayecto de 
ambos uréteres ayuda a reducir al mínimo la 
posibilidad de lesionarlos. De manera especí- 
fica, el uréter derecho se encuentra en mayor 
riesgo que el izquierdo durante la sutura en el 
sacro. 


O Incisión peritoneal. El peritoneo que 
cubre al promontorio del sacro en la línea 
media se eleva con pinzas y se hace una inci- 
sión (fig. 43-18.2). Esta incisión se extiende 
en sentido caudal hasta el fondo de saco de 
Douglas (fig. 43-18.3). De esta manera se 
crea el túnel peritoneal que aloja a la malla. El 
cierre de esta incisión al final de la operación 
permite que la malla quede debajo del perito- 
neo, lo que reduce el peligro de que se adhiera 
el intestino a la malla en el futuro. 


O Disección de la pared vaginal ante- 
rior. Se coloca una endoprótesis vaginal para 
elevar la cúpula vaginal y el peritoneo que 
la cubre se corta en sentido transversal. Por 
medio de disección cortante y roma se separa 
el peritoneo y la vejiga de la pared vaginal 
anterior (fig. 43-18.4). Esta disección ante- 
rior se extiende aproximadamente 5 o 6 cm 
en sentido caudal para crear una superficie 
extensa para fijar la malla. La disección avanza 
hasta una profundidad por arriba de la capa 
fibromuscular de la pared vaginal. Si se pene- 
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FIGURA 43-18.1 Colocación de los accesos. 


FIGURA 43-18.2 Incisión peritoneal cubriendo el sacro. 


tra en el plano adecuado por arriba de la capa 
fibromuscular disminuye el riesgo de penetrar 
de manera accidental en la vagina. Si se abre 
accidentalmente la pared vaginal, aumenta el 
riesgo de erosión de la malla en el futuro, por 
el contacto con bacterias. Si la pared vaginal 
se abre, se debe irrigar abdundantemente y 
cerrarse en dos capas con material de absorción 
lenta 2-0 o 3-0. 


O Disección de la pared vaginal pos- 
terior. A continuación la cúpula vaginal se 
dirige hacia la pared abdominal anterior y el 
peritoneo que cubre a la pared vaginal poste- 


FIGURA 43-18.4 Disección de la pared vaginal anterior. 


ds sep 


rior se abre (fig. 43-18.5). Por medio de disec- 
ción, se identifica el espacio rectovaginal y se 
penetra en él. Por medio de disección roma 
se abre aún más este espacio hasta el nivel del 
repliegue rectal. En caso de planear una sacro- 
colpoperineopexia, la disección se extiende 
más allá del repliegue rectal hasta el nivel del 
cuerpo perineal. 


OQ Colocación de la malla posterior. A 
continuación se cortan dos trozos rectangula- 
res de malla con el espesor de las superficies 
de las paredes anterior y posterior vaginales 
disecadas. Se dejan largas para poder fijarlas al 
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FIGURA 43-18.3 Incisión peritoneal extendida en sentido caudal. 


sacro posteriormente. Otra opción es utilizar 
una malla prefabricada con forma de Y. La 
malla se introduce en la cavidad peritoneal a 
través de la cánula inferior derecha de 10 mm 
y es guiada hasta su lugar con pinzas a través 
del acceso adicional. Para fijar la malla se reco- 
mienda utilizar material de sutura permanente 
calibre 2-0. Presionando en sentido anteró- 
grado sobre el calibrador EEA, se colocan seis 
puntos en los bordes de la malla para fijarla a la 
capa fibromuscular de la pared vaginal poste- 
rior (fig. 43-18.6). Los autores prefieren dejar 
dos filas de tres puntos cada una, donde la fila 
de final se coloca en el borde distal de la malla. 


y 
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FIGURA 43-18.5 Disección de la pared vaginal posterior. 
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FIGURA 43-18.6 Colocación de la malla posterior. 


Es importante evitar suturar el vértice vaginal, 
puesto que esta es la región menos vasculari- 
zada y por lo tanto es propensa a la erosión de 
la sutura y la malla. Durante la sutura, tam- 
bién se debe evitar suturar el epitelio vaginal. 
Sin embargo, cuando la capa fibromuscular 
es delgada, no siempre es posible incorporar 
el epitelio. Los puntos vaginales casi siempre 
epitelizan en el posoperatorio. Se hacen nudos 
quirúrgicos por vía laparoscópica como se ilus- 
tra en las figuras 42-1.34 y 42-1.35 (p. 1118). 


O Colocación de la malla anterior. Con 
la endoprótesis vaginal como soporte, la malla 
se sutura a la pared vaginal anterior exacta- 


mente de la misma manera que en la pared 
vaginal posterior (figs. 43-18.7 y 43-18.8). 
En general, la longitud de la malla utilizada en 
la pared vaginal anterior es menor que la de la 
pared vaginal posterior. 


O Selección del sitio para la sutura 
sacra. Para sujetar la malla en la porción 
proximal, se colocan puntos a través del liga- 
mento longitudinal anterior a nivel de una 
vértebra sacra más alta o más baja. Cuando los 
puntos se colocan en los cuerpos vertebrales 
de S3 o Sá, es mayor el riesgo de lesionar el 
plexo venoso presacro, mientras que si se colo- 
can en Sl o el promontorio del sacro, existe 


el peligro de lacerar los vasos sacros medios o 
la vena iliaca común izquierda (Wieslander, 
2006). Sin embargo, a nivel de S1 los vasos 
sacros medios se observan fácilmente y es posi- 
ble aislarlos y evitarlos. Además, a nivel de 
S1 el ligamento longitudinal anterior es más 
grueso y fuerte. El hecho de sujetar los puntos 
en esta porción gruesa del ligamento reduce el 
riesgo de avulsión de la sutura. Es por estas 
razones que muchos cirujanos en la actualidad 
prefieren colocar los puntos a nivel de S1 o el 
promontorio del sacro (Nygaard, 2004). 


(D Complicaciones hemorrágicas. Du- 
rante la disección y sutura del ligamento lon- 
gitudinal anterior muchas veces se produce 
una hemorragia considerable. Es fundamental 
conocer la anatomía de la pelvis para prevenir 
y contener este tipo de hemorragia. Los vasos 
que con más frecuencia se laceran durante la 
sacrocolpopexia son el plexo venoso presacro 
y los vasos sacros medios (fig. 38-23, p. 939). 
Durante una hemorragia es importante 
seguir varios pasos para contenerla. En primer 
lugar, se aplica presión inmediatamente y se 
sostiene durante varios minutos. Esta medida 
es especialmente efectiva en el caso de una 
hemorragia venosa. También son útiles las 
suturas y grapas, pero la lesión de las venas 
pequeñas a menudo empeora con la sutura. 
Asimismo, conforme los vasos se retraen hacia 
el hueso, es más difícil aislarlos y ligarlos. 
También se han utilizado diversas sus- 
tancias hemostáticas locales para contener la 
hemorragia que no cede con estos pasos inicia- 
les (cuadro 40-6, p. 1005). A pesar de que no 
existen estudios que comparen estas sustancias 
en los procedimientos uroginecológicos, los 
estudios en animales y estudios vasculares 
han demostrado que la matriz de gránulos 


FIGURA 43-18.7 Colocación de la malla anterior. 


FIGURA 43-18.8 Sutura de la malla anterior. 


de gelatina de origen bovino es muy efectiva 
(Kheirabadi, 2002; Oz, 2000; Weaver, 2002). 
Además, la naturaleza granulada de matriz de 
gránulos de gelatina de origen bovino permite 
su conformación a heridas irregulares, lo que 
constituye una ventaja definitiva en el trata- 
miento de la hemorragia típica de la sacrocol- 
popexia. 


O Colocación de las suturas sacras. 
Por medio de disección delicada con pinzas e 
instrumentos romos, se elimina la grasa y el 
tejido areolar del sacro. Debajo de estos tejidos 
se observa el ligamento longitudinal anterior 
de color blanco brillante cubriendo al hueso 
en la línea media. Como ya se mencionó, se 
colocan puntos entre S1 y Sá. Se aplican tres 
puntos de material permanente calibre 2-0, 
cada uno montado en agujas SH. La aguja se 
desliza en sentido horizontal o vertical a través 
del ligamento longitudinal anterior. La colo- 
cación de los puntos depende de la anatomía 
de cada paciente y la facilidad para colocarlos. 
No existe evidencia que sugiera que los puntos 
horizontales sean mejores que los verticales o 
viceversa. En ciertas situaciones es posible evi- 
tar la lesión de los vasos sacros medios colo- 
cando puntos horizontales alrededor de los 
vasos. Los puntos se deben colocar aproxima- 
damente a 0.5 cm de distancia. 


(O Cálculo del tamaño de la malla y 
fijación al sacro. Se extrae la endoprótesis 
vaginal y se realiza una exploración digital de 
la vagina. La longitud de la malla necesaria 
para un soporte adecuado se calcula soste- 
niendo la malla sobre el sacro con una pinza y 
palpando qué tanto mejora el prolapso a través 
de la vagina. La suspensión apical debe reducir 


one 


FIGURA 43-18.9 Fijación de la malla al sacro. 


el prolapso de la cúpula y los segmentos apica- 
les de las paredes vaginales anterior y posterior. 
Siempre que sea posible, no se debe colocar la 
malla con tensión y luego se corta con la longi- 
tud adecuada. A continuación las seis agujas de 
las tres suturas sacras dobles se pasan a través 
del extremo proximal de la malla. Cada uno de 
estos pares de suturas se anuda con la técnica 
quirúrgica laparoscópica (fig. 43-18.9). 


O Cierre vaginal del peritoneo. El 
peritoneo se sutura sobre la cúpula vaginal 
con material de absorción lenta calibre 2-0 en 
forma continua (fig. 43-18.10). 


O Cierre del peritoneo. A continuación 
el peritoneo se cierra sobre la malla hasta el 
nivel del promontorio del sacro, enterrando 
completamente la malla en la región retroperi- 


toneal (fig. 43-18.10). 


(1 Cistoscopia. Se lleva a cabo una cistos- 
copia para cerciorarse de la integridad ureteral 


(Sección 43-1, p. 1185). 


O) Cierre de la herida. Los siguientes 
pasos quirúrgicos corresponden a los de la 
laparoscopia (Sección 42-1, p. 1116). 


POSOPERATORIO 


Cuidados de la paciente 


Estas pacientes casi siempre se dan de alta 
hospitalaria el primer día del posoperatorio. 
La conducta terapéutica en el posoperatorio es 
similar a la de otras cirugías laparoscópicas. El 
momento en el que se retira la sonda de Foley 
depende de la realización de un procedimiento 
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antiincontinencia simultáneo. En ausencia de 
este tipo de procedimiento, la sonda se extrae 
el primer día del posoperatorio. Es importante 
recetar algún ablandador de heces fecales en 
cuanto la paciente tolere una alimentación 
normal y se debe evitar el estreñimiento una 
vez que es dada de alta. 

Durante las consultas posoperatorias sis- 
temáticas, se busca recurrencia del prolapso 
y erosión de la malla o las suturas. También 
se deben buscar síntomas de disfunción del 
piso pélvico en todas las consultas. El éxito 
anatómico no siempre se correlaciona con el 
éxito funcional y viceversa. Por lo tanto, es 
muy importante valorar de manera continua 
los resultados de la operación con base en la 
anatomía y los síntomas como incontinencia 
urinaria, disfunción de la defecación, dolor 
pélvico y disfunción sexual. 


Complicaciones 


Después de la sacrocolpopexia, el material del 
injerto o sus suturas, erosionan en ocasiones a 
través de la capa muscular vaginal y la mucosa. 
Esta es una complicación frecuente del pro- 
cedimiento pero afortunadamente es rara y 
sólo se observa en 2 a 5% de los casos (Beer, 
2005; Nygaard, 2004). Los síntomas aparecen 
aproximadamente 14 meses después de la ope- 
ración y constan típicamente de hemorragia y 
secreción vaginal (Kohli, 1998). El diagnóstico 
es sencillo, puesto que es posible ver directa- 
mente la malla o los puntos durante la explora- 
ción con espejo. Como se describió con mayor 
detalle en la Sección 43-17 (p. 1229), algunas 
opciones terapéuticas son la crema intravaginal 


de estrógenos o la escisión parcial o completa 
del injerto. 


Pd Ñ 
rar 


la 
dormia 


FIGURA 43-18.10 Cierre del peritoneo. 
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Suspensión en los 
ligamentos uterosacros 
por vía abdominal 


La suspensión del vértice vaginal se puede hacer 
eficazmente con una diversidad de operaciones 
vaginales o abdominales y las tasas de éxito se 
acercan a 90%. La selección del acceso quirúr- 
gico se basa en una valoración amplia de los 
síntomas y la anatomía de la mujer, así como 
en la preferencia del cirujano. Para las pacien- 
tes que se someten a operaciones abdominales 
existen dos opciones, suspensión abdominal en 
los ligamentos uterosacros (USLS) y sacro- 
colpopexia abdominal (ASC) (Sección 43-17, 
p. 1225). La USLS puede hacerse en pacien- 
tes con ligamentos uterosacros bien definidos. 
Además, se suele preferir la USLS para aque- 
llas que se someten a histerectomía porque la 
sacrocolpopexia abdominal conlleva un mayor 
riesgo de erosión por la malla que se aplica 
durante una histerectomía. 

Durante la USLS estos ligamentos se sutu- 
ran a las paredes vaginales anterior y posterior 
en el vértice. Sin embargo, con esta suspensión, 
los enteroceles se cierran eficazmente. Así, no 
se requieren las operaciones de culdoplastia de 
Halban o Moschcowitz para corregirlos. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de la USES, las pacientes con síntomas 
de incontinencia urinaria deben ser objeto de 
pruebas urodinámicas simples o complejas 
para establecer la necesidad de una operación 
contra la incontinencia (cap. 23, p. 621). Las 
pacientes sin incontinencia también deben 
someterse a pruebas con disminución de su 
prolapso para valorar si la reparación ocasio- 
nará incontinencia. 

El prolapso del vértice vaginal a menudo 
ocurre en combinación con prolapso en otros 
sitios de la cúpula vaginal. Por ese motivo, 
debe hacerse una valoración preoperatoria cui- 
dadosa e identificar el prolapso de las paredes 
vaginales anterior o posterior, como se des- 
cribe en el capítulo 24 (p. 644). De ser nece- 
sario, se puede hacer la USLS con reparación 
del defecto paravaginal, colporrafia posterior u 
otras operaciones para el prolapso. En pacien- 
tes con incontinencia urinaria de esfuerzo real 
o potencial, se hace una operación concomi- 
tante para la incontinencia. 


Consentimiento informado 


El proceso de consentimiento informado para 
USLS debe incluir la discusión de los riesgos 
generales vinculados con las operaciones abdo- 


minales, así como los específicos relacionados 
con el procedimiento. Como con cualquier 
reparación de prolapso, el riesgo más impor- 
tante a largo plazo es la recurrencia. Así, los 
cirujanos deben conocer la tasa de recurrencia 
señalada en las publicaciones, de 10 a 15%, 
así como sus tasas de recurrencia personales. Si 
bien la recurrencia del prolapso del vértice vagi- 
nal es rara, es frecuente el prolapso posterior 
de las paredes vaginales anterior y posterior. 
La incontinencia urinaria también puede 
aparecer después de la USLS si no se hace una 
operación para la incontinencia. Por tanto, es 
indispensable la discusión preoperatoria de la 
función vesical posterior a la cirugía. La sus- 
pensión en los ligamentos uterosacros tiene 
potencial de acortamiento y fijación de la por- 
ción alta de la vagina. Como resultado, la dis- 
pareunia es un posible riesgo posoperatorio y 
debe discutirse. Además, se ha comunicado 
lesión nerviosa con neuropatía subsiguiente. 


Preparación de la paciente 


Durante la USLS, se puede colocar un cali- 
brador de anastomosis terminoterminal (EEA) 
para la manipulación del rectosigmoides. Por 
ese motivo y por el pequeño riesgo de lesión 
intestinal, se recomienda preparar el intestino 
(cuadro 39-7, p. 960). Además, los antibióti- 
cos y la tromboprofilaxis se administran según 
se indica en los cuadros 39-6 (p. 959) y 39-9 
(p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Este procedimiento intrahospitalario se hace 
bajo anestesia general o regional. Se colocan 


las piernas de la paciente en estribos de Allen 
en posición de litotomía baja con los muslos 
paralelos al piso (fig. 40-6, p. 985). Se lleva a 
cabo la preparación de la vagina y abdomen y 
se inserta una sonda de Foley. 


O Incisión. Esta operación se puede hacer 
a través de una incisión transversa baja o de 
Pfannenstiel. Después de abrir el abdomen 
se coloca un separador de autorretención y 
el intestino se aísla del campo quirúrgico con 
la colocación de compresas. En casi todos los 
casos, se hace la USLS al concluir la histerec- 
tomía abdominal. 


O Identificación de los uréteres. Los 
uréteres se identifican a ambos lados por su 
mayor riesgo de lesión mientras se suturan los 
ligamentos uterosacros. 


O Identificación de los ligamentos 
uterosacros. Antes de iniciar la histerec- 
tomía, los cirujanos deben identificar los 
ligamentos uterosacros con la aplicación de 
tracción ascendente contralateral al fondo 
uterino. Con esa técnica los ligamentos ute- 
rosacros se colocan en tensión y se pueden 
identificar. Como su nombre lo indica, estos 
ligamentos se originan a partir de la superficie 
uterina inferior y posterior y se extienden hasta 
el sacro. También yacen mediales y posteriores 
a las espinas isquiáticas. 

Se colocan tres puntos de sutura doble- 
mente armados, de material no absorbible 2-0 
con 1 cm de distancia entre sí en los ligamentos 
uterosacros y se sostienen (fig. 43-19.1). Este 
es el paso de mayor riesgo para los uréteres. 
Sin embargo, debe recalcarse que las suturas se 
colocan en ubicación medial y posterior a las 
espinas ciáticas para que los uréteres no estén 
en riesgo. Por ese motivo, se puede colocar un 


FIGURA 43-19.1 Colocación del material de sutura en los ligamentos uterosacros. 


FIGURA 43-19.2 Colocación de material de sutura en el manguito 


vaginal. 


calibrador de EES en el recto para identificar la 
pared rectal lateral. Esto permite colocar sutu- 
ras lo más medial posible para evitar el uréter, 
aunque también lo más lateral posible como 
para evitar la pared rectal. 


O Histerectomía. Si se planea una histe- 
rectomía, ésta se concluye pero se deja abierto 
el manguito. Se coloca un punto de sutura en 
jareta con material de absorción lenta 2-0 a 
una distancia de 1.5 cm del borde del man- 
guito en el epitelio vaginal para cerrar el vér- 
tice. Este paso evitará muchos casos de erosión 
por suturas permanentes de USLS a través del 
epitelio vaginal. 


O Aplicación del material de sutura. 
Se colocan seis puntos de sutura equidistantes 
a través del eje horizontal del manguito vagi- 
nal. Este material de sutura se aplica a través de 
la pared fibromuscular de la vagina, por arriba 
del punto en bolsa de tabaco antes colocado 
(fig. 43-19.2). A ambos lados, los puntos de 
sutura más cefálicos se aplican a través del 
punto medio horizontal del manguito vaginal 
(suturas 1 y 2). Una rama de cada sutura se 
aplica a través de la capa fibromuscular poste- 
rior de la pared vaginal, en tanto la otra en la 
pared anterior. A continuación se aplican de 
manera similar las suturas de la línea media 
(suturas 3 y 4). Finalmente, se aplican las sutu- 


ras angulares (suturas 5 y 6) en los extremos de 
la cúpula a través de las capas fibromusculares 
de las paredes vaginales anterior y posterior. 
En este punto se anuda iniciando con las 
suturas más mediales (suturas 1 y 2) y termi- 
nando con las más laterales (suturas 5 y 6). 
Este orden de anudado evita dejar puentes en 
las suturas laterales. Debe tenerse cuidado de 
asegurar firmemente los nudos y confirmar 
que la pared vaginal se une directamente a los 
ligamentos uterosacros (fig. 43-19.3). 


O Cistoscopia. Se hace cistoscopia des- 
pués de la administración intravenosa de 
indigotindisulfonato sódico para demostrar la 
permeabilidad de los uréteres. Después de la 
cistoscopia se puede hacer exploración vaginal 
para determinar la necesidad de agregar una 
reparación del prolapso de las paredes vagina- 
les anterior y posterior. 


O Cierre de la incisión. Se cierra el abdo- 
men en la forma acostumbrada (Sección 41-1, 
p. 1020 o 4122, p. 1022). 


O Procedimientos concomitantes. De 
ser necesario, antes del cierre de la incisión 
se hace la reparación de un defecto paravagi- 
nal (Sección 43-14, p. 1217), o una opera- 
ción abdominal contra la incontinencia. Si se 
requiere colporrafia posterior o una operación 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-19.3 Todas las suturas anudadas. 


vaginal contra la incontinencia, se realizará 
después del cierre de la incisión. 


POSOPERATORIO 
Después de la USLS, los cuidados posoperato- 


rios son similares a los de cualquier operación 
abdominal mayor. La hospitalización varía por 
lo general de dos a cuatro días y el retorno a 
la función intestinal normal así como la pre- 
sencia de fiebre posoperatoria suelen dictar 
la evolución. La actividad posoperatoria en 
general puede individualizarse, si bien el coito 
suele retrasarse hasta después de la valoración 
del manguito vaginal, cuatro a seis semanas 
después de la operación. El mantenimiento de 
la sonda colocada variará y depende de que se 
haya realizado o no una operación contra la 
incontinencia. 

La erosión por el material de sutura con 
aparición de tejido de granulación puede ser 
una complicación a corto o largo plazo. Como 
se analizó en la Sección 43-17 (p. 1229), las 
pacientes acudirán con la presencia asimto- 
mática de material de sutura no absorbible o 
tejido de granulación en el vértice vaginal. En 
general el material de sutura se puede retirar 
en el consultorio. 

Sin embargo, cuando no producen sínto- 
mas y son difíciles de retirar, deben permane- 
cer en su sitio. 
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43-20 


Suspensión en los 
ligamentos uterosacros 
por vía vaginal 


La suspensión en los ligamentos uterosacros 
(USLS) por vía vaginal, también llamada 
suspensión alta de la cúpula en los ligamentos 
uterosacros, constituye un método muy utili- 
zado para la suspensión del vértice vaginal en 
mujeres con prolapso sintomático. Además, 
esta operación es eficaz para la reparación de 
enteroceles apicales. 

Durante una USLS vaginal, las caras ante- 
rior y posterior de la cúpula vaginal se unen 
a los ligamentos uterosacros. Como resultado, 
se restablece la continuidad de las paredes 
vaginales anterior y posterior y se resuspende 
el vértice. 

El prolapso del vértice suele presentarse en 
forma simultánea con prolapso de los com- 
partimientos anterior y posterior. En conse- 
cuencia, suele hacerse USLS por vía vaginal 
junto con otras operaciones para corregir esos 
defectos, como una histerectomía vaginal, la 
colporrafia anterior y posterior, las operacio- 
nes contra la incontinencia y la perineorrafia. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Antes de esta operación, las pacientes con 
síntomas de incontinencia urinaria deben ser 
objeto de pruebas urodinámicas simples o 
complejas para establecer la necesidad de una 
intervención quirúrgica contra la incontinen- 
cia (cap. 23, p. 621). Las pacientes sin inconti- 
nencia también deben someterse a pruebas de 
reducción del prolapso para valorar si la sus- 
pensión del vértice desenmascarará una incon- 
tinencia. En pacientes con incontinencia de 
esfuerzo real o potencial se hace una operación 
simultánea contra la incontinencia. 

El prolapso del vértice vaginal a menudo 
ocurre en combinación con prolapso en otros 
sitios de la vagina. Por ese motivo debe hacerse 
una valoración preoperatoria cuidadosa, como 
se describe en el capítulo 24 (p. 644). Si se 
identifica, el prolapso de las paredes vaginales 
anterior y posterior se puede reparar según se 
requiera, al mismo tiempo que la USLS. 


Consentimiento informado 


El proceso de consentimiento informado para 
la USLS debe incluir el análisis de los riesgos 
generales vinculados con las operaciones vagi- 
nales, así como los específicos relacionados con 
esta operación. Como con cualquier reparación 
de prolapso, el riesgo más importante a largo 
plazo es su recurrencia. Si bien la recurrencia 


del prolapso del vértice vaginal es infrecuente, 
el prolapso de las paredes vaginales anterior y 
posterior es común. 

También puede presentarse incontinencia 
urinaria después de la USLS si no se hace un 
procedimiento en contra de la incontinencia. 
Por tanto, es indispensable el análisis preopera- 
torio de la función vesical después de la inter- 
vención quirúrgica. Además, la suspensión en 
los ligamentos uterosacros conlleva el riesgo de 
acortar y fijar la parte superior de la vagina. 
Por ello, las mujeres deben estar al tanto de la 
posibilidad de presentar dispareunia posopera- 
toria. Además, se ha comunicado lesión neu- 
rológica y neuropatía subsiguiente después de 
la USLS, lo que debe informarse a la paciente. 

Los uréteres están en riesgo durante la 
colocación del material de sutura para la sus- 
pensión en los ligamentos uterosacros. En 
las publicaciones el riesgo varía y en algunos 
grupos se ha comunicado en incluso 25% de 
las pacientes. Esta complicación parece rela- 
cionarse con la experiencia del cirujano. El 
conocimiento de la anatomía y la colocación 
correcta del material de sutura deben dismi- 
nuir al mínimo ese riesgo. 

Se recomienda la colocación de material de 
sutura no absorbible para la suspensión api- 
cal. Como resultado, a menudo puede ocurrir 
erosión por la sutura y aparición de tejido de 
granulación que no cicatriza. Por ello, deben 
hacerse esfuerzos por evitar el paso del material 
de sutura a través del epitelio vaginal. 


Preparación de la paciente 


Se recomienda la preparación intestinal y la 
evacuación del recto la noche previa a la inter- 
vención quirúrgica (cuadro 39-7, p. 960). Los 
antibióticos y la tromboprofilaxis se admi- 
nistran según se indica en los cuadros 39-6 


(p. 959) y 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Suele hacerse la USLS vaginal bajo anestesia 


general o regional. Se coloca a la paciente en 
posición de litotomía dorsal usando estribos. 
Se explora bajo anestesia para valorar el grado 
de prolapso y confirmar la necesidad de las 
intervenciones quirúrgicas planeadas. Se rea- 
liza preparación quirúrgica de la vagina y el 
abdomen y se inserta una sonda de Foley. 


O Incisión. La incisión inicial se puede 
hacer en varias formas. Si en el contexto de 
una histerectomía vaginal ya está abierto el 
manguito, simplemente se identifican los 
ligamentos uterosacros. No obstante si el pro- 
cedimiento se realiza en una mujer a la que 
antes se hizo histerectomía, se puede efectuar 
una incisión vaginal en una de dos formas. Se 


puede hacer una incisión en la línea media de 
la pared vaginal posterior con inicio al nivel 
del perineo y disección en dirección cefálica 
hacia el vértice vaginal. Con esta técnica se 
diseca el epitelio vaginal de la pared vaginal. 
Se identifica el saco de enterocele y se abre. 

Se puede hacer una incisión elíptica sobre 
el saco del enterocele en el vértice vaginal. Se 
extirpa el epitelio vaginal en esa región y se 
identifica y abre el saco del enterocele. 


O Empaquetamiento y retracción. Un 
paso clave en este procedimiento requiere sepa- 
rar el intestino mediante empaquetamiento 
adecuado, de manera que se pueda colocar el 
material de sutura en el ligamento uterosacro 
sin lesionarlo. Se colocan varias compresas de 
laparotomía húmedas en el fondo del saco 
de Douglas y en la concavidad del sacro para 
elevar el intestino y llevarlo fuera del campo 
quirúrgico. Además, se colocan dos separado- 
res de Breisky-Navratil. Uno rechaza el recto 
hacia el lado contralateral del ligamento que 
se sutura. El segundo se usa para rechazar el 
intestino restante. En ocasiones es necesario 
usar un tercero para despejar adecuadamente 
el campo quirúrgico. 


O Identificación de los ligamentos 
uterosacros. Inicialmente se palpan las espi- 
nas ciáticas y se encuentran los ligamentos 
uterosacros en ubicación medial y posterior 
respecto de ellas y lateral con respecto al recto. 
Además, se pueden colocar pinzas de Allis en 
la pared vaginal posterior al nivel del vértice. 
Si se aplica tracción, se tensan los ligamentos 
uterosacros y se identifican más fácilmente por 
su estructura acordonada. 


O Colocación de material de sutura 
en el ligamento uterosacro. Con inicio al 
nivel de las espinas ciáticas y avance en direc- 
ción cefálica, el cirujano coloca tres puntos de 
material de sutura permanente 2-0 con aguja 
doble armada con casi 1 cm de separación 
en cada ligamento uterosacro (figs. 43-20.1 
y 43-20.2). Siguiendo la trayectoria normal 
de esos ligamentos, los puntos de sutura más 
caudales serán las más mediales. Para evitar la 
lesión de los uréteres es de vital importancia 
que las suturas se coloquen en posición medial 
y posterior respecto de las espinas ciáticas. 
Además, se evita lesionar los uréteres al diri- 
gir las agujas hacia la línea media mientras se 
sutura. Aunque esto ubicará las suturas cerca 
del borde lateral del recto, se evita la lesión 
intestinal por la separación con un instru- 
mento de Breisky-Navratil. 

En algunos casos los ligamentos uterosa- 
cros están atenuados y es difícil identificarlos 
de manera precisa. En esas circunstancias, las 
suturas se pueden colocar en la región anató- 
mica esperada de ubicación de esos ligamentos. 

En ocasiones se forman hematomas des- 
pués de la laceración inadvertida de las venas 


FIGURA 43-20.1 Vista vaginal del material de sutura colo- 


cado en los ligamentos uterosacros. 


hemorroidales, en cuyo caso la aplicación de 
presión con una compresa por lo general con- 
trolará la hemorragia. 


O Cistoscopia. Después de colocar los seis 
puntos y anudarlos se inyecta indigotindisulfo- 
nato sódico por vía intravenosa. Se hace cistos- 
copia para descartar lesiones ureterales antes de 
proceder con las etapas quirúrgicas restantes. 


O Colocación del material de sutura 
en la pared vaginal. Con una sutura 
doblemente armada, el punto de suspensión 
más distal en cada lado (puntos 1 y 6) se sutura 
a la porción más lateral de las capas fibromus- 
culares anterior y posterior en la esquina de 
los vértices vaginales. Los puntos (suturas 2 


uterosacro izquierdo. 


y 5) inmediatamente cefálicos a los más cau- 
dales se colocan más mediales. Por último, la 
sutura más cefálica (suturas 3 y 4) se coloca 
en la línea media de las capas fibromusculares 
anterior y posterior. Es frecuente que el mate- 
rial de sutura se enrede. Por tanto, se pueden 
colocar hemóstatos a manera de referencia o 
bien numerar y unir a cintas quirúrgicas. 

Se retira el empaquetamiento vaginal y se 
anuda el material de sutura, empezando con la 
sutura más cefálica (suturas 3 y 4). Conforme 
se aprietan los nudos, las paredes vaginales 
deben dirigirse a entrar en contacto inmediato 
con los ligamentos uterosacros para evitar su 
estiramiento a manera de cuerdas de un arco, 
lo que puede causar obstrucción intestinal. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-20.2 Vista lateral del material de sutura colocado en el ligamento 


O Cierre del manguito vaginal. La 
cúpula vaginal se cierra con surgete continuo 
con material de absorción lenta 2-0. 


POSOPERATORIO 
Después de la USLS los cuidados posope- 


ratorios son los de cualquier operación vagi- 
nal. La actividad posoperatoria en general se 
puede individualizar, aunque el coito suele 
retrasarse hasta después de la valoración del 
manguito vaginal, pasadas cuatro a seis sema- 
nas de la intervención quirúrgica. El manteni- 
miento de la sonda dependerá de que se hayan 
hecho o no procedimientos contra la incon- 
tinencia. 
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1 


Fijación al ligamento 
sacrociático menor 


El prolapso de la cúpula vaginal puede corre- 
girse por varias operaciones. En una de acceso 
vaginal denominada fijación al ligamento sacro- 
ciático menor (o ligamento sacroespinoso), se 
aprovecha la fortaleza de ese ligamento para 
resuspender el vértice. Con extensión desde la 
espina ciática hasta la cara lateral de la con- 
cavidad sacra interna, este ligamento es una 
aponeurosis fibrosa rígida que yace dentro del 
cuerpo del músculo coccígeo (fig. 43-21.1). El 
gran tamaño y fuerza tensil de este ligamento 
le permiten servir como excelente sostén para 
las operaciones de suspensión. 

Aunque eficaz para corregir el prolapso 
del vértice vaginal, la fijación al ligamento 
sacrociático menor se compara menos favo- 
rablemente con la sacrocolpopexia abdominal 
(Benson, 1996, Maher, 2004). Sin embargo, la 
fijación al ligamento sacrociático menor evita 
la cirugía abdominal y se relaciona con tiem- 
pos quirúrgicos más breves y una recuperación 
más rápida. Por esos motivos, a menudo es 
una mejor opción para mujeres con otros pro- 
blemas de salud. 

El éxito es muy similar al de otras técni- 
cas vaginales para las suspensión de la cúpula 


(Maher, 2001). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


En pacientes con síntomas de incontinencia 
urinaria, antes de realizar la fijación del liga- 


mento sacrociático menor o sacroespinoso 
deben realizarse pruebas de urodinamia para 
establecer la necesidad de un procedimiento 
coadyuvante para la incontinencia (cap. 23, 
p. 621). Las pacientes sin incontinencia tam- 
bién deben someterse a pruebas con reducción 
de prolapso para valorar si la suspensión en 
el vértice podría enmascarar incontinencia. 
En mujeres con este problema por esfuerzo 
potencial o real, está indicada la operación 
para incontinencia. 

El prolapso en el vértice de la vagina a 
menudo se desarrolla con prolapso en otros 
sitios de la bóveda vaginal. Por tanto, debe rea- 
lizarse una valoración preoperatoria cuidadosa 
como se describe en el capítulo 24 (p. 644). 
Si se identifica prolapso de las paredes poste- 
rior o anterior de la vagina puede repararse al 
mismo tiempo con la fijación del ligamento 
sacroespinoso. 


Consentimiento informado 


Para la mayoría de las mujeres la fijación en 
el ligamento sacrociático menor es eficaz 
para prevenir el prolapso apical recurrente, y 
las tasas de éxito van de 70 hasta casi 100% 
(Cruikshank, 2003; Lantzsch, 2001, Maher, 
2004). El procedimiento es seguro y se vincula 
con bajas tasas de complicaciones graves. Es 
rara la hemorragia significativa que requiere 
transfusión y, por lo general, producto de 
una lesión de los vasos pudendos, isquiáticos 
o hemorroidales inferiores. Las tasas de lesión 
neurológica a largo plazo son bajas y por lo 
general afectan a los nervios pudendos inter- 
nos o ciáticos menores (Sagsoz, 2002). Rara 
vez pueden ocurrir infecciones que ponen en 


riesgo la vida, como la fascitis necrosante y el 
absceso de la fosa isquiorrectal (Hibner, 2005; 
Silva-Filho, 2005). 


Vasos y nervio obturador 


Músculo obturador interno 


Arco tendinoso de la aponeurosis pélvica 
Músculo iliococcígeo 


Como con otras operaciones reconstruc- 
tivas pélvicas, puede haber riesgo de nuevos 
defectos de sostén pélvico después de la fija- 
ción en el ligamento sacrociático menor y las 
tasas de aparición de cualquier defecto de sos- 
tén van de 15 a 40% (Paraiso, 1996; Shull, 
1992). Durante la fijación, el eje longitudinal 
de la vagina se dirige hacia atrás. Conforme 
ese eje desciende, el compartimiento anterior 
de la pelvis se ensancha y es vulnerable a la 
mayor presión intraabdominal. En consecuen- 
cia, se desarrollan cistoceles en el posoperato- 
rio en 10 a 40% de los casos (Lantzsch, 2001; 
Paraiso, 1996). Como resultado, también pue- 
den observarse mayores tasas de incontinencia 
urinaria de esfuerzo. 

A menudo se expresa preocupación en 
cuanto al acortamiento de la longitud fun- 
cional de la vagina por esta operación y la 
longitud posoperatoria es cercana a los 8 cm 
(Given, 1993). A pesar de la longitud vaginal 
más breve resultante en comparación con un 
acceso vaginal para la suspensión, es rara la dis- 
pareunia nueva. De hecho, para muchas muje- 
res la colocación de la vagina en otra posición 
hacia una localización más anatómica lleva a 
una mayor satisfacción con el coito después de 


la operación (Maher, 2004). 


Preparación de la paciente 


No es rara la lesión rectal transoperatoria 
durante la fijación en el ligamento sacrociático 
menor. Por ese motivo se hace preparación 
intestinal la noche previa a la intervención qui- 
rúrgica (cuadro 39-7, p. 960). Como con casi 
todas las operaciones vaginales, por el riesgo de 
celulitis posoperatoria de la herida quirúrgica 
y absceso, a causa de la flora vaginal normal, 
están indicados los antibióticos en el preope- 
ratorio. Los fármacos habituales están estable- 


Vasos iliacos comunes 


Vasos iliacos internos 


Nervio pudendo 
Arteria pudenda interna 
Nervio del músculo elevador del ano 


Músculo coccígeo/complejo del 
ligamento sacroespinoso 


FIGURA 43-21.1 Complejo del ligamento sacroespinoso y anatomía pélvica circundante. 


cidos en el cuadro 39-6 (p. 959). Además, la 
tromboprofilaxis se administra según se indica 


en el cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos quirúrgicos 


La colocación de material de sutura en el 
ligamento sacrociático mayor se puede hacer 
con una diversidad de agujas con mango, lo 
que incluye la aguja de Deschamps, el gan- 
cho de Miya, aguja de Capio y material de 
sutura para cirugía laparoscópica. Utilizando 
la aguja de Deschamps, el cirujano enhebra la 
sutura a través del ojo de la aguja. Los arcos 
y las curvas del instrumento ayudan a colocar 
la sutura en el ligamento. Las desventajas de 
este dispositivo incluyen el grosor relativo de 
la punta de la aguja, que dificulta la perfora- 
ción del ligamento. Miyazaki (1987) describió 
74 casos con uso del gancho de Miya, disposi- 
tivo que ayuda al paso a través del ligamento. 
Sin embargo, hay menos control de la aguja 
y la sutura porque el dispositivo tiene partes 
móviles. Estas primeras dos opciones ofrecen 
ventajas de costos adicionales porque son 
reutilizables. Con la exposición adecuada, se 
puede usar otro dispositivo reutilizable. 

También han ganado aceptación los dis- 
positivos desechables, en particular la aguja 
de Capio, instrumento más fácil de manipular 
que el gancho de Miya, cuya aguja está bien 
controlada en todo momento. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de que se ha administrado anestesia 
general se coloca a la paciente en posición de 
litotomía dorsal, se lleva a cabo la preparación 
quirúrgica de la vagina y se inserta una sonda 
de Foley. Al inicio, se reduce el prolapso de 
la cúpula vaginal para colocar la vagina en 
una posición anatómica normal. Si se planean 
reparaciones de enterocele y cistocele, deben 
preceder a la fijación en el ligamento sacrociá- 
tico menor. 


O Fijación unilateral o bilateral. Algu- 
nos cirujanos prefieren suturar la cúpula vaginal 
a uno o ambos ligamentos sacroespinosos. En 
la mayor parte de los casos la fijación unilateral 
da suficiente sostén. Se prefiere el ligamento 
derecho porque casi todos los cirujanos son 
diestros. Además, la fijación en el lado derecho 
evita dificultades anatómicas por la interposi- 
ción del recto. 

Se ha recomendado la fijación bilateral 
como método para mantener el vértice vagi- 
nal en el plano de la línea media y proveerle 
mayor durabilidad, por el sostén adicional que 
brindan los dos ligamentos (Cespedes, 2000). 
Sin embargo, no se han precisado en estudios 
clínicos beneficios claros de la fijación bilateral 


con respecto a la unilateral y se han señalado 
mayores tasas de prolapso posoperatorio del 
compartimiento anterior después de la fijación 


bilateral (Pohl, 1997). 


O Acceso a los ligamentos sacrociáti- 
cos menores. El acceso al ligamento sacro- 
ciático menor se realiza a través del espacio 
pararrectal. El ingreso al espacio pararrectal 
permite una proximidad cercana al ligamento 
con mínima disección. 


O Acceso al espacio pararrectal. Con el 
uso de un acceso pararrectal, el cirujano realiza 
una incisión sobre la pared vaginal posterior y 
la separa del recto subyacente, como se describe 
en la Sección 43-15 (p. 1219). Estos pasos 
revelan la aponeurosis perirrectal y se observan 
los pilares del recto a cada lado del órgano. Se 
ingresa al pilar rectal derecho por disección 
cortante, colocando y abriendo un hemóstato 
en la espina isquiática (fig. 43-21.2). La disec- 
ción roma permite el acceso bien definido al 


espacio pararrectal (fig. 38-18, p. 934). 


O Posición del separador. Se colocan 
separadores de Breisky-Navratil dentro del 
espacio pararrectal. El primero, colocado en 
la parte anterior eleva el contenido pélvico 
alejándolo del sitio quirúrgico. El segundo es 
colocado a la izquierda de la paciente y retrae 
el recto. El último se sujeta en la parte inferior 
y paralelo al ligamento. 


O Disección del ligamento. Después de 
ingresar al espacio pararrectal derecho, se loca- 
liza en forma digital la espina ciática y se traza 
la trayectoria del ligamento sacrociático menor 
en dirección medial. Por disección roma con 
la punta de los dedos se retira el tejido con- 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


juntivo laxo que cubre la porción interna del 
ligamento. 

Durante la disección dentro del espacio 
pararrectal o separación del recto se pueden 
lesionar los vasos en la región e incluyen más 

8 y 
frecuentemente ramas de los vasos hemorroi- 
dales inferiores. La hemorragia en esta zona se 

8 
trata mejor con empaquetamiento con com- 
presa y aplicación de presión. 


O Colocación de ligaduras. Después de 
la disección, el ligamento se sujeta con una 
pinza de Babcock en un punto casi 2.5 cm 
medial respecto de la espina isquiática, lo que 
transforma el ligamento plano en una estruc- 
tura más redonda y gruesa, y a menudo per- 
mite retirar el tercer separador inferior para 
mejor visión y movilidad de la aguja. 

Se monta el material de sutura no absorbi- 
ble de calibre O en la aguja. Aunque se ha obser- 
vado erosión del material de sutura a través del 
vértice vaginal en el posoperatorio, el uso de 
material de sutura no absorbible aumenta la 
durabilidad de la reparación (Chapin, 1997). 
Además, se ha recomendado el uso de suturas 
monofilamentosas para disminuir los riesgos 
de infección en este procedimiento quirúrgico 
(Hibner, 2005). El hilo se pasa a través del ojo 
de la aguja en la porción media. Como resul- 
tado, las hebras a ambos lados del ojo son de 
la misma longitud. 

Los vasos y nervios pudendos e isquiáticos 
yacen detrás del ligamento sacrociático menor 
y pueden lesionarse durante la fijación. Por ese 
motivo, las suturas se deberán colocar 2.5 a 
3 cm en sentido medial a la espina isquiática 
y no por completo a través del grosor total del 
ligamento (Sagsoz, 2002; Verdeja, 1995). 

Si se lesiona un vaso sanguíneo y no es posi- 
ble su aislamiento y ligadura inmediatos, se 


FIGURA 43-21.2 Ingreso al espacio pararrectal. 
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FIGURA 43-21.3 Colocación de la ligadura. 


puede empaquetar la zona de hemorragia con 
compresas de laparotomía y mantener la com- 
presión durante varios minutos. Conforme 
se retiran las compresas en forma gradual, se 
pueden identificar los sitios de laceración y 
cohibir la hemorragia con grapas vasculares o 
ligaduras. 

El cirujano sujeta la aguja de Deschamps 
con la mano derecha y coloca la punta del ins- 
trumento hacia el borde inferior del ligamento 
(fig. 43-21.3). La punta perfora el ligamen- 
to con un movimiento del instrumento en 
dirección de las manecillas del reloj. 


O Sutura del vértice vaginal. El asa de 
sutura se sujeta con un gancho para nervios y 


en el vértice vaginal. 


se lleva hacia la vagina. Se corta el asa dejando 
así dos puntos de sutura separados dentro del 
ligamento, lo que permite colocarlos con sólo 
un paso del instrumento y así disminuye al 
mínimo el daño de los tejidos adyacentes. 
Ambas suturas se utilizan para crear dos pun- 
tos de polea (un punto por cada sutura) en la 
cúpula vaginal (fig. 43-21.4, izquierda). Tal 
y como se muestra en el lado derecho de esta 
imagen, se pueden utilizar nudos cuadrados 
simples para fijar la cúpula vaginal al ligamen- 
to sacroespinoso. 

Con la modificación de Michigan de esta 
operación, se colocan dos puntos de sutura a 
través del ligamento. Esto permite cuatro sutu- 
ras con dos pases al ligamento (fig. 43-21.5). 


FIGURA 43-21.4 Puntos de polea (izquierda) o nudos cuadrados simples (derecha) colocados 


Este material de sutura se usa después para 
unir las paredes vaginales anterior y posterior 
a los ligamentos sacrociáticos menores (fig. 


43-21.6). 


O Cierre de la pared vaginal posterior 
y el espacio pararrectal. La pared vaginal 
posterior se une en su parte proximal con sur- 


gete continuo con material de absorción len- 
ta 2-0. 


(O Resuspensión de la cúpula. Se apric- 
tan los puntos en polea, lo que lleva el vértice 
vaginal directamente hacia el ligamento. El 
resto de la pared vaginal se cierra con surgete 
continuo con material de absorción lenta 2-0. 


FIGURA 43-21.5 Modificación de Michigan. 


FIGURA 43-21.6 Aproximación del vértice vaginal al ligamento. 


POSOPERATORIO 


Después de la operación las pacientes pueden 
ambular en el primer día posoperatorio y se 
avanza en la dieta según se tolere. Puede haber 
ligero dolor de nalga después de la interven- 
ción quirúrgica, que se resuelve por lo general 
en días a meses. Tal neuralgia es frecuente des- 
pués de las operaciones. Lantzsch et al. (2001) 


encontraron una tasa de 8% en su serie. Los 
fármacos antiinflamatorios no esteroideos pue- 
den ser de utilidad en tales casos. 

En ocasiones una paciente puede quejarse 
de dolor intenso y presentar síntomas neuroló- 
gicos sensoriales, motores, o de ambos tipos. Si 
hay síntomas motores, la posibilidad de atra- 
pamiento del nervio ciático o sus ramas es alta. 
Esas mujeres deben ser objeto de exploración 
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del espacio pararrectal y retiro del material de 
sutura que causan el trastorno. 

La actividad posoperatoria en general se 
individualiza, pero el coito se difiere hasta des- 
pués de valorar el manguito vaginal entre cua- 
tro y seis semanas después de la operación. La 
conservación o no de la sonda depende de la 
realización simultánea de algún procedimiento 
contra la incontinencia. 
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Culdoplastia de McCall 


La culdoplastia de McCall se realiza en el 
momento de la histerectomía vaginal para 
cerrar el fondo del saco posterior, añadir sostén 
al vértice vaginal posterior y tal vez prevenir la 
formación de un enterocele. Con la culdoplas- 
tia de McCall se colocan filas horizontales de 
puntos. Cada fila inicia suturando en un liga- 
mento uterosacro, posteriormente se incorpora 
la serosa del colon con puntos intercalados y 
terminando en el ligamento uterosacro del 
lado contralateral. 

Las primeras filas empiezan en posición 
más caudal y se agregan filas en dirección 
cefálica. Por medio de este procedimiento 
básicamente se cierra la pared vaginal poste- 
rior contra la serosa del colon y el ligamento 
uterosacro. De esta manera se agrega soporte 
apical al manguito vaginal y se oblitera una 
zona potencial de hernia de intestino delgado 
hacia la vagina, esto es, enterocele. 

La principal diferencia entre este procedi- 
miento y las operaciones de culdoplastia de 
Halban y Moschcowitz yace en su acceso vagi- 
nal. No hay datos que respalden una mayor 
eficacia de alguno de estos tres procedimientos 
quirúrgicos cuando se comparan. Por tanto, la 
selección de un procedimiento debe basarse en 
el acceso planeado para la histerectomía y otras 
Operaciones concomitantes. 

Se sugiere la culdoplastia para prevenir la 
formación de un enterocele y el prolapso de 
la cúpula vaginal. Sin embargo, cuando ya hay 
un prolapso significativo del vértice vaginal o 
enterocele, se prefiere la fijación de la cúpula 
vaginal en el ligamento sacrociático menor o 
su suspensión en el ligamento uterosacro. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La culdoplastia de McCall en general se hace 
después de la histerectomía vaginal en muje- 
res con enterocele, o de manera preventiva en 
aquellas que no lo presentan. Como el grado 
de prolapso de los órganos pélvicos dictará la 
cirugía de reconstrucción planeada, se hará 
una valoración exhaustiva del prolapso, como 


se describe en el capítulo 24 (p. 644). 


Consentimiento 
informado 


Como con cualquier operación de reconstruc- 
ción pélvica para corregir el prolapso, debe 
discutirse el riesgo de formación o recurrencia 
de enterocele. Los riesgos de lesión ureteral e 
intestinal, si bien bajos, deben incluirse en el 
proceso de consentimiento informado. 


Preparación 
de la paciente 


Puede haber celulitis en la cúpula vaginal e 
infección de vías urinarias durante el posope- 
ratorio de la histerectomía y las pacientes por 
lo general reciben profilaxis con antibióticos, 
con una cefalosporina de primera generación. 
Otros autorizados están comprendidos en el 
cuadro 39-6 (p. 959). La tromboprofilaxis se 
administra según se indica en el cuadro 39-9 
(p. 962). Sin embargo, el riesgo de lesión intes- 
tinal es bajo, se recomienda la preparación 
intestinal antes de la intervención quirúrgica 
para evacuar el recto y así disminuir la conta- 
minación en caso de que ocurriese lesión del 


recto (cuadro 39-7, p. 960). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Por lo general se hace una culdoplastia de 


McCall bajo anestesia general, aunque tam- 
bién pueden ser apropiados los métodos epi- 
durales o raquídeos regionales. Se coloca a la 
paciente en una posición de litotomía alta con 
el empleo de estribos. Se lleva a cabo la prepa- 
ración quirúrgica de la vagina y se inserta una 
sonda de Foley. Se concluye la histerectomía 
vaginal, como se describe en la Sección 41-13 
(p. 1051), pero se deja abierto el manguito 
vaginal para concluir la culdoplastia. 


O Empaquetamiento. Después de la his- 
terectomía vaginal se coloca una compresa 
húmeda en el fondo del saco posterior para 


evitar el descenso del intestino o el epiplón 
hacia el campo quirúrgico. 


O Identificación de los ligamentos 
uterosacros, el recto y los uréteres. Los 
ligamentos uterosacros, que se refirieron antes 
durante la histerectomía vaginal, se colocan 
bajo tracción lateral para definir su trayectoria 
hacia el sacro. El uréter siempre yace lateral 
con respecto al ligamento uterosacro y aun- 
que pudiese no visualizarse, la colocación de 
los puntos de sutura en posición medial res- 
pecto del ligamento evitará su lesión. Además, 
la exploración rectal debe delinear los bordes 
laterales del recto para evitar punciones por 
aguja en el intestino. 


O Colocación de la sutura. La primera 
fila de puntos de sutura se coloca en posición 
caudal. La tracción en estos puntos más cauda- 
les ayuda a identificar los ligamentos. Después 
las filas se colocan de manera progresiva en 
dirección cefálica. El primer punto con mate- 
rial permanente calibre 2-0 se coloca en un 
ligamento uterosacro. Al hacerlo, la aguja se 
dirige hacia la línea media para evitar lesionar 
el uréter. Posteriormente se colocan otros pun- 
tos a intervalos de 1 cm a lo largo de la serosa 
del recto sigmoideo hasta alcanzar y penetrar 
en el ligamento uterosacro opuesto. El hilo se 
deja sin anudar. Se agregan más filas de puntos 
en dirección caudal y con espacio de 1 cm. Por 
lo tanto, dependiendo del tamaño y profundi- 
dad del fondo de saco, el número de filas varía. 

Después de concluir las hileras de sutura 
internas, se coloca una hilera externa con uso 
de material de absorción lenta 2-0 que incor- 
pora la pared vaginal posterior. La figura 


FIGURA 43-22.1 Colocación de material de sutura en los ligamentos uterosacros. 
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FIGURA 43-22.2 La sutura reingresa a la vagina antes de ser anudada. 


43-22.1 muestra como esta sutura se coloca 
inicialmente a través del grosor total de la pared 
vaginal posterior y en el ligamento uterosacro. 
Se hacen tomas progresivas a la izquierda y 
derecha en forma seriada a través de la serosa 
del rectosigmoides para alcanzar el ligamento 
uterosacro opuesto. Por último, la sutura 
ingresa al ligamento uterosacro opuesto y sale 
a través de todo el grosor de la pared de la 
vagina para reingresar a ella (fig. 43-22.2). 


O Anudado del material de sutura. Las 
suturas se anudan en forma secuencial, empe- 


zando por la más proximal y con avance en 
dirección caudal. 


O Cistoscopia. Por la proximidad de la 
colocación del material de sutura con respecto 
a los uréteres, debe considerarse la cistoscopia 
para demostrar la permeabilidad ureteral. 


O Cierre del manguito vaginal. Al con- 
cluir la culdoplastia de McCall, se seguirán 
los pasos restantes de la histerectomía vagi- 
nal, como se describe en la Sección 41-13 


(p. 1054). 


POSOPERATORIO 


Después de la histerectomía vaginal y la culdo- 
plastia de McCall, los cuidados son los de casi 
todas las operaciones vaginales. La hospitali- 
zación por lo general varía de uno a tres días 
y el restablecimiento de la función intestinal 
y vesical normales suele dictar esa evolución. 
La actividad posoperatoria en general se puede 
individualizar. El coito suele retrasarse de cua- 
tro a seis semanas después de la primera con- 
sulta posoperatoria para permitir la inspección 
de la cicatrización del manguito vaginal. 
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Procedimientos 
de culdoplastia 
por vía abdominal 


Se usan técnicas de culdoplastia para ocluir el 
fondo del saco de Douglas y evitar la hernia- 
ción de intestino delgado hacia la pared vagi- 
nal. Se ha considerado a estos procedimientos 
por lo general apropiados para la reparación 
y prevención de enteroceles. Sin embargo, 
los estudios clínicos no han demostrado esos 
beneficios y los conceptos actuales de la repa- 
ración de los defectos de sostén pélvico espe- 
cíficos han disminuido la popularidad de la 
culdoplastia. No obstante, esta operación aún 
se hace y pudiese ser de utilidad cuando se 
realiza en combinación con otras operaciones 
para el prolapso. 

Se incluyen en este grupo las operaciones 
de Moschcowitz y Halban. Por lo general, en 
ellas se utiliza material de sutura no absor- 
bible para cerrar el fondo del saco posterior 
y los procedimientos varían con base en la 
orientación del material de sutura. Se pueden 
seleccionar los procedimientos de Halban o 
Moschcowitz y la decisión se basa en la pre- 
ferencia del cirujano y las alteraciones patoló- 
gicas abdominales o vaginales concomitantes. 
No se han concluido estudios de comparación 
de estas técnicas. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Las operaciones de culdoplastia por lo general 
se hacen junto con otras intervenciones qui- 
rúrgicas para el prolapso. Así, debe hacerse una 
valoración exhaustiva del prolapso de órganos 
pélvicos, como se describe en el capítulo 24 
(p. 644). Todos los sitios de prolapso deben 
considerarse cuando se planea la corrección 
quirúrgica. Dependiendo del tipo de pro- 
lapso, algunas veces también está indicado lle- 
var a cabo pruebas urodinámicas para excluir 
la posibilidad de incontinencia urinaria de 
esfuerzo originada una vez que se corrige el 


prolapso. 


Consentimiento informado 


Como con cualquier operación de reconstruc- 
ción pélvica para corregir un prolapso, debe 
discutirse el riesgo de recurrencia del enterocele 
después de culdoplastia abdominal. Además, 
se incluirán en el proceso de consentimiento 
informado los riesgos de lesión uretral e intes- 
tinal. Durante las culdoplastias de Halban y 
Moschcowitz se pliega el rectosigmoides a la 
pared vaginal posterior. En consecuencia, se 
ha reportado dificultad defecatoria y dificultad 


técnica para hacer una colonoscopia después 
de estas operaciones. 


Preparación de la paciente 


Por la posibilidad de lesión intestinal, se hace 
la preparación del colon en la noche previa a 
la operación (cuadro 39-7, p. 960). Los anti- 
bióticos y la tromboprofilaxis se administran 
según se indica en los cuadros 39-6 (p. 959) 
y 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Por lo general se hace culdoplastia abdominal 
bajo anestesia general, aunque también se 
han usado técnicas regionales. Se coloca a la 
paciente en posición de litotomía baja con las 
piernas en estribos de Allen y los muslos para- 
lelos al piso. Esa posición permite el acceso a 
la vagina así como una exposición normal para 
laparotomía abdominal. Se inserta una sonda 
de Foley y se lleva a cabo la preparación qui- 
rúrgica del abdomen y la vagina. 


O Incisión quirúrgica. Se puede usar una 
incisión transversa o vertical para la culdo- 
plastia. La selección de la incisión depende 
de las operaciones concomitantes planeadas 
(Secciones 41-1, p. 1020 y 41-2, p. 1022). Se 
coloca un separador de autorretención, como 
el de O'Connor-O Sullivan o el de Balfour, y 
se hacen las operaciones concomitantes, como 
la histerectomía. 


O Consideraciones especiales. Después 
de concluir las operaciones iniciales, se expone 
el fondo de saco y se valora la colocación del 
material de sutura. Además, se puede aplicar 
un calibrador EEA en la vagina o recto para 
identificar los bordes y permitir la colocación 
correcta del material de sutura. Antes de la 
culdoplastia deben identificarse otra vez ambos 
uréteres. 

Con anterioridad, estas operaciones se diri- 
gían a la sutura de las superficies peritoneales 
y serosas. Sin embargo, un acceso más eficaz 
incorpora puntos profundos en la capa muscu- 
lar de la vagina y el sigmoides mientras se tiene 
cuidado de evitar la luz del intestino y vagina. 
Durante la colocación del material de sutura 
en el rectosigmoides debe hacerse el intento 
de evitar venas rectosigmoideas adyacentes, 
porque por lo general se forman hematomas. 
Si aparece hemorragia la compresión vascular 
directa provee control eficaz en casi todos los 
Casos. 


O Culdoplastia de Halban. Se colocan 
varios puntos de sutura permanente de calibre 
2-0 longitudinales a través de la serosa y mus- 
cular del sigmoides (fig. 43-23.1). Se colocan 
filas a intervalos de 1 a 2 cm, evitando penetrar 
en la luz. 

El material de sutura se hace avanzar a tra- 
vés del peritoneo del fondo del saco y hacia 
arriba en dirección del vértice de la pared vagi- 
nal posterior. Debe obliterarse tanto como sea 
posible del fondo de saco, pero para evitar la 
lesión uretral el material de sutura nunca se 
coloca en ubicación lateral respecto a los liga- 
mentos uterosacros. 


FIGURA 43-23.1 Culdoplastia de Halban. 


O Culdoplastia de Moschcowitz. Se co- 
locan suturas concéntricas permanentes calibre 
2-0 en el fondo de saco a partir de su base y 
se dirigen hacia arriba casi al nivel del vértice 
vaginal (fig. 43-23.2). Durante su coloca- 
ción las suturas se aplican a través de la pared 
vaginal posterior y después se hacen avanzar 
a través del ligamento uterosacro derecho, la 
muscular del colon sigmoide y, finalmente, el 
ligamento uterosacro izquierdo. El número de 
anillos concéntricos requeridos depende de la 
profundidad del fondo de saco y, por lo gene- 
ral, son suficientes de tres a cuatro. Se colocan 
anillos a intervalos de 1 a 2 cm. Con este pro- 
cedimiento debe evitarse el repliegue ureteral 
durante el anudado del material de sutura. 


FIGURA 43-23.2 Culdoplastia de Moschcowitz. 


O Cistoscopia. Debe considerarse la rea- 
lización de cistoscopia después de anudar las 
suturas, por el posible riesgo de lesión ureteral 
con los procedimientos de culdoplastia. 


O Cierre de la incisión. La incisión abdo- 
minal se cierra como se describe en la sección 
41-1 (p. 1020) o 41-2 (p. 1022). 


POSOPERATORIO 


Después de la culdoplastia los cuidados son los 
de cualquier operación abdominal mayor. La 
hospitalización por lo general varía de dos a 
cuatro días y el retorno de la función intesti- 
nal normal suele indicar su evolución. Deben 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


administrarse reblandecedores de heces porque 
puede ocurrir disfunción defecatoria por un 
cambio en el ángulo del rectosigmoides y se 
continuarán según sea necesario para mante- 
ner el funcionamiento intestinal normal. 
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43-24 


Colpocleisis parcial 
de LeFort 


Hay dos accesos básicos para la reparación del 
prolapso de la cúpula vaginal: obliterativo y 
reconstructivo. Aunque el acceso reconstruc- 
tivo crea una vagina funcional, el obliterativo 
alcanza tasas de éxito de casi 100% en la cura- 
ción del prolapso. 

La colpocleisis parcial de LeFort es una 
operación vaginal obliterante en la que se unen 
las paredes vaginales anterior y posterior. Esta 
operación reubica la cúpula vaginal prolapsada 
hacia la cavidad abdominal en mujeres con y 
sin útero (fig. 43-24.1). La operación se hace 
en mujeres con prolapso significativo más allá 
del himen del útero, vagina y las paredes vagi- 
nales anterior y posterior. 

En contraposición a la colpocleisis com- 
pleta, en la colpocleisis parcial de LeFort la 
mucosa vaginal no se extirpa en su totalidad. 
Más bien se disecan secciones rectangulares de 
mucosa vaginal de las paredes vaginales ante- 
rior y posterior, y se suturan los planos fibro- 
musculares denudados, para cerrar la cúpula 
vaginal. Con los trayectos laterales restantes de 
epitelio vaginal se crean conductos de drenaje 
a cada lado de la vagina cerrada. 

La operación se puede hacer con rapidez 
bajo anestesia general, regional o local. La 
hemorragia es mínima y las tasas de éxito, 
elevadas. El procedimiento está indicado sólo 


en mujeres añosas que no tienen deseo futuro 
de coito. Por la incidencia elevada de inconti- 
nencia urinaria de esfuerzo (SUI) después de 
la colpocleisis parcial de LeFort, deben con- 
siderarse Operaciones concomitantes contra 
la incontinencia. Además, se recomienda la 
perineorrafia alta para disminuir el riesgo de 
prolapso recurrente (Sección 43-16, p. 1223). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como no es posible el acceso al cuello ute- 
rino y la cavidad endometrial después de esta 
operación, deben descartarse lesiones prein- 
vasoras. En consecuencia, se documentará un 
frotis de Papanicolaou antes de la intervención 
quirúrgica, y se recomienda la valoración del 
endometrio por biopsia o ecografía. 

El prolapso de los compartimientos ante- 
rior, posterior y apical debe documentarse 
antes de la operación (cap. 24, p. 644). Además, 
se hacen pruebas urodinámicas antes de la 
intervención quirúrgica para valorar SUI po- 
tencial (cap. 23, p. 621). Incluso sin SUI 
demostrada, debe considerarse una operación 
adyuvante contra la incontinencia para preve- 
nir su aparición en el posoperatorio. Además, 
en pacientes que se someten a colpocleisis 
parcial de Lefort y tienen un gran prolapso 
total está indicada la pielografía intravenosa o 
cistoscopia para valorar la obstrucción uretral 
antes de la operación. La obstrucción conocida 
ayudará con la interpretación de los hallazgos 


FIGURA 43-24.1 Corrección del prolapso después de la colocación de suturas en serie. 


durante la cistoscopia realizada al final del pro- 
cedimiento. 


Consentimiento informado 


Las mujeres en quienes se considera esta ope- 
ración deberán estar informadas por completo 
de que no será posible el coito futuro por la 
vagina. Además, la decisión de realizar esta 
operación deberá incluir a su compañero. Las 
pacientes que expresan duda deben descartarse 
como elegibles para la intervención. 

Los riesgos de la operación incluyen incon- 
tinencia urinaria, retención urinaria, obstruc- 
ción ureteral y prolapso recurrente. Además, 
en la rara situación de que ocurriese cáncer de 
cuello uterino o de endometrio después de la 
colpocleisis parcial de LeFort podría retrasarse 
el diagnóstico. 


Preparación de la paciente 


Se hace preparación intestinal en la noche pre- 
via a la operación para vaciar y descomprimir 
eficazmente el recto (cuadro 39-7, p. 960). 
Esto disminuye al mínimo la contaminación 
fecal del campo quirúrgico. Se administra 
profilaxis con antibióticos sistémicos para 
disminuir las tasas de infección posoperatoria 
de la herida quirúrgica (cuadro 39-6, p. 959). 
Además, la tromboprofilaxis se administra 


según se indica en el cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se prefiere la anestesia general o regional, 


aunque la colpocleisis parcial de LeFort se 
puede hacer bajo anestesia local. Se coloca a la 
paciente en posición de litotomía alta, se lleva 
a cabo la preparación quirúrgica de la vagina 
y se inserta una sonda de Foley. Aunque se 
puede hacer la colpocleisis parcial de LeFort 
en mujeres con o sin útero, la siguiente des- 
cripción incluye los pasos en mujeres sin histe- 
rectomía previa. 


O Marcado vaginal. Se delinean las super- 
ficies rectangulares de mucosa vaginal en las 
paredes anterior y posterior con un marcador 
quirúrgico o una hoja electroquirúrgica. El 
tamaño de los cortes rectangulares a retirar 
depende de la longitud de la pared vaginal. 
La incisión transversa distal debe colocarse 1 o 
2 cm por arriba del orificio externo del cuello 
uterino. La incisión transversa proximal debe 
yacer 2 a 3 cm por debajo del meato uretral. 
El ancho de la incisión estará determinado 
por el tamaño del útero, el cuello uterino y la 
pared vaginal, y debe ser casi tan amplio como 
el prolapso. 

Esto permite aplicar múltiples puntos de 
sutura durante el cierre. 


FIGURA 43-24.2 Incisión en la pared vaginal anterior. 


O Infiltración vaginal. Se infiltran exhaus- 
tivamente las zonas rectangulares de pared 
vaginal a extirpar con 50 ml de una solución 
hemostática diluida (20 unidades de vasopre- 
sina sintética en 60 ml de solución salina). 
Sin esa infiltración puede ocurrir hemorragia 
significativa por la rotura de múltiples vasos 


FIGURA 43-24.3 Incisión en la pared vaginal posterior. 


pequeños durante la disección. Este procedi- 
miento debe extenderse más allá de los límites 
previstos de la incisión. 

Es necesario aspirar con aguja antes de 
inyectar para evitar la administración intravas- 
cular de este vasoconstrictor tan potente. Es 
importante informar al anestesiólogo sobre la 
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inyección de vasopresina, puesto que algunas 
veces provoca elevación repentina de la presión 
arterial. A menudo se acompaña de palidez en 
el sitio de la inyección. 

En vista de sus efectos vasoconstrictores, 
no todas las pacientes son candidatas para reci- 
bir vasopresina. Entre ellas están las que tienen 
antecedentes de angina, infarto del miocardio, 
miocardiopatía, insuficiencia cardiaca con- 
gestiva, hipertensión no controlada, migraña, 
asma o enfermedad pulmonar obstructiva cró- 
nica grave. 


O Incisiones vaginales. Las zonas antes 
marcadas se inciden hasta la capa fibromus- 
cular. 


O Disección vaginal. Se usa una combi- 
nación de disección cortante y roma para ele- 
var la mucosa lejos de la capa fibromuscular 
(figs. 43-24.2 y 43-24.3). La disección en el 
plano correcto evitará la perforación inadver- 
tida de la vejiga o el intestino. La técnica para 
disección incluye colocar un dedo detrás de la 
pared de la vagina y su disección con tijeras de 
Metzenbaum en forma paralela a su eje. Tras 
ingresar al plano correcto, la disección roma 
con una gasa permitirá la obtención rápida de 
este amplio espacio avascular. 


O Colocación del material de sutura. 
Después de retirar los rectángulos se coloca 
una hilera de puntos separados con material de 
sutura no absorbible de calibre 2-0, del borde 
transverso distal anterior al correspondiente 
posterior (fig. 43-24.4). Esto cerrará eficaz- 


FIGURA 43-24.4 Aplicación del material de sutura inicial. 
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FIGURA 43-24.5 Aproximación de las caras laterales de las capas 


fibromusculares anterior y posterior. 


mente la capa fibromuscular sobre el cuello 
uterino. 

Después, se crean los conductos de drenaje 
vaginal laterales a la derecha e izquierda de la 
incisión. Éstos permiten la salida de la secre- 
ción endometrial fisiológica y las secreciones 
cervicales hacia la vagina. En el primer lado, se 
unen con suturas los bordes superior e inferior 


de los rectángulos. Esta hilera lateral de sutura 
se inicia distalmente y avanza en forma proxi- 
mal hacia la incisión transversa proximal origi- 
nal (fig. 43-23.5). Se crea un conducto para 
drenaje en el lado opuesto de manera similar. 
Para elevar y colocar en su sitio el útero 
dentro de la cavidad pélvica, el cirujano coloca 
hileras progresivamente más caudales de pun- 


FIGURA 43-24.6 Segunda hilera de suturas. 


tos separados para unir las capas fibromuscu- 
lares anterior y posterior a todo lo ancho de 
la incisión (fig. 43-24-6). Se colocan hileras 
transversas sucesivas de puntos de sutura hasta 
que se alcanza la incisión transversa proximal 
(fig. 43-24.7). Estas hileras crean un tabi- 
que hístico que eleva y sostiene al útero (fig. 


43-24.1). 


FIGURA 43-24.7 Hileras de suturas subsiguientes. 


FIGURA 43-24.8 Cierre de la mucosa vaginal. 


OQ Operaciones contra la incontinencia. 
En este punto, se puede llevar a cabo la opera- 
ción contra la incontinencia. 


O Cierre de la mucosa vaginal. Se cie- 
rra la mucosa vaginal con surgete continuo con 
material de absorción lenta 2-0, tomando pun- 


tos amplios a través del epitelio vaginal (fig. 
43-24.8). 


O Perineorrafia. Después del cierre de la 
mucosa vaginal, se hace perineorrafia como se 
describe en la Sección 43-16 (p. 1223). 


110) Cistoscopia. Debe hacerse cistoscopia al 
término de la operación para descartar lesiones 
de vías urinarias y documentar la permeabili- 
dad ureteral (Sección 43-1, p. 1185). 


POSOPERATORIO 


La función vesical posoperatoria dependerá de 
qué operación contra la incontinencia se haga. 
En general, la recuperación de la colpocleisis 
parcial de LeFort es rápida y, por lo general, 
sin complicaciones. No se espera el drenaje en 
el periodo posoperatorio, excepto por man- 
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chado ligero. Como con cualquier operación 
de prolapso, debe evitarse el estreñimiento y se 
recomienda usar reblandecedores de heces. Se 
alienta el reinicio de las actividades normales, 
con excepción del levantamiento de objetos 
pesados durante varias semanas. 
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43-25 


Colpocleisis 
completa 


La colpocleisis completa, también llamada 
colpectomía, es un procedimiento oblitera- 
tivo usado para aquellos prolapsos totales que 
aparecen después de la histerectomía en aque- 
llas pacientes que no desean mayor actividad 
sexual a futuro. Si tienen útero, se hace la histe- 
rectomía vaginal total y el cierre del peritoneo 
en forma simultánea, antes de la colpocleisis. 

A diferencia de la colpocleisis parcial de 
LeFort, en la colpocleisis completa se extirpa 
totalmente la pared vaginal. Durante la col- 
pocleisis completa se extirpan desde las capas 
epitelial y de lámina propia hasta la capa f- 
bromuscular. En la operación se une la capa 
fibromuscular anterior a la posterior, con cie- 
rre eficaz del tubo vaginal y su colocación nue- 
vamente dentro de la cavidad abdominal. 

La operación oblitera eficazmente la vagina, 
lo que elimina cualquier posibilidad de coito 
posterior. Por tanto, la operación en general se 
hace en mujeres ancianas. También se puede 
considerar en aquellas con elevado riesgo qui- 
rúrgico, porque se puede realizar con rapidez 
bajo anestesia local o regional y una mínima 
hemorragia. La colpocleisis completa debe 
hacerse en conjunción con una perineorrafia 
alta para disminuir el riesgo de recurrencias. 
También debe considerarse la realización de 
una operación profiláctica contra la inconti- 
nencia urinaria, incluso en aquellas mujeres sin 
síntomas, por el riesgo elevado de incontinen- 
cia urinaria de esfuerzo posoperatoria. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Esta operación se usa en pacientes con ever- 
sión completa de las paredes vaginales anterior 
y posterior y el vértice vaginal. Las mujeres con 
este grado intenso de prolapso a menudo no 
tienen incontinencia urinaria de esfuerzo (SUI) 
porque la uretra presenta pliegues secundaria- 
mente al prolapso de órganos. Sin embargo, al 
corregir el prolapso muchas pacientes presen- 
tan SUI posoperatoria. Por ello, suelen hacerse 
pruebas urodinámicas antes de esta operación, 
y se recomiendan las operaciones contra la 
incontinencia para las pacientes que presentan 
SUI latente. 

Con frecuencia, las mujeres con prolapso 
total tienen algún grado de obstrucción urete- 
ral, por lo que debe solicitarse una pielografía 
intravenosa preoperatoria (IVP) o hacer una 
cistoscopia para documentar la permeabilidad 
uretral. Si no se confirma, debe considerarse la 
colocación preoperatoria de una endoprótesis 
(sección 43-1, p. 1187). 


Consentimiento informado 


Las mujeres deben carecer en absoluto de 
intención o deseo de coito en el futuro. En 
caso de haber una pareja, ésta se incluye 
durante la toma de decisiones y el consenti- 
miento. Las mujeres que expresan cualquier 
rechazo o duda deben descartarse como elegi- 
bles de la intervención. La incontinencia uri- 
naria de esfuerzo posterior constituye un riesgo 
definitivo de esta operación. Si las pacientes no 
aceptan las operaciones contra la incontinen- 
cia, deben saber el riesgo significativo de pre- 
sentarla en el posoperatorio. 

Como con cualquier operación de pro- 
lapso, el proceso de consentimiento infor- 
mado debe incluir un análisis del riesgo de 
recurrencia del prolapso, si bien es bajo con la 
colpocleisis completa. Además, también se ha 
descrito la lesión ureteral en esta operación y 
debe incluirse en los documentos de consenti- 
miento informado. 


Preparación de la paciente 


Se hace preparación intestinal en la noche 
previa a la intervención quirúrgica para el 
vaciamiento y la descompresión eficaces del 
recto (cuadro 39-7, p. 960). Esto disminuye 
al mínimo la contaminación del campo qui- 
rúrgico con heces. Se administra profilaxis con 
antibióticos para reducir las tasas de infección 
posoperatoria de la herida quirúrgica (cuadro 
39-6, p. 959). Además, la tromboprofilaxis se 
administra según se indica en el cuadro 39-9 


(p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Se prefiere la anestesia general o regional, aun- 


que se puede hacer colpocleisis completa bajo 
anestesia local. Luego de la administración de 
la anestesia, se coloca a la mujer en posición 
de litotomía alta, se lleva a cabo la prepara- 
ción quirúrgica de la vagina y se inserta una 
sonda de Foley. 


O Infiltración vaginal. Una vez que se 
sustituye el tubo vaginal prolapsado, se colocan 
pinzas de Allis a los lados, en las posiciones de 
las 3 y 9 correspondientes a la carátula del reloj 
dentro del anillo himenal y se jalan hacia la 
línea media sin tensión. Esa maniobra permite 
al cirujano valorar la cantidad de pared vaginal 
a extirpar. Con el prolapso del tubo vaginal, se 
infiltra exhaustivamente la pared vaginal con 
50 ml de una solución hemostática diluida 
(20 unidades de vasopresina sintética en 60 ml 
de solución salina). Sin esa infiltración puede 
ocurrir hemorragia significativa por la rotura 
de múltiples vasos pequeños durante la disec- 
ción. La administración cuidadosa de la vaso- 


FIGURA 43-25.1 Incisión en la pared vaginal 
anterior. 


presina se indica más detalladamente en la 


Sección 43-24 (p. 1247). 


6 Incisión vaginal. Se hace una incisión 
circunferencial de 1 cm por dentro del anillo 
himenal alrededor de la base del tubo vaginal 
prolapsado. La incisión debe iniciarse casi 
3 cm por debajo del meato uretral, para per- 
mitir las operaciones concomitantes contra la 
incontinencia. 


O Disección vaginal. Se usa una combina- 
ción de disección cortante y roma para elevar 
el epitelio vaginal y la lámina propia lejos de la 
capa fibromuscular (figs. 43-25.1 y 43-25.2). 
La disección en este plano correcto evitará la 
lesión inadvertida de la vejiga o el intestino. 
La técnica para la disección incluye colocar un 
dedo detrás de la pared vaginal y disecar con 
tijeras de Metzenbaum en forma paralela a su 
eje. Después del ingreso en el plano correcto, la 
disección roma con una gasa puede permitir la 
obtención más rápida y amplia de ese espacio 
avascular. Hay zonas donde la disección puede 
ser difícil. Por ejemplo, al acercarse al vértice 
vaginal y los muñones de los ligamentos utero- 
sacros puede encontrarse cicatrización extensa 
que requiere disección cortante. Se retira todo 
el epitelio vaginal del tubo vaginal prolapsado. 


O Colocación del material de sutura. 
Para plegar las paredes vaginales anterior y 
posterior juntas y regresar el tubo vaginal a la 
cavidad abdominal, el cirujano hace una serie 
de suturas circunferenciales en jareta alrededor 


FIGURA 43-25.2 Incisión en la pared vaginal 
posterior. 


del tubo vaginal, dentro de la capa fibromus- 
cular, con uso del material de sutura perma- 
nente 2-0 (fig. 43-25.3). 

El primer punto se aplica a las 12 en rela- 
ción con la carátula del reloj en el extremo 
distal del tubo vaginal prolapsado. Se colocan 
puntos alrededor del tubo vaginal en forma 
circunferencial y se anuda en la posición de las 
12, donde quedó el punto inicial. Se coloca un 
hemóstato 1 cm por arriba del nudo y se cor- 
tan sus extremos. La siguiente sutura circun- 
ferencial se coloca 1 cm proximal respecto de 
la primera. Antes de asegurar el nudo en esta 
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FIGURA 43-25.3 Sutura circunferencial. 


segunda sutura, el cirujano presiona el hemós- 
tato hacia el vértice del tubo vaginal. Esto 
pliega el tubo en sentido cefálico y hacia la 
cavidad abdominal (fig. 43-25.4A). Después, 
se aprieta el nudo sobre el hemóstato, lo que 
así disminuye de manera eficaz esta sección de 
tubo vaginal prolapsado. Se retira el hemóstato 
y se coloca un segundo punto de sutura arriba 
del nudo, con repetición del procedimiento. 
Dependiendo del tamaño del prolapso, se 
necesitarán casi seis a ocho anillos de sutura 
para invertir por completo el tubo vaginal pro- 


lapsado (fig. 43-25.4B). 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


O Operaciones contra la incontinen- 
cia. En este punto se puede hacer la operación 
para la incontinencia urinaria. 


OQ Cierre de la mucosa vaginal. A con- 
tinuación se cierra la mucosa vaginal con 
una técnica de surgete continuo y material 
de absorción lenta 2-0, con toma de puntos 
amplios a través del epitelio vaginal. La inci- 
sión completa yace casi 2 a 3 cm por arriba del 
anillo himenal. 


O Perineorrafia. En este punto se hace la 
perineorrafia, como se describe en la Sección 


43-16 (p. 1223). 


O Cistoscopia. Debe hacerse cistoscopia al 
concluir el procedimiento, y documentar la 
permeabilidad ureteral (Sección 43-1, p. 1185). 


POSOPERATORIO 


El funcionamiento vesical  posoperatorio 
dependerá de qué operación se haya hecho 
contra la incontinencia. En general, la recu- 
peración de la colpocleisis es rápida y suele 
carecer de complicaciones. No debe preverse 
un drenaje posoperatorio, excepto un ligero 
manchado. Como con otras operaciones para 
prolapsos, debe evitarse el estreñimiento y se 
recomienda la administración de reblandece- 
dores de heces. Se alienta el reinicio de acti- 
vidades normales, con excepción de levantar 
cosas pesadas durante varios meses. 


FIGURA 43-25.4 Compresión en dirección cefálica contra el tubo vaginal plegado conforme se 
anuda la serie de suturas (izquierda). Inversión completa del tubo vaginal (derecha). 
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Atlas de cirugía ginecológica 


Esfinteroplastia anal 


En la esfinteroplastia anal se unen nueva- 
mente las fibras de músculo estriado separadas 
del esfínter anal externo (EAS, external anal 
sphincter) y las fibras de músculo liso alte- 
rado del esfínter anal interno (IAS, internal 
anal sphincter). Se puede lograr la unión por 
aproximación directa de los extremos de las 
fibras rotas en la llamada esfinteroplastia termi- 
noterminal. Los extremos rotos pueden super- 
ponerse y después suturarse, en la llamada 
esfinteroplastia de superposición. 

Ambas técnicas se pueden usar para reparar 
una laceración de tercer o cuarto grado inme- 
diatamente después del parto o en un contexto 
no obstétrico para tratar la incontinencia anal. 
Aunque la incontinencia secundaria a la rotura 
del esfínter es una indicación clara, la correc- 
ción quirúrgica también puede beneficiar a la 
paciente con incontinencia de otros orígenes, 
incluyendo la neuropatía pudenda. En el capí- 
tulo 25 (p. 659) se hace una amplia discusión 
sobre incontinencia anal. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Algunas causas de incontinencia anal son 
más susceptibles de corrección quirúrgica que 
otras. Por ese motivo, en la valoración preope- 
ratoria cuidadosa se debe tratar de distinguir 
causas subyacentes. La valoración de alteracio- 
nes patológicas estructurales gastrointestina- 
les (GD por lo general incluye colonoscopia, 
enema de bario, o ambas. Además, los estudios 
de tránsito intestinal por radiografía se pueden 
usar para diagnosticar un tiempo de tránsito 
lento, que pudiese tener relación con los sínto- 
mas de disfunción defecatoria. 

Específica del anorrecto, la ecografía 
endoanal puede definir con precisión altera- 
ciones estructurales de EAS e IAS (fig. 25-7, 
p. 667). La manometría anal y los estudios 
de conducción del nervio pudendo interno 
pueden identificar una disfunción fisiológica, 
como una neuropatía (Martinez Hernandez, 
2003). 

Los clínicos han intentado mejorar las tasas 
de éxito al seleccionar sólo a aquellas mujeres 
que pueden beneficiarse más de la operación. 
En las investigaciones se han valorado la edad 
de la paciente, las lecturas de manometría anal 
preoperatorias y la función motora del ner- 
vio pudendo interno, como posibles factores 
de predicción de resultados. Sin embargo, los 
resultados de los estudios han sido controverti- 
dos y no se ha demostrado que alguno de esos 
factores sea índice consistente de éxito (Bravo 
Gutierrez, 2004; Buie, 2001; Gearhart, 2005; 
Gilliland, 1998). 


Consentimiento informado 


Aunque un número significativo de mujeres 
puede presentar mejoría de la incontinencia 
inmediatamente después de una esfinteroplas- 
tia anal, los datos de la durabilidad de esta repa- 
ración son poco alentadores. Por ejemplo, de 
tres a cinco años después de la reparación, sólo 
10% de las mujeres tiene incontinencia com- 
pleta de heces sólidas y líquidas (Halverson, 
2002; Malouf, 2000). Las causas del deterioro 
a largo plazo en la función son inciertas, pero 
se han sugerido los efectos del envejecimiento, 
la cicatrización posoperatoria y la neuropatía 
pudenda interna progresiva (Madoff, 2004). 
Además, se cree que la reparación del músculo 
estriado tiene poco éxito, porque el tono del 
músculo en reposo pone a las líneas de incisión 
en constante tensión. Por ello, en el asesora- 
miento preoperatorio debe informarse que la 
mayoría de los individuos mejorará después 
del procedimiento, que la continencia rara vez 
es perfecta y que su deterioro por lo general 
aumenta con el tiempo. 

Además de la incontinencia persistente, 
la esfinteroplastia se vincula con otros riesgos 
quirúrgicos. Las complicaciones graves más 
frecuentes incluyen dehiscencia de la herida 
quirúrgica y formación de fístulas. Por ejem- 
plo, Ha et al. (2001) notaron en 12% de los 
casos complicaciones de la herida quirúrgica y 
en 4%, formación de fístula. 


Preparación de la paciente 


Por el elevado riesgo vinculado de complica- 
ciones de la herida quirúrgica, está indicada 
la profilaxis con antibióticos para disminuir 


al mínimo la infección de la herida quirúrgica 
después de la contaminación por flora vaginal 
y rectal. Los autores utilizan una combinación 
de ciprofloxacina y metronidazol para obtener 
un amplio espectro antimicrobiano. Además, 
se hace preparación intestinal la noche antes de 
la operación (cuadro 39-7, p. 960). La trom- 
boprofilaxis se administra según se indica en el 


cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
Después de la administración de anestesia 


general o regional, se coloca a la paciente en 
posición de litotomía, se lleva a cabo la prepa- 
ración quirúrgica de la vagina y el perineo, y se 
inserta una sonda de Foley en la vejiga. 


O Incisión y disección. Se hace una inci- 
sión curva de concavidad inferior entre la hor- 
quilla y el ano, y se conecta con otra en la línea 
media de la vagina (fig. 43-26.1). Los bordes 
de la incisión se ponen en tensión con pinzas 
de Allis. Se usan tijeras de Metzenbaum para 
disecar los extremos rotos del EAS de los teji- 
dos circundantes y cicatriciales interpuestos. 
Por la cicatrización extensa que se encuentra 
a menudo alrededor de estos músculos, sus 
fibras pueden ser difíciles de aislar. Es de utili- 
dad un estimulador nervioso o una hoja elec- 
troquirúrgica con punta de aguja para delinear 
las fibras. El tejido cicatricial en la línea media 
puede cortarse, pero no extirparse, porque se 
usa en la reparación para ayudar a reforzar el 
cierre del músculo. 


FIGURA 43-26.1 Disección vaginal. 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-26.2 Identificación del esfínter anal interno. 


El esfínter anal interno contribuye en 
mucho al tono en reposo del conducto anal 
y debe incluirse el cierre de ese músculo en la 
reparación. 

En la figura 43-26.2 se muestra la suje- 
ción, el IAS se identifica como una hoja lisa 
blanquecina de tejido, de localización pro- 
funda con respecto al esfínter externo y super- 


ficial a la pared del recto. 


FIGURA 43-26.3 Después de reaproximar el esfínter anal interno, se 


O Aplicación del material de sutura 
dentro del esfínter anal interno. Se 
usan puntos separados de material de absor- 
ción lenta 3-0 para llevar los bordes del esfín- 
ter anal interno a unirse en la línea media 
(fig. 43-26.3). Se colocan suturas con espa- 
ciamiento de 0.5 cm y puede colocarse una 
segunda hilera después de concluir la primera. 
La aplicación de suturas y la exposición del 


identifica y sujeta el esfínter anal externo. 


IAS se auxilian con la introducción de un dedo 
en el recto. 


O Plegamiento del músculo eleva- 
dor del ano. Para obtener sostén adicional, 
se puede plegar el músculo elevador del ano 
mediante puntos separados con material de 
absorción lenta 2-0, lo que se hace después del 
cierre del IAS pero antes del cierre del EAS. 


FIGURA 43-26.4 Esfinteroplastia terminoterminal. 


FIGURA 43-26.5 Esfinteroplastia de superposición. 
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O Colocación del material de sutura 
para la esfinteroplastia anal externa 
terminoterminal. Se identifica cada extre- 
mo del EAS roto y se sujeta con una pinza 
de Allis (Ag. 43-26.3). Se hace tracción hacia 
la línea media y se aplica una serie de pun- 
tos separados para su unión (fig. 43-26.4). 
Aunque muchos cirujanos prefieren la dura- 
bilidad del material de sutura no absorbible 
para casi todas las operaciones de reconstruc- 
ción pélvica, su uso en la esfinteroplastia se ha 
vinculado con las elevadas tasas de erosión por 
la sutura y dehiscencia de la herida quirúrgica 
(Luck, 2005). Por ese motivo, se usa material 
de sutura de absorción lenta 2-0. 


O Colocación del material de sutura 
para la esfinteroplastia anal externa 
de superposición. En la esfinteroplastia 
de superposición se diseca al menos 1 cm del 
EAS a cada lado. Los extremos se sujetan con 


pinzas de Allis y se llevan hacia la línea media, 
donde se superponen. Se suturan los extremos 
superpuestos mediante puntos separados con 
material de absorción lenta 2-0 en dos hileras, 
cada una de dos a tres puntos (fig. 43-26.5). 


O Cierre de la incisión. Puede requerirse 
extirpar la piel redundante del perineo antes de 
cerrar la incisión. La piel perineal y la mucosa 
vaginal se cierran con surgete continuo con 
material de absorción lenta de calibre 2-0. 


POSOPERATORIO 


El dolor es variable en el posoperatorio y algu- 


nas mujeres se pueden enviar a casa al siguiente 
día en tanto otras requieren hospitalización 
más prolongada. La sonda de Foley se retira 
en el primer o segundo días posoperatorios. Se 
hace una prueba activa de micción y algunas 
mujeres pueden tener dificultad para lograrla 


por dolor, inflamación y espasmo del mús- 
culo elevador del ano. Para limitar los trau- 
matismos de la reparación en cicatrización se 
intenta retrasar la defecación por varios días. 
Las pacientes no comen o beben durante el 
primer día y después avanzan a líquidos cla- 
ros durante tres a cuatro días. Se administran 
reblandecedores de heces cuando se inicia una 
dieta sólida y se continúa durante al menos seis 
semanas. Por el alto riesgo de dehiscencia de la 
herida quirúrgica e infección, se administran 
ciprofloxacina y metronidazol orales durante 
10 días después del procedimiento. Los cui- 
dados locales de la herida quirúrgica incluyen 
baños de asiento dos veces al día y lavado pe- 
rineal con agua embotellada a presión después 
de la micción o defecación. Se alienta la ambu- 
lación pero se retrasan el ejercicio físico y el 
coito por ocho semanas. La primera consulta 
posoperatoria por lo general se programa cua- 
tro semanas después de la cirugía. 


43-27 


Reparación de fístula 
rectovaginal 


En general, las fístulas rectovaginales que 
atienden los ginecólogos incluyen aquellas 
que complican a las laceraciones obstétricas 
de cuarto grado. Menos a menudo, las fístulas 
son resultado de operaciones ginecológicas o 
radioterapia. 

Si se identifica una fístula en el momento 
o poco después de la lesión, se debe hacer su 
reparación inmediata. Sin embargo, no deben 
repararse las fístulas en casos con inflamación, 
induración o infección. Además, aquellas que 
se vinculan con la radioterapia y las recurrentes 
suelen requerir interposición de un colgajo vas- 
cularizado, como el injerto de cojinete adiposo 
bulbocavernoso de Martius, por la mala vascu- 
laridad de los tejidos (Sección 43-11, p. 1210). 

Los accesos de reparación de la fístula 
incluyen perineoproctotomía o técnicas trans- 
vaginal, transperineal o transrectal. El acceso 
preferido de los ginecólogos es el transvaginal, 
que se describe a continuación. No se reco- 
mienda la perineoproctotomía, a menos de 
que las fístulas incluyan el esfínter anal. Esa 
técnica implica la sección del esfínter anal para 
tener acceso a la fístula y, como resultado, 
aumenta el riesgo de incontinencia anal en el 
posoperatorio. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Se requiere una valoración exhaustiva para 
delinear la extensión total de una fístula. Si hay 
dudas en cuanto a la complejidad o al número 
de fístulas, tal vez se requieran estudios de 
imagenología, como se revisa en el capítulo 25 
(p. 674). En ocasiones las fístulas puntiformes 
son difíciles de identificar y pueden requerir 
exploración con una sonda de conducto lagri- 
mal bajo anestesia. 


Consentimiento informado 


Además de los riesgos quirúrgicos generales, 
los específicos después de la reparación de una 
fístula rectovaginal son recurrencia de la fís- 
tula, dispareunia y estenosis o acortamiento 
vaginales. Puede ocurrir incontinencia fecal en 
algunos casos si se pierde la continuidad del 
esfínter anal durante la operación, como en la 
perineoproctotomía. 


Preparación de la paciente 


Se requiere una preparación intestinal rigurosa 
para limpiar de heces toda la ampolla rectal. 
En consecuencia, se recomienda una dieta de 
3.78 L de líquidos claros y la administración 


Cirugías para trastornos del piso pélvico 


FIGURA 43-27.1 Incisión vaginal. 


oral de una solución de polietilenglicol y elec- 
trólitos en el día previo a la operación. Si aún 
hay heces en el recto al iniciar la operación, 
tal vez se requiera una irrigación con yodo- 
povidona y drenaje de Malecot. La profilaxis 
con antibióticos se administra al momento 
de la intervención quirúrgica; sin embargo, 
no están indicadas dosis adicionales durante 
los días previos a la operación. Los autores 
utilizan una combinación de ciprofloxacina 
y metronidazol para obtener una cobertura 
antibacteriana amplia. Además, se administran 
tromboprofilácticos como se describe en el 


cuadro 39-9 (p. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la paciente. 
La reparación de una fístula rectovaginal por lo 
general es un procedimiento intrahospitalario 
que se hace bajo anestesia general o regional. 
Se coloca a la paciente en posición de litoto- 
mía, con estribos a criterio del cirujano. Se 
lleva a cabo la preparación quirúrgica de la 
vagina y se inserta una sonda de Foley. 


O Identificación de la fístula. Se identi- 
fica la fístula y se sigue su trayecto con el uso 
de una sonda o dilatador. Las fístulas pequeñas 
pueden dilatarse para mejorar la identificación 
de su trayectoria. 


O Incisión vaginal. Se hace una incisión 
circular en el epitelio vaginal que rodea la fís- 


tula (fig. 43-27.1) y debe ser suficientemente 
amplia para permitir la ablación del conducto 
fistuloso y permitir la movilización suficiente 
de los tejidos circundantes para cerrar el 
efecto sin tensión excesiva de los tejidos (fig. 
43-27.2). A continuación, se extirpa todo el 
trayecto fistuloso (fig. 43-27.3). 


O Cierre de la pared rectal. Con mate- 
rial de absorción lenta 3-0 se coloca un punto 
de sutura en jareta alrededor del defecto a unos 
cuantos milímetros del borde de la mucosa. 
Esta sutura se anuda e invierte los bordes del 
defecto hacia la luz intestinal. Se pueden colo- 
car uno o dos puntos adicionales en jareta en la 
capa muscular de la pared rectal para reforzar 
el cierre. El defecto se puede cerrar con varios 
puntos separados colocados dentro de la capa 


muscular de la pared rectal (fig. 43-27.4). 


O Cierre de la capa fibromuscular. Se 
une la capa fibromuscular entre la vagina y el 
recto mediante puntos separados con material 
de absorción lenta 2-0 (fig. 43-27.5). De ser 
posible, se concluye el cierre en dos planos 
para disminuir al mínimo la tensión en la inci- 
sión y reforzar la reparación. 


O Injerto de cojinete adiposo bulbo- 
cavernoso de Martius. En casos donde el 
tejido vascular o fibroso es extenso, se puede 
colocar un injerto de Martius entre la capa 
fibromuscular y el epitelio de la vagina. 


O Cierre de la pared vaginal. Se recorta 
el exceso de mucosa vaginal y se cierra la 
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FIGURA 43-27.3 Escisión del trayecto fistuloso. 


FIGURA 43-27.2 Movilización de la mucosa vaginal circundante. 


estructura con surgete continuo con material 
absorbible o de absorción lenta 3-0. 


POSOPERATORIO 


Se puede reiniciar la actividad normal durante 
los primeros días del posoperatorio. El coito 


debe retrasarse al menos un mes o hasta que la 
incisión vaginal haya cicatrizado. 

Para limitar el traumatismo de la repara- 
ción en cicatrización, se intenta retrasar la 
defecación varios días. Las pacientes no comen 
o beben en el primer día posoperatorio y des- 
pués avanzan en forma gradual hasta líquidos 
claros durante tres a cuatro días. Se adminis- 


tran reblandecedores de heces cuando se inicia 
la dieta sólida y se continúan durante al menos 
seis semanas. Debe evitarse el estreñimiento. 
Los cuidados locales de la herida implican 
baños de asiento dos veces al día y limpieza 
perineal con agua embotellada a presión des- 
pués de la micción o defecación. 


FIGURA 43-27.4 Cierre de la pared rectal. 


FIGURA 43-27.5 Cierre de la capa fibromuscular. 
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Histerectomía radical 
abdominal (tipo 111) 


La histerectomía radical difiere de la histe- 
rectomía simple en que se extirpan tejidos 
blandos circundantes adicionales para obtener 
bordes sin tumor. El procedimiento implica 
la ablación radical amplia de los tejidos de los 
parametrios y paravaginales, además de los gan- 
glios linfáticos pélvicos. 

Los cinco tipos de histerectomía ampliada 
se revisan en el capítulo 30 (pág. 783). De 
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ellos, la histerectomía tipo III (radical) está 
indicada para el cáncer cervicouterino en eta- 
pas IB1 a HA o para el cáncer endometrial de 
etapa clínica II cuando el tumor se ha exten- 
dido al cuello uterino (Greer, 2011a,b). 

Cada vez se utiliza más a menudo el acceso 
laparoscópico para la histerectomía radical 
tipo III (Secciones 44-3 y 44-4, págs. 1267 y 
1272). En estas técnicas, se aplican los princi- 
pios de la intervención quirúrgica abdominal. 
La histerectomía radical es un método diná- 
mico que siempre requiere toma de decisiones 
sustanciales durante el procedimiento. Cada 
paso necesita una valoración quirúrgica enfo- 
cada y congruente. De muchas maneras, la 
histerectomía abdominal radical definió en un 
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principio el campo de la oncología ginecoló- 
gica. La familiaridad con sus conceptos todavía 
es crucial para generar la pericia en la interven- 
ción quirúrgica pélvica compleja. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La histerectomía radical no es apropiada para 
las mujeres con cáncer en etapa avanzada. Por 
consiguiente, la estadificación clínica precisa es 
crucial antes de elegir este procedimiento. No es 
obligatoria la exploración pélvica con anestesia 
mediante cistoscopia y proctoscopia para los 
cánceres cervicouterinos pequeños, pero debe 
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completarse la estadificación clínica descrita 
en el capítulo 30 (pág. 777) antes de proceder 
a la intervención quirúrgica. Para la mayoría 
de las pacientes con tumores macroscópicos, 
están indicadas una tomografía computarizada 
(CT, computed tomography) abdominopélvica, 
imagen por resonancia magnética (MR, mag- 
netic resonance) o tomografía por emisión de 
positrones (PET, positron emission tomogra- 
phy) para identificar las metástasis evidentes 
o la extensión tumoral local no detectada 
hasta entonces (Greer, 2011a). Por desgra- 
cia, hay limitaciones en lo que puede detec- 
tarse antes del procedimiento (Chou, 2006). 


Consentimiento informado 


La histerectomía radical puede causar morbi- 
lidad importante y complicaciones no previs- 
tas a corto y largo plazos. Éstas ocurren más 
a menudo en mujeres con obesidad, antece- 
dente de infecciones pélvicas e intervenciones 
quirúrgicas abdominales que puedan añadir 
dificultad a la realización de la histerectomía 
radical (Cohn, 2000). Además, hay diferen- 
cias en las tasas de morbilidad de las pacientes 
entre los cirujanos y pueden ser de magnitud 
notable (Covens, 1993). 

De las complicaciones transoperatorias 
potenciales, la más frecuente es hemorragia 
aguda. La hemorragia es en promedio de 500 
a 1 000 ml y las tasas de transfusión son varia- 
bles pero elevadas (Estape, 2009; Naik, 2010). 
Las complicaciones posoperatorias subagu- 
das pueden incluir fístulas ureterovaginales o 
vesicovaginales (1 a 2%), formación del lin- 
foquiste (3 a 5%) y disfunción posoperatoria 
importante de la vejiga o el intestino (20%) 
(Franchi, 2007; Hazewinkel, 2010; Likic, 
2008). Además, se deben revisar de manera 
franca los efectos a largo plazo sobre la función 
sexual, la pérdida de fecundidad y otras fun- 
ciones corporales (Jensen, 2004; Serati, 2009). 

El proceso de consentimiento informado 
debe reflejar la extensión de la operación 
requerida para tener la esperanza de curar o 
al menos iniciar el tratamiento del cáncer. Es 
importante informar a la paciente que el pro- 
cedimiento puede interrumpirse si se encuen- 
tra enfermedad metastásica o extensión pélvica 
del tumor (Leath, 2004). 


Preparación de la paciente 


Se llevan a cabo tipificación y pruebas cruza- 
das de una muestra sanguínea para una posible 
transfusión. Los dispositivos de compresión 
neumática, la administración subcutánea de 
heparina o ambos son de particular importan- 
cia por la duración prolongada prevista de la 
intervención quirúrgica así como la recupera- 
ción posoperatoria, también prolongada (cua- 
dro 39-9, pág. 962) (Martino, 2006). 

Casi no se utiliza la preparación intestinal 
con una solución electrolítica de polietilengli- 


col. La lesión intestinal inadvertida debe ser 
rara, a menos que se identifiquen circunstan- 
cias atenuantes. Sin embargo, tal vez sea útil 
vaciar el colon para limitar el derrame fecal si 
se anticipan adherencias pélvicas extensas por 
infección previa, endometriosis o radioterapia. 
Se administran dos dosis perioperatorias de 
antibiótico profiláctico de una cefalosporina 
de tercera generación a intervalos espaciados. 
Esto es suficiente para prevenir la mayoría 
de las infecciones en el sitio quirúrgico. La 
pérdida de un volumen grande de sangre es 
la causa principal de la eliminación rápida de 
los antibióticos del sitio quirúrgico durante la 
histerectomía radical, a diferencia de la histe- 
rectomía extrafascial, por lo cual requiere dosis 
adicionales (Bouma, 1993; Sevin, 1991). 


Cirugía concurrente 


El cáncer cervicouterino en etapa temprana a 
menudo se disemina por vía linfática. Por consi- 
guiente, es preciso extirpar los ganglios linfáticos 
para evitar esta posibilidad. La linfadenectomía 
pélvica suele concluirse poco antes o inmedia- 
tamente después de la histerectomía radical. 
También puede estar indicada la linfadenec- 
tomía paraaórtica en algunos casos (Secciones 
44-11, pág. 1296 y 44-12, pág. 1299) (Angioli, 
1999). 

Puesto que la extensión a los anexos es 
mucho menos frecuente que a través de los 
linfáticos, su ablación dependerá de la edad de 
la mujer y la posibilidad de sufrir metástasis 
(Shimada, 2006). En las jóvenes susceptibles 
de conservación de los ovarios, puede conside- 
rarse la transposición de las gónadas fuera de 
la pelvis cuando se prevé la radiación posope- 
ratoria. Sin embargo, los quistes perianexiales 
sintomáticos son frecuentes en los ovarios con 
transposición y tal vez no haya una función 
sostenida de esas gónadas (Buekers, 2001). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Es indispensable la anestesia general, pero 


el bloqueo epidural puede ayudar al control 
eficaz del dolor posoperatorio y a disminuir 
la duración del íleo posoperatorio (Leon- 
Casasola, 1996). Se debe hacer exploración 
bimanual en el quirófano antes del lavado 
quirúrgico de manos para reorientar al ciru- 
jano en cuanto a la anatomía de la paciente. 
El decúbito dorsal es apropiado en la mayor 
parte de los casos. 


O) Acceso abdominal. El acceso más fre- 
cuente es a través de una incisión media vertical 
en el abdomen, el cual provee exposición exce- 
lente, pero por lo general prolonga la estancia 
hospitalaria y aumenta el dolor posoperatorio. 
Una incisión de Cherney o Maylard ofrece las 


ventajas posquirúrgicas de las incisiones trans- 
versas y permite el acceso a la región lateral de 
la pelvis (Secciones 41-3, pág. 1024 y 41-4, 
pág. 1025). Sin embargo, tal vez los ganglios 
paraaórticos superiores no sean accesibles por 
esta incisión. Las incisiones de Pfannenstiel 
ofrecen exposición limitada y deben utilizarse 
sólo en pacientes selectas (Orr, 1995). 


O Exploración. Después del acceso a la 
cavidad abdominal, el cirujano debe explorar 
primero el abdomen de forma exhaustiva en 
busca de enfermedad metastásica obvia. Deben 
extirparse los ganglios linfáticos sospecho- 
sos y cualquier otra lesión o efectuar biopsia. 
La confirmación de enfermedad metastásica 
o extensión del tumor pélvico debe llevar al 
cirujano a decidir si proceder con la interven- 
ción quirúrgica o interrumpirla con base en los 
datos transoperatorios globales y las circuns- 
tancias clínicas (Leath, 2004). 


O Acceso al espacio retroperitoneal. 
Se coloca el útero bajo tracción con unas pin- 
zas de Kelly en los cuernos de las trompas de 
Falopio. Se sutura el ligamento redondo con 
material de absorción tardía de calibre O en 
dirección tan externa como sea posible, se 
refiere el material de sutura y se aplica tensión 
para facilitar el acceso al espacio retroperito- 
neal. El corte del ligamento redondo en un 
punto más lateral de su extensión ayuda a la 
escisión ulterior del parametrio para separarlo 
de la pared lateral pélvica. Se corta el liga- 
mento redondo de forma transversa y se separa 
el ligamento ancho entre sus hojas anterior y 
posterior, junto con el tejido areolar laxo inter- 
puesto. 

Se coloca la hoja anterior del ligamento 
ancho bajo tracción y se diseca de forma cor- 
tante hasta el pliegue vesicouterino. La hoja 
posterior del ligamento ancho se coloca bajo 
tracción y se realiza disección cortante de la 
pared pélvica lateral, en dirección paralela al 
ligamento infundibulopélvico (1P). 


O Aislamiento del uréter. Se realiza 
disección roma del tejido conjuntivo areo- 
lar laxo del espacio retroperitoneal en el área 
lateral del ligamento IP hasta palpar la arteria 
iliaca externa apenas por dentro del músculo 
psoas mayor. Se colocan los dedos índice y 
medio a cada lado de la arteria y se realiza 
disección roma del tejido areolar con un movi- 
miento “de avance y retroceso” hacia la cabeza 
de la paciente. 

La hoja interna del ligamento ancho se 
eleva y se coloca bajo tracción para permitir 
la identificación directa de la bifurcación de 
la arteria iliaca primitiva y los orígenes de las 
arterias iliacas interna y externa (fig. 44-1.1). 
La disección roma con un dedo o la punta 
de la sonda de aspiración se hace a manera 
de barrido de arriba hacia abajo sobre la hoja 
peritoneal medial para identificar y efectuar la 


FIGURA 44-1.1 Localización del uréter. 


movilización suficiente de la superficie lateral 
del uréter en ese punto. En ese sitio, el uréter 
cruza por arriba de la bifurcación de la iliaca 
primitiva. 

Se usa una pinza Babcock para sujetar el 
uréter y una pinza Mixter en ángulo recto para 
“pasar” por el espacio avascular subyacente, 
donde el uréter todavía se encuentra unido en 
la parte medial con el peritoneo. Se hace pasar 
un tubo de Penrose de 6 mm a través de ese 
espacio para aislar el uréter y facilitar su iden- 
tificación durante el resto de la intervención 
quirúrgica. 


OQ Creación de espacios. El parametrio 
que se extraerá con las piezas de la histerecto- 
mía se encuentra entre el espacio paravesical y 
el pararrectal (fig. 38-18, pág. 934). Por tanto, 
es necesario crear estos espacios para aislar el 
parametrio y poder realizar la disección. Se 
crea el espacio pararrectal por colocación del 
dedo índice derecho entre la arteria iliaca 
interna y el uréter y su desplazamiento de 
forma suave en un ángulo de 45 grados hacia 
abajo, por la línea media en dirección del cóc- 
cix (fig. 44-1.2). 

Más tarde, se forma el espacio paravesical, 
al sujetar el material de sutura lateral del liga- 
mento redondo y al realizar disección roma 
de la arteria iliaca externa hasta los huesos de 
la pelvis. El cirujano desliza los dedos índice, 
medio y anular de la mano derecha horizontal- 
mente hacia la línea media. 


Q ligadura de la arteria uterina. La 
reflexión del pliegue peritoneal externo de la 
hoja anterior del ligamento ancho apenas dis- 
tal al ligamento redondo debe revelar la arteria 
vesical superior. Se realiza disección roma de 
este vaso para definir mejor su localización, 


se sujeta después con una pinza de Babcock y 
se aplica tracción. Se introduce una pinza de 
ángulo recto por debajo para crear un espa- 
cio suficientemente grande para dar cabida a 
un separador de Deaver curvo estrecho (fig. 
44-1.3). Esta maniobra coloca a la arteria vesi- 
cal superior bajo tracción, impide su ligadura 
inadvertida y ayuda a la localización de la arte- 
ria uterina. 

El cirujano inserta la mano izquierda en la 
pelvis con el dedo medio colocado en el espa- 
cio vesical, el índice en el espacio pararrectal y 
el útero con las pinzas de Kelly colocadas en la 
palma. Sujeta el útero con tracción firme para 
exponer la pared pélvica lateral. Para ver la 
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arteria uterina, el cirujano diseca de forma cor- 
tante sus inserciones parametriales y el tejido 
conjuntivo areolar interpuesto a partir de la 
arteria iliaca interna y con continuación caudal 
hasta la arteria vesical superior. El origen de 
las arterias uterinas yace entre esos dos vasos. 

Se lleva a cabo disección roma de los teji- 
dos inmediatamente proximales y distales a la 
arteria uterina y se coloca una pinza de ángulo 
recto debajo para hacer avanzar una hebra de 
seda calibre 2-0. Se coloca la ligadura de la 
arteria uterina tan cerca como sea posible de 
su origen respecto de la arteria iliaca interna. 
El proceso se repite para colocar una sutura 
de seda suficientemente separada en dirección 
interna para permitir el corte transversal del 
vaso (fig. 44-1.3). Las suturas de seda ayudan 
a identificar las porciones proximal y distal de 
la arteria uterina durante el resto del procedi- 
miento. También puede colocarse una grapa 
vascular pequeña en ubicación lateral respecto 
de la ligadura con seda en la porción proximal 
de la arteria uterina para seguridad adicional de 
la hemostasia. Se corta la arteria uterina. La 
vena uterina subyacente puede también ais- 
larse, engraparse o ligarse y cortarse. 


O Unión de los espacios paravesical 
y pararrectal. Los tejidos parametriales se 
desplazan para la disección de los espacios 
paravesical y pararrectal. Se puede hacer la 
resección parametrial para unir estos espacios 
por varios métodos: 1) pinzamiento, corte y 
sutura (fig. 44-1.4); 2) empleo de una engra- 
padora para anastomosis gastrointestinal; 
3) disección de la porción alta de la pared 
pélvica lateral con bisturí electroquirúrgico, 
utilizando una pinza de ángulo recto para ele- 
var y aislar los tejidos parametriales, y 4) uso 
de un coagulador bipolar electrotérmico. La 


FIGURA 44-1.2 Obtención del espacio pararrectal. 
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FIGURA 44-1.3 Ligadura de la arteria uterina. 


disección se continúa hasta que se desplaza 
el parametrio que se encuentra cubriendo al 
uréter. 


O Disección del uréter. En esta misma 
área de la pelvis, se colocan las puntas de una 
pinza de ángulo recto perpendiculares y ape- 
nas arriba respecto del uréter para separarlo 
de la hoja medial del peritoneo. La abertura 
de las pinzas paralela al uréter crea un plano 
que permite su disección roma que lo aleja del 
peritoneo. El uréter se coloca bajo tracción 
suave con un dren de Penrose colocado antes 
con la mano izquierda. El dedo índice derecho 
recorre cuidadosamente el uréter hacia abajo y 
afuera hasta que se puede palpar un conducto 
a través del tejido paracervical hacia la línea 


FIGURA 44-1.5 Disección del uréter. 


media conforme el uréter entra en ese tejido 
(fig. 44-1.5). 

A menudo se requiere disección parame- 
trial adicional para asegurar que la arteria 
uterina y los tejidos blandos circundantes se 
hayan elevado en la línea media sobre el uréter. 


OM) Disección vesical. Se hace disección 
electroquirúrgica para liberar la vejiga en direc- 
ción distal al cuello uterino y a la parte alta de 
la vagina. Quizá sea necesario repetir la manio- 
bra en varias ocasiones, ya que el conducto se 
abre de forma progresiva en la parte alta y el 
uréter es visible de manera más directa. La 
vejiga en un momento dado necesitará disec- 
ción varios centímetros distales al cuello ute- 
rino hacia la porción alta de la vagina. 


FIGURA 44-1.4 Unión de los espacios de resección parametrial. 


O) Eliminación del techo del conducto 
ureteral. Se pone el útero en tracción late- 
ral y se sujeta el uréter proximal por tracción 
mediante estiramiento suave del tubo de 
Penrose. Debe palparse de manera concu- 
rrente la abertura del conducto e insertar una 
pinza de ángulo recto con las puntas dirigidas 
hacia arriba mientras se observa de manera 
directa el uréter subyacente. Las puntas se 
dirigen hacia la línea media y el cuello uterino 
y se hacen avanzar a través del tejido paracervi- 
cal por disección roma. Se coloca una segunda 
pinza a través de la abertura. Se puede realizar 


disección roma del uréter y se rechaza hacia 
atrás, en dirección al piso del conducto. Debe 
ser visible antes de cortar el tejido paracervical 
suprayacente (fig. 44-1.6). Se usan ligaduras 


= e “y - 


FIGURA 44-1.6 Descubrimiento del conducto ureteral. 


de sutura con absorción tardía calibre 3-0 para 
asegurar los pedículos de tejido paracervical 
que se mantienen con las pinzas de ángulo 
recto, pero es frecuente la hemorragia consi- 
derable durante estos pasos. Se puede repetir 
el mismo procedimiento varias veces para des- 
cubrir por completo el conducto y exponer 
de manera total el uréter. La disección debe 
proceder en dirección proximal a distal con 
visión directa del uréter en todo momento 
para prevenir su lesión. El uso de los nuevos 
recursos tecnológicos, como el bisturí armó- 
nico, disminuye cada vez más el tiempo qui- 
rúrgico y la hemorragia. Después de descubrir 
el uréter, se le separa hacia arriba y se cortan las 
adherencias delgadas entre el uréter y el lecho 
del conducto. 


Q) Resección de los ligamentos utero- 
sacros. La disección radical posterior suele 
hacerse de la mejor forma cerca del final de 
la intervención quirúrgica, porque los tejidos 
retroperitoneales expuestos por lo general san- 
gran en capa hasta que se cierra la cúpula va- 
ginal. 

Se palpa el orificio cervical externo y se usa 
un bisturí electroquirúrgico para “marcar” el 
peritoneo entre los ligamentos uterosacros. 

Se obtiene un plano por compresión suave 
con un dedo a través de la pared vaginal sin 
atravesar la cúpula. Este plano rectovaginal 
debe obtenerse por compresión suave en direc- 
ción del sacro y ampliación a los lados hasta 
que se puedan insertar fácilmente tres dedos. 
Esta maniobra libera el recto sigmoideo de los 
ligamentos uterosacros e impide una lesión 
intestinal inadvertida. Se realiza disección cor- 
tante de las inserciones peritoneales restantes 


para exponer por completo el espacio rectova- 
ginal. Los ligamentos uterosacros expuestos se 
pueden ver, palpar y pinzar en el sacro cercano 
a nivel de recto. Se cortan y ligan con material 
de absorción tardía de calibre O (fig. 44-1.7). 
Tal vez sea necesario repetir este procedi- 
miento para concluir el corte transversal de los 
ligamentos uterosacros y los tejidos de sostén 
adyacentes. 


(QQ) Resección vaginal. En este punto del 
procedimiento, la pieza quirúrgica de la his- 
terectomía radical permanece fija sólo por el 
paracolpio y la vagina. Se continúa la disec- 
ción roma y cortante de vejiga y uréteres hasta 
que se incluyen al menos 3 cm de la porción 
alta de la vagina en la resección. Se colocan 
pinzas curvas en el paracolpio lateral con el 
uréter a un lado, bajo visión directa. Se corta 
el paracolpio y se liga con material de sutura 
de absorción tardía calibre 0. La porción alta de 
la vagina puede ser: 1) pinzada, cortada y 
ligada con sutura; 2) engrapada o 3) seccionada 
con un bisturí electroquirúrgico y ligada con 
sutura (fig. 44-1.8). Debe revisarse de forma 
cuidadosa la pieza quirúrgica para asegurar que 
se obtuvo un segmento adecuado de la porción 
alta de la vagina y sin evidencia macroscópica 
de afectación de los bordes quirúrgicos. 


(QM Colocación de sonda suprapúbica. 
La colocación de una sonda suprapúbica puede 
ayudar a los intentos de micción posoperato- 
ria en pacientes elegidas y motivadas (Pikaart, 
2007). A través de una incisión cortante en la 
pared abdominal lateral, se dirige la punta de 
una segunda sonda de Foley hacia el interior 
del abdomen. La que ya estaba colocada en la 
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vejiga se sujeta firmemente y, en la parte ante- 
rior, en una localización extraperitoneal distal. 
Se lleva a cabo una incisión transversa de 5 mm 
a través de la cúpula de la mucosa vesical con 
un bisturí eléctrico ajustada en modo de corte. 
Se observa directamente el globo de la sonda 
de Foley y se sujetan los bordes de la mucosa 
vesical con dos pinzas de Allis. Se inserta la 
punta de la segunda sonda de Foley en la 
vejiga y se infla el globo. Se coloca una sutura 
en jareta ajustada, pero no demasiado, con 
sutura crómica 3-0 alrededor del defecto vesi- 
cal y se anuda. Se utiliza sutura de absorción 
tardía con técnica corrediza para “enterrar” la 
sonda de Foley visible en un túnel del perito- 
neo suprayacente hasta su salida en la pared 
abdominal anterolateral. Debe fijarse la sonda 
de Foley en la piel con sutura permanente que 
no la obstruya. Dicha sonda uretral se puede 
retirar en el posoperatorio cuando se observa 
drenaje de orina desde la sonda suprapúbica. 

Se puede colocar una sola sonda de Foley 
con drenaje continuo hasta que los volúme- 
nes residuales posmiccionales sean menores 
de 100 ml. 


(O Transposición ovárica. De manera 
opcional, en quienes se desea la conservación 
de la porción ovárica, se puede efectuar trans- 
posición de los anexos. Se sujeta una porción 
distal del anexo con una pinza de Babcock 
y se hace tracción. Se diseca para liberar el 
ligamento IP, de manera que se pueda llevar 
el anexo hacia la parte alta del abdomen. Se 
coloca una grapa vascular grande en el ovario, 
en el muñón residual del ligamento uteroová- 
rico, lo cual permite la ubicación posoperato- 
ria del ovario por radiografía o CT. Además, 


FIGURA 44-1.7 Resección del ligamento uterosacro. 


FIGURA 44-1.8 Resección vaginal. 
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se coloca un punto de seda de calibre O en el 
muñón y se anuda. Su aguja se deja en el sitio. 

Se usa un separador abdominal manual 
para exponer la región del peritoneo lateral 
posterior tan alto como sea posible en el abdo- 
men. Luego se hace pasar la aguja del material 
de sutura de seda a través del peritoneo, se eleva 
el anexo por este “punto de polea” y se anuda. 
Ese defecto se cierra con surgete continuo con 
material de sutura de absorción tardía calibre 
0 para prevenir una hernia interna. Se revisan 
los ovarios antes del cierre abdominal para des- 
cartar afectación vascular por la transposición. 


(QM Etapas finales. Debe controlarse la 
hemorragia activa de inmediato, cuando se ha 
retirado la pieza quirúrgica de la histerecto- 
mía radical. Puede sujetarse una compresa de 
laparotomía seca firmemente en la profundi- 
dad de la pelvis durante varios minutos para 
el taponamiento de superficies cruentas. Con 
la hemorragia controlada, el cirujano debe 
valorar la irrigación del uréter y otras estruc- 
turas de la pared lateral. Para las estructuras 
que parecen en particular desvascularizadas, 
un colgajo de epiplón en J puede proveer 
riego sanguíneo adicional (Sección 44-16, pág. 
1314) (Fujiwara, 2003; Patsner, 1997). No se 
requiere la colocación sistemática de drenes 
pélvicos por aspiración o cierre del peritoneo 
(Charoenkwan, 2010; Franchi, 2007). 


POSOPERATORIO 


Los cuidados posoperatorios inmediatos de la 


histerectomía radical en general simulan los 


de la laparotomía. La ambulación temprana 
después de la histerectomía radical es en espe- 
cial importante para prevenir complicaciones 
tromboembólicas (Stentella, 1997). La ali- 
mentación temprana, incluido el inicio rápido 
de una dieta de líquidos claros, también puede 
abreviar la estancia hospitalaria (Kraus, 2000). 
El tenesmo, el estreñimiento y la incontinencia 
son síntomas inmediatos frecuentes que deben 
mejorar de manera notable meses o años des- 
pués (Butler-Manuel, 1999; Sood, 2002). 

El tono vesical se restablece con lentitud y 
se cree que su causa principal es la desnerva- 
ción simpática y parasimpática parcial durante 
la disección radical (Chen, 2002). Por tanto, 
suele continuarse el drenaje con sonda de 
Foley hasta que la paciente empieza a expulsar 
flatos porque la mejoría de la porción intesti- 
nal por lo general acompaña a la resolución 
de la hipotonía vesical. El retiro de la sonda 
o el pinzado de la sonda suprapúbica deben 
ser seguidos por un intento de micción exi- 
tosa (cap. 39, pág. 966). Se puede hacer un 
intento de micción antes del alta hospitalaria 
o en la primera consulta posoperatoria. Ha de 
instruirse a las pacientes con micción adecuada 
para presionar con suavidad la región supra- 
púbica durante varios días después a fin de 
ayudar al vaciamiento completo de la vejiga 
y para prevenir la retención urinaria. Quizá 
transcurran varias semanas para que se logre 
una micción exitosa. 

La histerectomía radical con conservación 
de nervios es un nuevo método que demues- 
tra mejoría de la función vesical posoperato- 


ria (Raspagliesi, 2006). Sin embargo, muchas 
pacientes tienen resultados anormales en estu- 
dios urodinámicos previos, que simplemente 
se exacerban con la histerectomía radical (Lin, 
1998, 2004). En 3% de las mujeres que pre- 
sentan hipotonía o atonía vesical a largo plazo, 
se prefiere el sondeo intermitente en lugar 
del permanente (Chamberlain, 1991; Naik, 
2005). 

Aunque las pacientes supervivientes de 
cáncer cervicouterino tratadas por histerecto- 
mía radical tienen un funcionamiento sexual 
mucho mejor que quienes reciben radiotera- 
pia, más de 50% de las pacientes quirúrgicas 
señala una peor vida sexual en el posoperatorio 
(Butler-Manuel, 1999). Pueden aparecer pro- 
blemas graves de tipo orgásmico y molestias 
durante el coito por disminución del tamaño 
de la vagina y dispareunia grave, pero estas alte- 
raciones suelen desaparecer en seis a 12 meses. 
Sin embargo, la falta de interés y la lubrica- 
ción sexual pueden persistir a largo plazo o 
tornarse permanentes (Jensen, 2004). Los 
trastornos del riego sanguíneo vaginal durante 
la respuesta de estimulación sexual pueden 
contribuir a gran parte de los múltiples sínto- 
mas señalados (Maas, 2004). En un momento 
dado, las pacientes que reciben sólo trata- 
miento quirúrgico pueden esperar una calidad 
de vida y una función sexual global semejante 
a las de mujeres de edad similar sin antece- 
dente de cáncer (Frumovitz, 2005). 


Histerectomía radical 
modificada abdominal 


(tipo 11) 


Cuatro diferencias del procedimiento distin- 
guen una histerectomía radical modificada 
(tipo II) de la intervención quirúrgica tipo 
TIL, más radical (Sección 44-1, pág. 1259). 
Primero, la arteria uterina se corta donde cruza 
el uréter (en lugar de hacerlo en su origen de la 
arteria iliaca interna). Segundo, se extirpa sólo 
la mitad medial del ligamento cardinal (en 
lugar de cortarlo en la pared lateral). Además, 
el ligamento uterosacro se corta a la mitad 
de su trayectoria entre el útero y el sacro (en 
lugar de hacerlo en el sacro cerca del nivel del 
recto) y, por último, se retira un borde más 
pequeño de la porción alta de la vagina. Esas 
modificaciones sirven para disminuir el tiempo 
quirúrgico y la morbilidad vinculada, en tanto 
aún permiten la resección completa de tumo- 
res cervicouterinos más pequeños (Cai, 2009; 
Landoni, 2001). 

Las indicaciones claras de la histerectomía 
radical modificada son pocas y controverti- 
das (Rose, 2001). El cáncer cervicouterino en 
etapa IA2 es el diagnóstico de presentación más 
frecuente (Orlandi, 1995). En ocasiones tam- 
bién se lleva a cabo histerectomía tipo II por: 
1) enfermedad preinvasora o microinvasora, 
cuando es imposible descartar lesiones con 
mayor invasión; 2) enfermedad en etapa IB1 
con lesiones <2 cm, y 3) pequeñas recurren- 
cias centrales después de radiación (Cai, 2009; 
Coleman, 1994; Eisenkop, 2005). Además, 


se puede hacer una variante de esta técnica 
cuando se requiere disección más extensa por 
una enfermedad benigna conocida. Los puntos 
de referencia anatómicos que distinguen a una 
histerectomía de tipo II son algo vagos y, por 
tanto, permiten al cirujano adaptar el procedi- 
miento a la situación específica de la paciente 
(Fedele, 2005). Como sucede con el procedi- 
miento radical tipo III, la histerectomía radical 
modificada se realiza cada vez más a menudo 
con una técnica de mínima invasión. 


PREOPERATORIO 


La preparación para la intervención quirúrgica 
debe proceder con el mismo cuidado y discre- 
ción esenciales para el éxito de la histerectomía 


radical (tipo ID. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Se lleva a cabo histerectomía radical modi- 
ficada con anestesia general con la paciente 
en decúbito dorsal. Siempre debe efectuarse 
exploración bimanual en el quirófano antes 
del lavado quirúrgico de manos para orientar 
al cirujano con respecto a la anatomía de la 
paciente. Se lleva a cabo la preparación qui- 


rúrgica del abdomen y se introduce una sonda 
de Foley. 


O) Acceso abdominal. Se puede hacer la 
histerectomía radical modificada con seguri- 
dad a través de una incisión media vertical o 
una transversa (Fagotti, 2004). 
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O Disección retroperitoneal. Los pasos 
iniciales de una histerectomía radical modifi- 
cada (tipo II) son semejantes a los del procedi- 
miento tipo III. Se abre el retroperitoneo para 
identificar estructuras, se diseca el uréter y se 
obtienen los espacios paravesical y pararrec- 
tal para descartar la posibilidad de extensión 
parametrial del tumor antes de proceder con 
la cirugía menos radical (Sección 44-1, etapas 
3 a 6, págs. 1260-1261) (Scambia, 2001). 


O) ligadura de las arterias uterinas. 
En este punto, la histerectomía de tipo II 
empieza a diferir del procedimiento radical de 
tipo II. No es necesario identificar la arteria 
vesical superior y tampoco se requiere dise- 
car la totalidad de la arteria iliaca interna del 
tejido areolar laxo que la rodea. Debe palparse 
la abertura del conducto ureteral y cortar los 
vasos uterinos en esa localización (fig. 44-2.1). 
La ligadura de la arteria uterina en el punto 
donde cruza el uréter permite la conservación 
del riego sanguíneo ureteral distal. 


O Resección del ligamento cardinal. 
La vejiga se diseca en sentido distal al cuello 
uterino y la porción alta de la vagina. No es 
necesario disecar el tejido parametrial en la 
pared lateral sobre el uréter (como en la his- 
terectomía de tipo III). Las inserciones poste- 
riores del uréter se mantienen intactas y sólo 
se extirpa la mitad interna de los ligamentos 
cardinales por pinzamiento, corte y ligadura 
con puntos de sutura sucesivos en el tejido 
paracervical medial al uréter. A diferencia de 
la histerectomía tipo TIL, no se diseca el uréter 
fuera del lecho del conducto, sino que se rota 
en sentido lateral para exponer la parte medial 
del ligamento cardinal (fig. 44-2.2). 


FIGURA 44-2.1 Ligadura de la arteria uterina. 


FIGURA 44-2.2 Resección del ligamento cardinal. 
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FIGURA 44-2.3 Resección de los ligamentos uterosacros. 


Q Resección uterosacra. La disección 
posterior también se modifica. Los ligamentos 
uterosacros sólo se pinzan a la mitad de la dis- 
tancia del sacro (en lugar de efectuarlo “en” el 


sacro, cerca del recto) y se cortan (fig. 44-2.3). 
Pueden elevarse el útero y el parametrio adya- 
cente fuera de la pelvis y cualquier tejido adi- 
cional también se pinza, corta y liga. 


Q Resección vaginal. En este punto del 
procedimiento, la pieza quirúrgica de la histe- 
rectomía radical modificada debe mantenerse 
en su sitio sólo por el paracolpio y la vagina. Se 
realiza disección roma y cortante de la vejiga y 
uréteres hasta que se incluyen al menos 2 cm 
de la parte alta de la vagina en la pieza quirúr- 
gica (en lugar de 3 a 4 cm). Se colocan pinzas 
curvas en el paracolpio lateral, se corta y se liga 
con sutura. La porción alta de la vagina puede 
cerrarse con surgete continuo con material de 
absorción tardía de calibre O. La pieza quirúr- 
gica debe revisarse de manera cuidadosa para 
asegurar un segmento vaginal superior ade- 
cuado y bordes macroscópicamente negativos. 


POSOPERATORIO 


En general, los cuidados posoperatorios son 
similares a los de la histerectomía radical, pero 
con una menor incidencia de complicacio- 
nes (Cai, 2009). La desnervación simpática y 
parasimpática parcial debe ser mucho menos 
extensa en una histerectomía radical modifi- 
cada. Así, se reduce en gran medida la probabi- 
lidad de disfunción vesical que después de una 
histerectomía radical tipo III y la micción exi- 
tosa se presenta mucho más pronto (Landoni, 
2001; Yang, 1999). Puede retirarse la sonda de 
Foley en el segundo día posoperatorio, después 
de un intento de micción (cap. 39, pág. 966). 
Además, la disfunción intestinal y sexual tam- 
bién es menos pronunciada. 


Histerectomía radical 
laparoscópica 


Nezhat et al. describieron la primera histerec- 
tomía radical laparoscópica en 1992. Desde 
entonces, múltiples series han publicado 
datos quirúrgicos favorables y resultados que 
no afectan el pronóstico oncológico (Abu- 
Rustum, 2003; Ramirez, 2006; Spirtos, 1996; 
Yan, 2011). Además, las series de casos señalan 
ventajas distintivas con la histerectomía radical 
laparoscópica con respecto al procedimiento 
abierto que incluyen menor hemorragia trans- 
operatoria y estancia breve en el hospital. Sin 
embargo, el tiempo quirúrgico casi siempre se 
prolonga (Erumovitz, 2007a; Malzoni, 2009). 

Ya sea que se realice por técnica lapa- 
roscópica o abierta, las indicaciones para la 
histerectomía radical con linfadenectomía 
pélvica son las mismas. Por tanto, son pros- 
pectos adecuados las pacientes con cáncer cer- 
vicouterino etapa IB1 a HA, con recurrencias 
centrales pequeñas después de la radioterapia 
o con cáncer endometrial en etapa clínica II 
cuando el tumor se extendió al cuello uterino. 
De igual manera, las mujeres que son elegibles 
para histerectomía radical modificada (tipo II) 
también pueden beneficiarse de una técnica de 
mínima invasión. 

La elección de las pacientes adecuadas es 
crucial para el éxito de la técnica laparoscópica. 
Los factores negativos incluyen un índice de 
masa corporal (BMI, body mass index) elevado, 
antecedente de intervención quirúrgica previa, 
enfermedad extensa o voluminosa y trastorno 
cardiopulmonar concomitante. De estos facto- 
res, la obesidad puede dificultar la ventilación 
adecuada y limita el movimiento de los ims- 
trumentos. Sin embargo, la laparoscopia quizá 
sea una opción exitosa para muchas pacientes 
obesas, con tasas más bajas de infección pos- 
operatoria, que a menudo es una complica- 
ción mayor después de la laparotomía en estas 
mujeres (Eltabbakh, 2000; Obermair, 2005). 

Asimismo, el antecedente de procedimien- 
tos abdominales extensos, con la formación de 
adherencias densas que limitan la exposición y 
la observación, a veces obliga la conversión a 
laparotomía. En tales casos, la lisis inadecuada 
de adherencias limita el acceso a los espacios 
necesarios para la histerectomía radical y la 
lisis extensa de adherencias puede prolongar 
mucho el tiempo quirúrgico. 

El tamaño del útero y del tumor de igual 
modo influye en la técnica quirúrgica. En par- 
ticular, el útero voluminoso dificulta la mani- 
pulación, puede obstruir la visión y a veces 
es demasiado grande para extraerlo por vía 
vaginal. Es importante señalar que debe evi- 
tarse la morcelación cuando se trata un tumor 
ginecológico maligno. Al mismo tiempo, debe 


determinarse la extensión de la enfermedad 
y la diseminación del cáncer a otros Órganos 
antes de proceder con la laparoscopia. 

Por último, como se describe en el capí- 
tulo 42 (pág. 1095), la laparoscopia produce 
cambios fisiológicos cardiopulmonares únicos 
derivados de la hipercarbia y cambios en la dis- 
tensibilidad pulmonar. Por tanto, es probable 
que las pacientes con cardiopatía o neumopa- 
tía sustancial no toleren una técnica laparos- 
cópica. 

En suma, estos factores pueden hacer que la 
laparoscopia sea una mala elección para algunas 
pacientes. Sin embargo, en las que son elegi- 
bles, los beneficios incluyen estancia más corta 
en el hospital, menor tiempo de recuperación, 
dolor posoperatorio menos intenso y tasas 
reducidas de infección en el sitio quirúrgico. 

En la Sección 44-1 (pág. 1259), se des- 
criben las etapas de la histerectomía radical 
abierta (tipo IID) y los principios quirúrgicos 
de la histerectomía radical laparoscópica son 
los mismos. Aunque las etapas son muy pare- 
cidas a las de la histerectomía laparoscópica 
simple (tipo D, la disección es más extensa e 
incluye abertura de los espacios paravesical y 
pararrectal, descubrimiento y disección com- 
pleta del uréter y corte lateral de la arteria 
uterina para permitir la extirpación de todo 
el tejido parametrial, que se extiende hasta la 
pared lateral de la pelvis (Ramirez, 2006). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como se describió antes, la anamnesis y la 
exploración pélvica minuciosas revelan fac- 
tores que ayudan a determinar la vía quirúr- 
gica Óptima para una paciente. El tamaño y 
la movilidad del útero son importantes. No 
existe acuerdo sobre el tamaño que impide la 
histerectomía laparoscópica total (TLH, total 
laparoscopic hysterectomy). Sin embargo, un 
útero ancho y voluminoso (anchura >8 cm) 
con movilidad mínima es difícil de extraer 
por vía vaginal. Una vez que se decide que la 
paciente es elegible para una técnica laparoscó- 
pica, se aplica la misma valoración preoperato- 
ria que para un procedimiento abierto (Sección 


44-1, pág. 1260). 


Consentimiento informado 


Como sucede con la técnica abierta, los posi- 
bles riesgos de este procedimiento incluyen 
mayor hemorragia, necesidad de transfusión y 
disfunción vesical e intestinal. La fístula vesi- 
covaginal o ureterovaginal es una complica- 
ción conocida de la histerectomía radical y las 
tasas posoperatorias parecen comparables entre 
las técnicas abierta y laparoscópica (Likic, 
2008; Pikaart, 2007; Uccella, 2007; Xu, 2007; 
Yan, 2009). La tasa de complicaciones con la 
laparoscopia no es mayor que para el proce- 
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dimiento abierto. Chi et al. (2004) revisaron 
más de 1400 procedimientos laparoscópicos 
realizados en un servicio de oncología gineco- 
lógica durante un periodo de 10 años y publi- 
caron una tasa general de complicaciones del 
9%. Los factores de riesgo que contribuyeron 
a todas las complicaciones incluyeron edad 
avanzada, procedimiento abdominal previo y 
radiación anterior. 

Las complicaciones específicas de la lapa- 
roscopia se describen en el capítulo 42 (pág. 
1097) e incluyen lesión por perforación de 
vasos grandes, vejiga, uréteres e intestino. 
Además, debe discutirse el riesgo de conver- 
sión al procedimiento abierto. En general, la 
conversión a laparotomía es necesaria cuando 
están limitadas la exposición y la manipulación 
de los órganos. 

La metástasis o recurrencia en el sitio del 
puerto es otra complicación potencial descrita 
para los procedimientos de penetración cor- 
poral mínima. Los posibles orígenes incluyen 
diseminación intraperitoneal de células tumo- 
rales por el neumoperitoneo o contaminación 
de la incisión durante la extracción de la pieza 
(Wang, 1999). La incidencia general infor- 
mada en la bibliografía varía, pero es baja. 
Además, también hay informes de casos de 
recurrencia en incisiones de laparotomía. Por 
tanto, el riesgo de recurrencia en la incisión 
quirúrgica no es exclusivo de la laparoscopia o 
los procedimientos robóticos. 


Preparación de la paciente 


Deben realizarse pruebas de tipo sanguíneo y 
compatibilidad cruzada como anticipación a 
una posible transfusión. Los dispositivos de 
compresión neumática, la heparina subcutá- 
nea o ambos son muy importantes para pre- 
venir un episodio trombótico venoso, debido 
a la prolongada duración anticipada del pro- 
cedimiento y la estasis venosa producida por 
el aumento de la presión intraabdominal con- 
secutivo al neumoperitoneo y la posición. La 
profilaxis antibiótica es la misma que para la 
histerectomía simple; las opciones antimicro- 
bianas adecuadas se listan en el cuadro 39-6 
(pág. 959). Los beneficios de la preparación 
intestinal mecánica sistemática son causa de 
debate, por lo cual la preparación intestinal 
casi siempre se lleva a cabo de forma indivi- 
dualizada (cap. 39, pág. 958). Si se considera, 
la preparación intestinal previa a la laparosco- 
pia puede evacuar el recto y colon sigmoide 
para hacer posible una mejor manipulación del 
colon y la observación de la anatomía pélvica. 


Cirugía concurrente 


La linfadenectomía pélvica casi siempre se 
realiza inmediatamente antes o después de la 
histerectomía radical y, en algunas circunstan- 
cias, también está indicada la linfadenectomía 
paraaórtica. En la Sección 44-13 (pág. 1302), 
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se describe una técnica laparoscópica para la 
linfadenectomía en estas zonas. 

La diseminación a los anexos es mucho 
menos frecuente que la diseminación linfática. 
Por tanto, la extirpación de los anexos depende 
de la edad de la paciente y la posibilidad de 
metástasis (Shimada, 2006). Si se opta por la 
conservación de los ovarios, es posible efectuar 
la transposición laparoscópica de los anexos, 
según las características del cuadro clínico. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La laparoscopia exitosa comienza con la posi- 
ción adecuada de los monitores de video. A 
continuación se posicionan el carrito o la torre 
que contiene la fuente de luz laparoscópica y el 
dispositivo de insuflación de manera que per- 
mita ver con facilidad los monitores de estos 
instrumentos y se evite la obstrucción de las 
pantallas de video. 

Los instrumentos laparoscópicos impor- 
tantes incluyen trócares de 5 y 12 mm, un 
instrumento electroquirúrgico monopolar, un 
dispositivo para coagulación o sellado vascu- 
lar, una sonda vaginal, dispositivos para sutura 
laparoscópica y un instrumento para irriga- 
ción y aspiración. Existen varios dispositivos 
adecuados para sellado vascular electroquirúr- 
gico o activados por energía ultrasónica; éstos 
incluyen el coagulador con haz de argón (ABC, 
argon beam coagulator), el bisturí armónico y el 
dispositivo coagulador bipolar electrotérmico 
(Frumovitz, 2007b). 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. En un principio, la paciente se coloca en 
decúbito dorsal para inducir la anestesia. Antes 
de la inducción, se colocan dispositivos para 
compresión de las extremidades inferiores con 
el propósito de prevenir la trombosis venosa. 
Se administra anestesia endotraqueal general. 
Para evitar la punción gástrica con el trócar 
durante el primer ingreso al abdomen, se 
coloca una sonda bucogástrica o nasogástrica 
para descomprimir el estómago. Con objeto de 
evitar una lesión similar en la vejiga, se coloca 
una sonda de Foley. 

A continuación, las extremidades inferio- 
res se colocan en posición de litotomía baja 
en estribos de Allen para permitir el acceso 
perineal adecuado. La paciente se coloca 
en la mesa de manera que, de ser necesario, 
un manipulador uterino transvaginal pueda 
moverse en todas direcciones. Como se des- 
cribe en el capítulo 42 (pág. 1100), la posición 
apropiada de las piernas en los estribos y de 
las extremidades superiores a los lados es cru- 
cial para disminuir el riesgo de lesión nerviosa, 
debido a la posibilidad de que el tiempo qui- 


rúrgico sea prolongado. 


Se realiza una exploración bimanual en el 
quirófano antes del lavado para que el cirujano 
pueda delinear de nuevo los rasgos anatómicos 
individuales de la paciente. Luego se procede a 
la preparación quirúrgica del abdomen, el peri- 
neo y la vagina y se aplica la sonda de Foley. 

Por lo general, la manipulación uterina 
eficaz es crucial durante la histerectomía lapa- 
roscópica radical debido a la disección delicada 
que se requiere. Además, debe tenerse cuidado 
de colocar un dispositivo que facilite la obten- 
ción de un margen vaginal adecuado. Un 
método muy eficaz es dilatar primero el cue- 
llo uterino y conectar la punta de 10 mm del 
manipulador RUMI. Se coloca el anillo KOH 
más grande, seguido de la instalación del 
KOH mediano en la punta y dentro del anillo 
grande. Los dos anillos KOH se atan juntos y 
la punta se introduce en el útero. Con esta téc- 
nica, se logra la manipulación uterina adecuada 
y es posible obtener un margen vaginal ancho. 
Como alternativa, puede usarse un dispositivo 
VCare como se describe en la Sección 42-12, 
paso 2 (pág. 1152). Sin embargo, en casos 
con cáncer cervicouterino, si la lesión es volu- 
minosa, a veces sólo puede introducirse una 
sonda vaginal roma en el fondo de saco vaginal. 

Para procedimientos pélvicos, el cirujano 
principal se ubica de pie a la izquierda de la 
paciente; el primer ayudante, a la derecha y, 
el segundo ayudante, entre las piernas de la 
paciente. Lo ideal es que cada cirujano tenga 
una pantalla de video enfrente (Ag. 42-1, pág. 
1098). 

Se valoran las referencias anatómicas que 
ayudan a guiar la colocación del puerto lapa- 
roscópico. Como se describe en el capítulo 42 
(pág. 1108), el conocimiento de la relación 
entre las referencias anatómicas y los vasos 
sanguíneos grandes ayuda a prevenir lesio- 
nes por punción vascular durante el acceso al 
abdomen. 


O Colocación de accesos para lapa- 
roscopia. Hay varios métodos para lograr el 
acceso a la cavidad abdominal, los cuales inclu- 
yen técnica abierta, inserción directa del trócar 
o inserción transumbilical de una aguja de 
Veress (cap. 42, pág. 1110). Es preferible un 
sitio umbilical o supraumbilical para el acceso 
primario. En procedimientos de oncología 
ginecológica, a menudo se utiliza la técnica 
abierta, ya que conlleva menos complicaciones 
vasculares e intestinales. 

Se efectúa una incisión de 1 a 2 cm arriba 
del ombligo. La incisión también puede lle- 
varse a cabo dentro del ombligo. Si se opta 
por la situación supraumbilical, pueden usarse 
separadores en forma de $ para realizar disec- 
ción roma a través del tejido subcutáneo hasta 
la aponeurosis. Ésta se sujeta con pinzas de 
Allis, se eleva y se ingresa con técnica cortante 
mediante bisturí o tijeras. Para mantener el 
intestino lejos de la zona donde se corta, el 
cirujano debe conservar la elevación de la pared 


abdominal mientras hace las incisiones. Una 
vez que se penetra la aponeurosis, se sujeta el 
peritoneo con pinzas de hemostasia y se corta. 
Los márgenes de la aponeurosis se marcan con 
suturas calibre O de absorción lenta. Después 
se coloca un trócar de 10 o 12 mm con obtura- 
dor romo en la cavidad abdominal y se fija en 
su sitio con las suturas aponeuróticas. 

La insuflación abdominal puede iniciarse a 
través de este puerto umbilical si se conecta la 
manguera de dióxido de carbono (CO,) con 
el trócar. Es adecuado el flujo elevado para la 
insuflación, la presión intraabdominal debe 
mantenerse a 15 mmHg. Luego se coloca el 
laparoscopio de 10 mm a través del trócar. Se 
realiza una inspección minuciosa del abdomen 
y la pelvis para valorar la extensión de la enfer- 
medad y las adherencias. En este momento, 
la confirmación de metástasis o de extensión 
tumoral pélvica obliga al cirujano a decidir si 
procede o suspende el procedimiento con base 
en los datos transquirúrgicos generales y la 
situación clínica. Además se toma la decisión 
de continuar por vía laparoscópica o convertir 
el procedimiento a laparotomía abierta. 

Los demás trócares se sitúan bajo visión 
laparoscópica directa. En caso de procedi- 
mientos ginecológicos laparoscópicos comple- 
jos, es preferible usar cuatro accesos. El trócar 
inicial se coloca en la cicatriz umbilical o por 
arriba de ésta y es en éste donde casi siempre 
se coloca el laparoscopio. Se usan dos accesos 
laterales de 5 mm y uno suprapúbico de 12 
mm para introducir instrumentos quirúrgicos 
(fig. 44-3.1). El cirujano puede colocar tróca- 
res adicionales si así lo prefiere. 


O Acceso al retroperitoneo y aber- 
tura de espacios. El ingreso al retroperi- 
toneo es el paso inicial para abrir los espacios 
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FIGURA 44-3.1 Un ejemplo de colocación 
de trócares para histerectomía radical lapa- 
roscópica. 


FIGURA 44-3.2 Incisión peritoneal para el acceso retroperitoneal (izquierda) y espacios para- 


vesical y pararrectal abiertos (derecha). 


paravesical y pararrectal de ambos lados. La 
abertura y la creación de estos espacios permiten 
aislar el tejido parametrial y, por consiguiente, 
facilitan su resección (fig. 38-18, pág. 934). 

Primero, el útero se moviliza a un lado 
mediante el desplazamiento del manipulador 
uterino o de un sujetador romo intraperito- 
neal para inmovilizar uno de los cuernos, o de 
ambos instrumentos. Como se muestra en el 
lado izquierdo de la figura 44-3.2, el perito- 
neo pélvico sobre el músculo psoas mayor se 
eleva y se corta para abrir el espacio retrope- 
ritoneal. La incisión peritoneal se hace para- 
lela al ligamento infundibulopélvico (IP) y 
luego se extiende en sentido superior, hacia 
el borde pélvico y, en sentido inferior, hacia el 
ligamento redondo. Cuando se muestra en la 
parte inferior derecha con el ABC, esto expone 
los vasos iliacos y brinda acceso al uréter. 

El ligamento redondo se divide cerca de la 
pared lateral de la pelvis. Este ligamento puede 
cortarse con el ABC, el bisturí armónico, las 
tijeras monopolares, el dispositivo para coagu- 
lación bipolar o las grapas y las tijeras. Cuando 
se usa el ABC, se ajusta a 70 W de energía, 
con un flujo de gas de 2 a 4 L/min y debe 
introducirse por el puerto de 12 mm. Aunque 
el ABC sirve como coagulador, debido a su 
punta roma también puede usarse para la di- 
sección roma suave y para separar. 

El peritoneo lateral al ligamento umbi- 
lical medial también se corta y la incisión se 


extiende hacia abajo de forma paralela al liga- 
mento umbilical medial. Esto permite ingresar 
al espacio paravesical. El espacio se abre con 
disección roma mediante dos instrumentos 
(dispositivo de coagulación y sujetador romo) 
(fig. 44-3.2, superior derecha). Esta disección 
moviliza la vejiga y expone más los vasos iliacos 
externos. Con la disección apropiada de este 
espacio avascular también se expone la rama 
del pubis. Los límites del espacio paravesical 
son los siguientes: la vejiga y el ligamento 
umbilical obliterado hacia la parte medial; 
los vasos iliacos externos en sentido lateral; la 
sínfisis del pubis hacia adelante y el ligamento 
cardinal en sentido posterior. 

A continuación, se abre el espacio pararrec- 
tal mediante disección roma debajo del liga- 
mento IP y se ingresa al plano avascular entre 
el uréter y los vasos iliacos internos. Los límites 
del espacio pararrectal son: el recto y el uré- 
ter en la parte medial; la arteria iliaca interna 
hacia la parte lateral; el ligamento cardinal en 
sentido anterior y el sacro en sentido posterior. 
Una vez que se abren los espacios paravesical 
y pararrectal, se aísla el parametrio entre estos 
dos espacios y así puede valorarse en busca de 
enfermedad. 


O) Aislamiento ureteral. Los uréteres se 
encuentran en la parte medial del ligamento 
ancho en ambos lados. Durante un procedi- 
miento radical, los uréteres se descubren por 
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etapas hasta el punto donde se insertan en la 
vejiga. Esto permite elevar el tejido parame- 
trial y separarlo del uréter, lo cual es necesa- 
rio para hacer la escisión parametrial amplia 
característica de la histerectomía radical. Los 
uréteres se aíslan mediante disección roma del 
tejido que los rodea y coagulación bipolar, de 
preferencia. La movilización de la vejiga, que 
se describe a continuación, también ayuda a 
desplazar los uréteres en sentido lateral, lejos 
de los parametrios. 


O Movilización vesical. La vejiga se 
diseca y desplaza hacia abajo para separarla 
de la parte anterior de la vagina con objeto de 
exponer la vagina y permitir el corte. Al prin- 
cipio se crea un colgajo vesical, para lo cual 
se sujeta y eleva el pliegue vesicouterino con 
un sujetador romo. Este peritoneo se corta, lo 
que permite ingresar al espacio vesicouterino. 
Se continúa la disección, cortante y roma, en 
este plano entre la parte posterior de la vejiga 
y el útero y la vagina. Conforme la vejiga se 
empuja hacia abajo, queda expuesta la parte 
anterior de la vagina. Es indispensable hacer 
la movilización adecuada de la vejiga porque 
puede cortarse un margen vaginal de hasta 3 
cm con la pieza, según el tipo de histerectomía 
radical que se realice. 


OQ Anexectomía o conservación ová- 
rica. Se cortan el ligamento IP o el ligamento 
uteroovárico, según vayan a conservarse O 
extirparse los anexos. Para esto se elabora una 
ventana en la parte posterior del ligamento 
ancho, debajo del ligamento IP. El uréter debe 
identificarse con certeza para evitar lesionarlo. 
La ventana puede crearse con técnica roma o 
con un instrumento electroquirúrgico y luego 
se amplía. En este momento, se cortan el liga- 
mento IP o el ligamento uterosacro con un 
coagulador bipolar electrotérmico, un bisturí 
armónico o una engrapadora endoscópica. 

Los ovarios pueden trasponerse por vía 
laparoscópica si se elige conservarlos. Para 
esto, se amplía la disección del ligamento IP 
en sentido cefálico mediante la extensión de 
la incisión peritoneal a ambos lados, medial y 
lateral, del ligamento IP. Esto moviliza los ane- 
xos, cuyo muñón del ligamento uteroovárico 
se sutura al peritoneo lateral en la parte supe- 
rior del abdomen. Un elemento importante 
es que después de la trasposición, la trompa 
de Falopio y el ovario deben inspeccionarse 
para confirmar que el riego sanguíneo sea ade- 
cuado. Puede colocarse una grapa en el nuevo 
sitio del ovario para señalarlo en los estudios 
de imagen futuros. 


O ligadura de la arteria uterina y 
disección parametrial. Después de crear 
los espacios paravesical y pararrectal, se expo- 
nen los vasos pélvicos. Si el cirujano avanza 
sobre la arteria iliaca primitiva, identificará 
la arteria iliaca interna y su relación espacial 
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FIGURA 44-3.3 Coagulación y corte de la arteria uterina. 


con el uréter. La arteria uterina se ramifica en 
un punto medial a la arteria iliaca interna y 
cruza sobre el uréter. La arteria uterina se aísla 
mediante disección roma y se liga lo más cerca 
posible de su origen en la arteria iliaca interna 
con un coagulador bipolar electrotérmico (fig. 
44-3.3). Como alternativa, también pueden 
colocarse grapas vasculares sobre la arteria 
uterina, que luego se corta entre dos grapas. 
Una vez que esta arteria está ligada, es posible 
llevar a cabo la disección adicional y el descu- 
brimiento completo del uréter. Por lo general, 
el uréter se mantiene a tracción mientras se usa 
un sujetador para abrir el túnel (fig. 44-3.4). 
El tejido se desplaza en sentido anterior para 
separarlo del útero subyacente y se divide en 
segmentos cortos. Se tira de la arteria uterina y 
el tejido parametrial en sentido medial, mien- 
tras se disecan de la pared lateral para refle- 
jarse sobre el uréter. Al final, se identifica la 
inserción del uréter en la vejiga. Los pilares de 
la vejiga se aíslan y cortan con un coagulador 
bipolar electrotérmico para completar la resec- 
ción del tejido parametrial. 


Q Sección del ligamento uterosacro. 
Después de disecar el uréter y desplazarlo 
en sentido lateral y de crear el espacio para- 
rectal, pueden aislarse los ligamentos utero- 
sacros. Primero, el útero se retrae en sentido 
anterior y se corta el peritoneo entre los liga- 
mentos uterosacros aislados con un coagulador 
bipolar electrotérmico a la altura del orificio 
externo. Se crea el espacio rectovaginal con un 
disector romo para aislar mejor los ligamentos 
uterosacros y movilizar el recto hacia abajo. El 
uréter debe separarse en sentido lateral antes de 
cortar el ligamento uterosacro. Los ligamentos 
uterosacros, que ya quedaron aislados, pueden 
ligarse cerca del sacro con un coagulador bipo- 
lar electrotérmico, casi al nivel del recto (fig. 


FIGURA 44.3.4 Descubrimiento del uréter. 


44-3.5). También puede usarse una engrapa- 
dora endoscópica o un bisturí armónico para 
cortar estos ligamentos. 


O Resección vaginal. Con la moviliza- 
ción completa de la vejiga y el recto, deben ser 


fáciles de identificar las partes anterior y poste- 
rior de la vagina. La pieza de la histerectomía 
radical se mantiene en su sitio sólo unida por 
el paracolpio y la vagina. Se corta la parte supe- 
rior de la pared vaginal en la parte distal para 
permitir la resección de la parte proximal de 


FIGURA 44.3.5 Coagulación y corte del ligamento uterosacro. 


FIGURA 44-3.6 Colpotomía anterior. 


la vagina (fig. 44-3.6). El objetivo de la resec- 
ción en la histerectomía radical es eliminar 
unos 3 cm de la parte superior de la vagina. Se 
realiza una colpotomía anterior y la incisión 
se extiende a toda la circunferencia del cue- 
llo uterino hasta su parte posterior. Un paso 
alternativo es hacer una incisión en el fondo de 
saco posterior, antes de la colpotomía anterior, 
para ayudar a crear el tabique rectovaginal. Es 
conveniente tener un delineador en la vagina 
para ayudar a dirigir la colpotomía. Como se 
describió antes, puede usarse un manipulador 
vaginal con una copa cervical, como el VCare 
Uterine Manipulator o KOH Colpotomizer, 
si el tumor cervicouterino es pequeño (fig. 


42-12.1, pág. 1153). A continuación se libe- 
ran el útero, el cuello uterino, el margen vagi- 
nal y el tejido parametrial. Esta pieza se sujeta 
con un instrumento y se retira intacto por la 
vagina. La pieza final se etiqueta “pieza de his- 
terectomía radical” e incluye cuello uterino, 
útero, margen vaginal y tejido parametrial. 


(O) Cierre del manguito vaginal. El cie- 
rre laparoscópico del manguito vaginal puede 
elaborarse por varios métodos que se describen 
con detalle en la Sección 42-12 (pág. 1155). 
Otra opción a considerar es el cierre del man- 
guito desde la vagina, como se hace durante la 
histerectomía vaginal simple (Sección 41-13, 
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pág. 1054). Después de cerrar el manguito, se 
inicia la linfadenectomía, descrita en la Sección 


44-13 (pág. 1302). 


O) Retiro del puerto y cierre de apo- 
neurosis. Una vez que se completan los pro- 
cedimientos, se realiza una inspección para 
confirmar la hemostasia. Se retiran los trócares 
bajo visión directa. Todos los defectos apo- 
neuróticos mayores de 10 mm deben cerrarse 
con sutura calibre O de absorción tardía para 
evitar la formación de una hernia en ese sitio. 
Hay varios métodos para cerrar la piel, como 
la sutura subdérmica, el adhesivo cutáneo y las 
tiras de cinta quirúrgica más tintura de benjuí. 


POSOPERATORIO 


En general, la atención posoperatoria inme- 


diata luego de la histerectomía radical laparos- 
cópica es igual a la de otros procedimientos de 
penetración corporal mínima. El progreso de 
la dieta puede conseguirse con más rapidez que 
después de intervenciones quirúrgicas abiertas; 
la mayoría de las pacientes tolera una dieta 
regular el primer día luego de la intervención 
quirúrgica; a menudo, ellas salen del hospital 
uno o dos días después del procedimiento, ya 
que el dolor está bien controlado. Se aplican 
los mismos principios para la permanencia de 
la sonda de Foley que para los procedimientos 
radicales abiertos. Por tanto, muchas pacientes 
regresan a casa con la sonda de Foley y retor- 
nan a la clínica para una prueba de micción. 
Después de la histerectomía radical, se 
eleva el riesgo de dehiscencia del manguito 
vaginal. En una serie de 417 pacientes, la tasa 
fue del 1.7%, similar a la del procedimiento 
laparoscópico y a la de la técnica robótica 
(Nick, 2011). Esta tasa es más alta que con 
el método abierto; el daño térmico durante 
la colpotomía y la técnica de cierre vaginal se 
sugieren como causas de este incremento en 


dicha tasa (Kho, 2009). 
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Histerectomía radical 
robótica 


Las técnicas de mínima invasión para la ciru- 
gía radical ofrecen ventajas específicas para la 
recuperación. Sin embargo, la histerectomía 
radical laparoscópica, descrita en la Sección 
44-3 (pág. 1267), requiere un tiempo quirúr- 
gico más prolongado y una curva de aprendi- 
zaje más pronunciada, ya que se requiere una 
disección meticulosa. En contraste, la histe- 
rectomía radical robótica casi siempre permite 
una adquisición más rápida de habilidades en 
comparación con la laparoscopia. 

Además, en comparación con una técnica 
abierta para histerectomía radical, un método 
robótico ofrece una hospitalización más corta y 
un número igual o mayor de ganglios linfáticos 
obtenidos durante la linfadenectomía (Estape, 
2009; Ko, 2008; Lowe, 2009). Además, un 
estudio reciente mostró tasas de superviven- 
cia sin progresión y general similares a los tres 
años luego de la histerectomía radical robótica 
y de la histerectomía radical abierta (Cantrell, 
2010). Sin embargo, se necesitan más datos de 
largo plazo sobre los resultados oncológicos. 
Por tanto, esta técnica se ha convertido en una 
alternativa para muchos cirujanos oncólogos 
ginecológicos y el uso de la cirugía robótica se 
ha tornado frecuente, sobre todo para el trata- 
miento quirúrgico de los cánceres endometrial 
y cervicouterino. 

Las indicaciones para la técnica robótica 
en la histerectomía radical son iguales a las de 
los procedimientos laparoscópico y abierto. La 
histerectomía radical (tipo III) está indicada 
sobre todo para cáncer cervicouterino IB1 y 
IIA o para pequeñas recurrencias centrales 
después de la radioterapia o para cáncer endo- 
metrial en etapa clínica II, cuando el tumor se 
extendió al cuello uterino. De igual manera, en 
las mujeres que son elegibles para la histerec- 
tomía radical modificada (tipo II), la interven- 
ción quirúrgica también puede llevarse a cabo 
con una técnica robótica. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Se aplican los mismos principios para elegir 
a una paciente apta para cirugía robótica que 
para laparoscopia. Como se explicó en la Sec- 
ción 44-3 (pág. 1267), las mujeres con enfer- 
medad cardiopulmonar importante, aquellas 
con sospecha de adherencias extensas o las 
que tienen un útero voluminoso no son bue- 
nos prospectos para una cirugía de mínima 
invasión. En particular, el útero voluminoso 
(mayor de 8 cm) con movilidad mínima 
puede ser difícil de extirpar por vía vaginal. 


Es importante señalar que la morcelación debe 
evitarse cuando se trate de neoplasias malignas 
uterinas o en los anexos. Por estas razones, la 
exploración pélvica y la anamnesis minuciosas 
descubren factores que ayudan a determinar 
la vía quirúrgica óptima para una paciente 
particular. Una vez que la mujer se considere 
elegible para la técnica robótica, se aplica la 
misma valoración preoperatoria que para la 
histerectomía radical abierta (Sección 44-1, 


pág. 1267). 


Consentimiento informado 


Cualquiera que sea la técnica, los riesgos inhe- 
rentes al procedimiento incluyen hemorragia 
abundante, necesidad de transfusión, disfun- 
ción vesical e intestinal y formación de fístula. 
Como se describe en la Sección 44-3, después 
de una histerectomía radical de mínima inva- 
sión, las pacientes tienen un riesgo más alto 
de dehiscencia del manguito vaginal. Esta tasa 
es mayor que con la técnica abierta y las cau- 
sas sugeridas son el daño térmico quirúrgico 
durante la colpotomía y la técnica de cierre 
vaginal (Kho, 2009; Nick, 2011). 

Las complicaciones relacionadas con la 
cirugía robótica se describen en el capítulo 42 
(pág. 1097) e incluyen lesión por penetración 
a vasos grandes, vejiga, uréteres e intestino. 
Además, debe discutirse el riesgo de conver- 
sión a un procedimiento abierto. El cambio a 
laparotomía es necesario cuando la exposición 
y la manipulación de los órganos son limita- 
das. Por último, la metástasis en el sitio del 
puerto es una complicación infrecuente, pero 
posible, como se describe en la Sección 42-1 


(pág. 1099). 


Preparación de la paciente 


Debe obtenerse una muestra sanguínea para 
tipificación y pruebas de compatibilidad cru- 
zada, por la posibilidad de transfusión. Son 
muy importantes los dispositivos de com- 
presión neumática, la heparina subcutánea o 
ambos para prevenir fenómenos trombóticos 
debido a la prolongada duración del proce- 
dimiento y la estasis venosa causada por el 
aumento de la presión intraabdominal conse- 
cutivo al neumoperitoneo (cap. 39, pág. 962). 
Debido a la menor hemorragia durante la 
histerectomía radical robótica, se usa una sola 
dosis de antibiótico profiláctico, igual al utili- 
zado en la histerectomía simple. Las opciones 
antibióticas apropiadas se listan en el cuadro 
39-6 (pág. 959). Los beneficios de la prepara- 
ción intestinal sistemática son tema de debate, 
por lo cual los planes para la preparación intes- 
tinal casi siempre son individualizados (cap. 
39, pág 958). 

Si se considera, la preparación intestinal 
previa al procedimiento genera el vaciamiento 
eficaz del recto sigmoides para permitir una 


mejor manipulación del colon y visualización 
de la anatomía pélvica. 


Cirugía concurrente 


Por lo general, la linfadenectomía pélvica se 
realiza justo antes o después de la histerec- 
tomía radical y, en algunas circunstancias, 
también está indicada la linfadenectomía para- 
aórtica. La técnica robótica para la linfadenec- 
tomía en estas zonas se describe en la Sección 
44-14 (pág. 1306). 

La extensión a los anexos es mucho menos 
frecuente que la diseminación linfática. Por 
tanto, la extirpación de los anexos depende 
de la edad de la paciente y la posibilidad de 
metástasis (Shimada, 2006). Como sucede con 
la laparoscopia, mediante la técnica robótica es 
posible llevar a cabo la transposición ovárica. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Hay algunas diferencias fundamentales entre 
el procedimiento con asistencia robótica y la 
laparoscopia. Hoy día, el único sistema robó- 
tico disponible en el mercado es el daVinci 
Surgical. Los aspectos específicos de este sis- 
tema y las bases de la cirugía robótica se descri- 
ben con detalle en el capítulo 42 (pág. 1107). 

Los instrumentos robóticos importantes 
para la histerectomía radical incluyen las tije- 
ras monopolares EndoWrist y el sujetador 
Maryland bipolar EndoWrist. Las pinzas para 
disección PK son un cauterio bipolar alterna- 
tivo para el robot. Existen distintos sujetado- 
res y separadores más que pueden usarse en el 
cuarto brazo robótico, según amerite el pro- 
cedimiento. El asistente quirúrgico utiliza ins- 
trumentos laparoscópicos usuales a través del 
puerto de 12 mm para el asistente. Se instala 
un sistema de irrigación y aspiración al prin- 
cipio del procedimiento y el asistente puede 
usarlo en caso necesario. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. En un principio, la paciente se coloca 
en decúbito dorsal para inducir la anestesia 
general. Antes de la inducción, se colocan dis- 
positivos para compresión de las extremidades 
inferiores con objeto de prevenir la trombosis 
venosa. Para evitar la punción gástrica con el 
trócar durante el primer ingreso al abdomen, 
se coloca una sonda orogástrica o nasogástrica 
para descomprimir el estómago. Con el propó- 
sito de evitar una lesión similar en la vejiga, se 
coloca una sonda de Foley. 

Las extremidades inferiores deben colocarse 
en posición de litotomía baja en los estribos de 
Alles para permitir el acceso perineal adecuado. 
La paciente se coloca en la mesa de manera 


que, de ser necesario, un manipulador uteri- 
no transvaginal pueda moverse en todas direc- 
ciones. Como se describe en la Sección 42-1 
(pág. 1100), la posición apropiada de las 
extremidades inferiores en los estribos y de 
los brazos a los lados es crucial para disminuir 
el riesgo de lesión nerviosa. Las extremidades 
superiores de la paciente se juntan bien al 
cuerpo para brindar al cirujano más espacio 
para moverse y operar. Cuando se coloquen 
los brazos de la paciente, debe tenerse cuidado 
de no desprender los catéteres de acceso intra- 
venoso y los monitores digitales de saturación de 
oxígeno. 

La paciente debe estar segura sobre la 
mesa, ya que se colocará en posición de 
Trendelenburg muy inclinada. Los brazos 
robóticos no se mueven de manera indepen- 
diente y permanecen fijos en su posición. Por 
tanto, si la paciente se desliza, los trócares 
pueden causar desgarros musculares y hemo- 
rragia indeseable. Además, el deslizamiento 
limita la movilidad del manipulador uterino 
y dificulta la extracción vaginal de la pieza. 
Por tanto, después de colocar en posición de 
litotomía dorsal y antes de preparar y vestir a 
la paciente es necesario colocarle en posición 
de Trendelenburg inclinada para confirmar la 
colocación segura en la mesa. Un saco pesado 
en la mesa o el acojinamiento con adhesivo 
ayudan a mantener a la paciente en la posición 
adecuada. 

Se realiza la exploración bimanual en el 
quirófano antes del aseo para que el cirujano 
reconozca los rasgos anatómicos individuales 
de la paciente. Luego se procede a la prepara- 
ción quirúrgica del abdomen, el perineo y la 
vagina y se coloca la sonda de Foley. 

Es posible colocar un manipulador ute- 
rino, el mismo que se usa para la laparotomía, 
para el procedimiento robótico; éste ayuda a 
mover el útero (Sección 44-3, etapa 1, pág. 
1268). Si existe una tumoración cervicoute- 
rina grande, puede usarse una sonda roma en 
la vagina como alternativa. 


O Exploración abdominal. Se lleva a 
cabo una inspección minuciosa del abdo- 
men y la pelvis para valorar la extensión de la 
enfermedad y la presencia de adherencias. En 
este momento, la confirmación de metástasis 
o extensión pélvica del tumor puede llevar al 
cirujano a proceder o suspender el procedi- 
miento, según los datos transoperatorios gene- 
rales y la situación clínica. Además, se toma la 
decisión de proceder con la técnica robótica o 
convertir en laparotomía. 


O Colocación de accesos. La colocación 
de los accesos abdominales es distinta a la que 
se usa en la laparoscopia. En la cirugía robó- 
tica, el puerto inicial, que es el del laparosco- 
pio, se coloca por arriba del ombligo. El sitio 
deseado está a unos 20 o 25 cm por arriba de la 


FIGURA 44-4.1 Colocación de trócares para 
histerectomía radical robótica. 


sínfisis del pubis, en la línea media o un poco 
fuera de la línea media, según el procedimiento 
planeado. Se coloca con la técnica de acceso 
abdominal abierta descrita en la Sección 44-3, 
etapa 2 (pág. 1268). Una vez que está ubicado 
el puerto supraumbilical, es posible situar 
otros accesos con visión laparoscópica directa. 
Los dos accesos robóticos principales de 8 mm 
se colocan 8 a 10 cm laterales al trócar don- 
de se sitúa el laparoscopio de la línea media y 
15 grados hacia abajo (fig. 44-4.1). Es impor- 
tante señalar que todos los accesos robóticos 
deben situarse a 8 cm como mínimo unos de 
otros para permitir la amplitud de movimiento 
apropiada del brazo robótico y evitar colisiones 
entre los brazos. Si el sistema robótico tiene 
un cuarto brazo, casi siempre se sitúa en el 
cuadrante inferior, a unos 2 cm por arriba de 
la espina iliaca anterosuperior y al menos a 8 
cm de los demás accesos. Puede colocarse en el 
cuadrante inferior derecho o izquierdo, según 
el sitio donde vaya a ubicarse el asistente. Un 
quinto sitio, el puerto del asistente, se coloca 
en la parte superior del abdomen y en el lado 
opuesto al cuarto brazo. Este puerto aloja ins- 
trumentos que manipula el cirujano asistente, 
no el robot. A menudo se usa un puerto de 12 
mm como el puerto del asistente y se coloca 
entre el puerto del laparoscopio y uno de 
los brazos robóticos principales. Todos estos 
trócares se colocan bajo visión laparoscópica 
directa antes de ensamblar los brazos robóti- 
cos. Los trócares se introducen hasta el nivel 
de la línea negra gruesa de la cánula. Esta línea 
es el punto de apoyo de la cánula del trócar 
y permite la amplitud de movimiento óptima 
para el brazo robótico. 

Una vez que se colocan los trócares, 
la paciente se coloca en posición de Trendelen- 
burg muy inclinada para ayudar a desplazar 
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el intestino fuera de la pelvis. El robot se ubica 
en posición entre las extremidades inferiores 
de la paciente y los brazos robóticos se conec- 
tan en los trócares. 


O) Colocación de instrumentos. El ciru- 
jano se lava para colocar los trócares y conec- 
tar los brazos robóticos a estos accesos. Puede 
usarse un laparoscopio de cero grados mientras 
se opera en la pelvis, aunque también existe 
un laparoscopio con sistema de lentes a 30 
grados. Es importante señalar que la fuente 
de luz de la cámara robótica emite más calor 
que el laparoscopio habitual. Por consiguiente, 
la punta del laparoscopio no debe tener con- 
tacto con los órganos adyacentes, como el 
intestino. 

Pueden usarse varias combinaciones de ins- 
trumentos en el brazo robótico. Se recomienda 
colocar las tijeras monopolares en el brazo 
derecho y unas pinzas de sujeción Maryland 
bipolares en el izquierdo. Otra opción bipolar 
adecuada para el robot es la pinza de disec- 
ción con radiofrecuencia PK. Puede colocarse 
un sujetador romo en el cuarto brazo para 
ayudar durante la retracción. Al final de la 
intervención quirúrgica, estos instrumentos 
se cambiarán por portaagujas para cerrar el 
manguito vaginal. Una vez que el robot se fija 
y los instrumentos se colocan, el cirujano sale 
del campo estéril y se traslada a la consola del 
robot para iniciar el procedimiento. 


O Acceso al peritoneo y abertura de 
espacios. Las etapas de la histerectomía 
radical robótica son los mismos que para los 
procedimientos abierto y laparoscópico. La 
técnica comienza con la abertura de los espa- 
cios paravesical y pararrectal para permitir el 
aislamiento y la valoración del tejido parame- 
trial. 

Al principio, el útero se manipula hacia un 
lado. Esto puede hacerse con la ayuda de un 
sujetador en el cuarto brazo robótico. El peri- 
toneo pélvico contralateral superior al músculo 
psoas mayor se sujeta y corta con tijeras mono- 
polares en modo combinado. Este peritoneo se 
abre hacia arriba, en dirección del borde pél- 
vico y hacia abajo, en dirección al ligamento 
redondo. Esto expone los vasos iliacos externos 
y brinda acceso al uréter. El ligamento redondo 
puede cortarse en ese momento con los suje- 
tadores bipolares para coagular el ligamento y 
con las tijeras monopolares para cortarlo. 

El peritoneo se abre aún más en sentido 
lateral, hacia el ligamento umbilical medial 
para abrir el espacio paravesical. Al desplazar 
el laparoscopio hacia adentro y usar los ins- 
trumentos de los brazos derecho e izquierdo, 
el cirujano abre con técnica roma el espacio 
paravesical hasta los músculos elevadores. A 
continuación, se abre el espacio pararrectal con 
disección roma del espacio avascular entre el 
uréter y los vasos iliacos internos hacia el sacro. 
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En ese momento, el parametrio queda aislado 
entre esos dos espacios avasculares. 


OQ Aislamiento ureteral. El uréter, que 
se encuentra en la parte medial del ligamento 
ancho, puede disecarse con una pinza bipolar. 
El tejido que rodea al uréter se diseca para per- 
mitir el desplazamiento medial del uréter con 
el fin de alejarlo de los vasos iliacos. El uréter 
se descubre hasta el punto de su inserción en 
la vejiga. Esto también permite la separación 
del tejido parametrial de los uréteres y la pared 
lateral de la pelvis, con objeto de retirar la 
pieza final. 

Esta disección se facilita con la articulación 
de 360 grados de los instrumentos robóticos 
con muñeca. 


Q Movilización de la vejiga. Cuando 
se desea exponer la pared vaginal anterior para 
la resección, la vejiga se moviliza hacia abajo. 
Primero se sujeta el pliegue vesicouterino y se 
corta, el colgajo vesical se extiende en sentido 
lateral con tijeras monopolares y se ingresa 
al espacio vesicouterino. A continuación, se 
moviliza la vejiga mediante disección caudal 
en este espacio. Como se hace en la laparos- 
copia, la disección se lleva a cabo con una 
combinación de disección aguda y roma para 
empujar la vejiga hacia abajo, separada de la 
parte anterior de la vagina. 


GO Anexectomía o conservación ová- 
rica. Se cortan el ligamento IP o el ligamento 
uteroovárico, según vayan a conservarse O 
extirparse los anexos. Se hace una ventana en 
la parte posterior del ligamento ancho debajo 
del ligamento IP con tijeras monopolares. El 
uréter debe identificarse con certeza para evitar 
lesionarlo. En este momento, se cortan el liga- 
mento IP o el ligamento uterosacro mediante 
coagulación bipolar y se corta con tijeras 
monopolares. 


O ligadura de la arteria uterina y 
disección parametrial. Después de abrir 
los espacios paravesical y pararrectal y disecar 
el uréter, se aísla la arteria uterina cerca de su 
origen en la arteria iliaca interna. Después, la 
arteria uterina se coagula con el instrumento 
bipolar cerca de su origen y se corta con las 
tijeras monopolares. El tejido parametrial 
puede disecarse más del uréter y movilizarse 
en sentido medial. La disección de los pilares 
vesicales se efectúa con electrocauterio bipolar 
y, al final, la disección del tejido parametrial 
está completa. 


(WM) Sección de ligamentos uterosacros. 
A continuación, se aíslan los ligamentos utero- 
sacros. Con el útero separado hacia adelante, 
se continúa la incisión del ligamento ancho 
posterior hacia el ligamento uterosacro con la 
ayuda de las tijeras monopolares. Esta incisión 
se lleva a cabo en la parte baja de los ligamen- 


tos uterosacros para poder obtener un margen 
vaginal adecuado. El peritoneo rectovaginal 
se corta con tijeras monopolares ajustadas en 
modo combinado y se crea el espacio recto- 
vaginal con disección roma. Los ligamentos 
uterosacros se coagulan cerca del sacro, a la 
altura del recto, con las pinzas de Maryland 
bipolares. Se cortan los ligamentos con tijeras 
monopolares. 


(Q) Resección vaginal. Por último, puede 
hacerse la colpotomía en la parte superior de la 
vagina con tijeras monopolares en modo com- 
binado. Es posible utilizar distintos tipos de 
manipuladores uterinos para la histerectomía 
laparoscópica. El sistema KOH Colpotomizer 
y el VCare Uterine Manipulator son dos 
opciones (Sección 42-12, pág. 1152). Estos 
instrumentos delinean la vagina y facilitan la 
colpotomía. Si existe una lesión cervicouterina 
grande, el útero puede manipularse mediante 
el cuarto brazo y el instrumento del asistente 
y es posible colocar una sonda vaginal. En 
cualquier caso, se sitúa un globo oclusivo neu- 
mático en la vagina y se infla para ayudar a 
mantener el neumoperitoneo durante la col- 
potomía. Si se utiliza un colpotomizador, la 
incisión de colpotomía se efectúa unos 3 cm 
debajo del anillo y se continúa en toda la cir- 
cunferencia con las tijeras monopolares. 
Luego se retira la pieza completa a través 
de la vagina con tracción sobre el manipulador 
uterino o por extracción con pinzas de anillos. 
Después de sacar la pieza, se coloca de nuevo 
el globo oclusivo neumático en la vagina. Esto 
permite la insuflación suficiente para el cierre 
del manguito vaginal. La pieza final se etiqueta 
“pieza de histerectomía radical” e incluye cue- 
llo uterino, útero, parte proximal de la vagina 


y tejido parametrial (fig. 44-4.2). 


(O Cierre del manguito vaginal. El 
cirujano asistente cambia los instrumentos 
robóticos para realizar el cierre del manguito 


vaginal. Se coloca un portaagujas y un segundo 
portaagujas en los brazos derecho e izquierdo. 
Se utilizan para reaproximar las paredes vagi- 
nales con sutura en el cuerpo y el anudado. Se 
pasa una sutura de absorción tardía calibre O a 
través del puerto de 12 mm del asistente y se 
coloca en uno de los portaagujas. El manguito 
puede cerrarse con técnica corrediza anclada o 
con puntadas separadas en ocho. Para iniciar 
el cierre, la aguja se introduce por la pared 
vaginal anterior y luego por la pared posterior. 
La articulación de los instrumentos robóticos 
facilita la sutura y la formación de los nudos 
con respecto a la laparoscopia habitual. Sin 
embargo, con el procedimiento robótico no se 
tiene la retroalimentación táctil, por lo que es 
preciso ser cauteloso para atar los nudos ajus- 
tados, pero sin romper la sutura. 

Cuando el manguito vaginal está cerrado, 
se retira la aguja por el puerto de 12 mm del 
asistente. Por lo general, se sujeta la sutura 
adyacente a la aguja y no la aguja misma con 
un portaagujas en el puerto del asistente. Esto 
permite extraer la aguja de manera segura sin 
perderla dentro de la cavidad peritoneal. En 
ese momento, se retiran los portaagujas de los 
brazos robóticos. El asistente coloca de nuevo 
los instrumentos originales en los brazos para 
completar la linfadenectomía y otros procedi- 
mientos adicionales. 


(QQ Retiro de trócares y cierre de la 
aponeurosis. Luego de completar los pro- 
cedimientos, se retiran los instrumentos de 
los brazos robóticos y éstos se desprenden de 
los trócares. Una vez que se desensamblan los 
brazos, el robot puede alejarse de la paciente. 
En ese momento, se maneja el laparoscopio y 
los trócares se retiran bajo visión laparoscó- 
pica directa. Todos los defectos aponeuróticos 
mayores de 10 mm se cierran con sutura cali- 
bre O de absorción tardía para evitar la forma- 
ción de una hernia en ese sitio (Sección 42-1, 
pág. 1116). Hay varios métodos para cerrar 


FIGURA 44-4.2 Vista anterior de una pieza de histerectomía radical que incluye útero, cuello 


uterino, parte de la vagina y parametrios. 


la piel, como la sutura subdérmica, adhesivo 
cutáneo y tiras de cinta quirúrgica más tintura 
de benjuí. 


POSOPERATORIO 


En general, la atención posoperatoria inme- 
diata después de la histerectomía radical robó- 


tica es la misma que para la histerectomía 
radical laparoscópica. La dieta de la paciente 
puede evolucionar hacia la dieta regular el día 
del procedimiento o al siguiente. A menudo, el 
dolor se controla bien con fármacos orales y los 
opioides intravenosos son innecesarios. Por lo 
general, las pacientes salen del hospital el día 
1 o 2 del posoperatorio, una vez que toleran la 
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dieta regular y mantienen un control adecuado 
del dolor. Es usual que las pacientes regresen a 
casa con la sonda de Foley y se atienden en la 
clínica cinco a siete días después de la interven- 
ción quirúrgica para una prueba de micción. 
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Exenteración pélvica 
total 


La extirpación de vejiga, recto, útero (cuando 
aún está presente) y los tejidos circundantes 
es el procedimiento aislado que técnicamente 
constituye el mayor reto en la oncología gine- 
cológica. La exenteración pélvica total está 
indicada más a menudo para el cáncer cervi- 
couterino con persistencia o recurrencia cen- 
tral después de radioterapia. Las indicaciones 
menos frecuentes incluyen algunos casos de 
adenocarcinoma endometrial recurrente, sar- 
coma uterino o cáncer vulvar; carcinoma local 
avanzado de cuello uterino, vagina o endome- 
trio, cuando la radiación está contraindicada, 
cuando hay antecedente de radioterapia o fís- 
tula maligna y melanoma de la vagina o la ure- 
tra (Berek, 2005; Goldberg, 2006; Maggioni, 
2009). 

La exenteración pélvica total está indicada 
en general para situaciones con intención cura- 
tiva, como cuando se ha agotado la interven- 
ción quirúrgica radical, la quimioterapia o las 
opciones de radioterapia. En algunos casos, 
la radioterapia transoperatoria es útil como 
adyuvante del procedimiento cuando el mar- 
gen de la resección tiene rasgos sospechosos o 
claramente positivos (Greer, 2011a; Sharma, 
2005). Sin embargo, la exenteración palia- 
tiva puede ser beneficiosa en raras ocasiones, 
cuando las pacientes tienen síntomas intensos 
que no desaparecen (Guimaráes, 2011). Como 
la exenteración por lo general es consecutiva 
a la radioterapia, el útero y el cuello uterino 
pierden su estructura hística distintiva y sus 
límites. Como resultado, casi nunca se pueden 
lograr las etapas y la identificación de puntos 
de referencia anatómicos habituales de la his- 
terectomía. 

Hay algunos informes de procedimientos 
para exenteración con mínima invasión corpo- 
ral pueden estar indicados en raros casos de 
pacientes muy bien elegidas (Martinez, 2011; 
Puntambekar, 2006). 

Las exenteraciones pélvicas se subclasifican 
con base en la extensión de la resección de los 
músculos del piso pélvico y la vulva (cuadro 
44-5.1) (Magrina, 1997). La exenteración 
(tipo 1) por arriba de los elevadores del ano 
puede estar indicada cuando una lesión es rela- 
tivamente pequeña y no afecta la mitad infe- 
rior de la vagina. Las exenteraciones pélvicas 
totales en su mayor parte serán por abajo de los 
elevadores del ano (tipo II), que se seleccionan 
cuando hay estenosis vaginal, antecedente de 
histerectomía o imposibilidad de lograr bordes 
adecuados desde otros puntos de vista. Rara 
vez la extensión del tumor indica una exente- 
ración por abajo de los elevadores del ano con 
vulvectomía (tipo ID. 


CUADRO 44-5.1 Diferencias entre las exenteraciones pélvicas tipo | 
(por arriba de los elevadores del ano), tipo I! (por debajo 
de los elevadores del ano) y tipo III (con vulvectomía) 


Estructura pélvica 


Vísceras Por arriba de 
los elevadores 
del ano 
Músculos elevadores del ano Ninguno 
Diafragma urogenital Ninguno 
Tejidos vulvoperineales Ninguno 


Tomado con autorización de Magrina, 1997. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Al inicio, debe confirmarse la recurrencia de la 
enfermedad invasora por biopsia. Ante la con- 
firmación, el reto único más importante en el 
preoperatorio es buscarenfermedad metastásica, 
cuya presencia elimina los planes de interven- 
ción quirúrgica. Es indispensable una radiogra- 
fía de tórax. También está indicada de manera 
sistemática la tomografía computarizada (CT) 
abdominopélvica, pero puede ser de particular 
utilidad una tomografía por emisión de posi- 
trones (PET) (Chung, 2006; Husain, 2007). 
El hidrouréter y la hidronefrosis no son contra- 
indicaciones absolutas, a menos que se deban a 
una alteración de la pared pélvica lateral obvia. 

Las pacientes a menudo rechazan inicial- 
mente esta intervención quirúrgica en su con- 
texto completo, incluso cuando enfrentan el 
conocimiento de que representa su única posi- 
bilidad de curación. La asesoría es indispensa- 
ble. La superación de la negación quizá requiera 
varias consultas. De manera independiente, no 
todas las mujeres elegibles desearán que se haga. 

Las enfermedades previas, la obesidad 
patológica y la desnutrición aumentan la mor- 
bilidad potencial de esta exenteración. Así, 
un cirujano debe tomar todos esos factores 
en consideración y analizar todas las posibles 
alternativas antes de proceder a la planificación 
de la intervención quirúrgica. 


Consentimiento informado 


El proceso de dicho consentimiento constituye 
el momento ideal para concluir los planes del 
tipo y la localización del conducto urinario, de 
la colostomía o la anastomosis rectal baja y la 
necesidad de reconstrucción vaginal u otros 
procedimientos auxiliares. También debe 
informarse a la paciente que el procedimiento 
tal vez necesite interrumpirse con base en los 
datos transoperatorios. 

En aquellas que se someten a exentera- 
ción, la mortalidad perioperatoria alcanza 5% 
(Marnitz, 2006; Sharma, 2005). Sin embargo, 


Grado de resección 


Tipo III 


Por debajo de 
los elevadores 


Por debajo de 
los elevadores 


del ano del ano 
Limitado Completo 
Limitado Completo 
Ninguno Completo 


la mortalidad por el cáncer progresivo no tra- 
tado es de 100%. Las pacientes deben pre- 
pararse para el internamiento en una unidad 
de cuidados intensivos (ICU, intensive care 
unit) en el posoperatorio. La fiebre ulterior a 
la intervención quirúrgica, la dehiscencia de 
la herida quirúrgica, la obstrucción intesti- 
nal y los episodios tromboembólicos venosos 
son complicaciones frecuentes a corto plazo. 
Además, pueden aparecer fístulas intestina- 
les, dehiscencia de anastomosis o estenosis 
de las mismas. Casi todas las mujeres experi- 
mentan morbilidad notable y complicaciones 
no previstas (Berek, 2005; Goldberg, 2006; 
Maggioni, 2009; Marnitz, 2006). Quizá se 
requiera una nueva intervención quirúrgica. 
Los efectos a largo plazo sobre la función 
sexual y otras corporales deben revisarse de 
manera franca. Las pacientes con dos estomas 
tienen una menor calidad de vida y mala ima- 
gen corporal. Sin embargo, según informes, 
en aquellas que mantienen la capacidad vagi- 
nal, se puede mejorar la calidad de vida y la 
función sexual. Por tanto, la asesoría sobre la 
reconstrucción debe ser parte de la discusión 
preoperatoria (Sección 44-10, pág. 1292). Una 
revisión detallada del consentimiento infor- 
mado puede ayudar a resolver muchos de esos 
dilemas y alcanzar el equilibrio ideal para una 
paciente individual (Hawighorst, 2004; Roos, 
2004). En general, la calidad de vida pos- 
operatoria de una mujer se afecta más por sus 
preocupaciones en cuanto al avance del tumor 
(Hawighorst-Knapstein, 1997). Por lo tanto, 
debe informarse a las pacientes que hasta en 
50% de los casos habrá enfermedad recurrente 
a pesar de la exenteración pélvica (Berek, 


2005; Goldberg, 2006; Sharma, 2005). 


Preparación de la paciente 


Las pacientes requieren asesoría y preparación 
previas a la intervención quirúrgica meticulo- 
sas; a veces es necesario hospitalizarlas el día 
anterior al procedimiento. Se marcan los sitios 
de los estomas, se revisa el consentimiento 
informado y se elaboran las preguntas finales. 


Para disminuir la contaminación fecal 
durante la resección intestinal es indispensa- 
ble su preparación intensiva con una solución 
de polietilenglicol con electrólitos. El íleo es 
frecuente después de la exenteración y las nece- 
sidades nutricionales aumentan. Así, puede 
iniciarse la nutrición parenteral total. Además, 
se ha demostrado que la profilaxis sistemática 
con antibióticos disminuye las complicaciones 
infecciosas (Goldberg, 1998). En particular 
son importantes los dispositivos de compre- 
sión neumática o la heparina subcutánea, por 
la duración prevista del procedimiento y la 
prolongada recuperación posoperatoria. Debe 
llevarse a cabo tipificación y pruebas cruza- 
das de sangre de las pacientes para una posi- 
ble transfusión de concentrado eritrocítico. 
Quizás esté indicada la interconsulta con el 
equipo de cuidados intensivos y se solicitará 
una cama en la ICU. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Para preparar las resecciones complejas, el 
cirujano debe tener acceso a todos los tipos y 
los tamaños de engrapadoras intestinales, que 
incluyen la de anastomosis terminoterminal 
(EEA, end-to-end anastomosis), la de anasto- 
mosis gastrointestinal (GÍA, gastrointestinal 
anastomosis) y la de anastomosis transversa 
(TA, transverse anastomosis). Además, un coa- 
gulador bipolar electrotérmico puede acelerar 
la ligadura del pedículo al tiempo que dismi- 
nuye la pérdida de sangre (Slomovitz, 2006). 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Es indispensable la anestesia general, 
con o sin bloqueo epidural para el tratamiento 
del dolor posoperatorio. Por lo general, se 
agrega vigilancia con penetración corporal 
como precaución necesaria. Debe hacerse 
exploración bimanual para orientar al cirujano 
con respecto a la anatomía específica de la 
paciente. Se lleva a cabo la preparación qui- 
rúrgica del abdomen, el perineo y la vagina y se 
inserta una sonda de Foley. Las extremidades 
inferiores deben colocarse en una posición de 
litotomía en estribos de Allen para permitir el 
acceso adecuado al perineo. 


O Acceso abdominal. El tipo de acceso 
abdominal depende de la pretensión de obte- 
ner un colgajo de recto abdominal anterior, 
pero desde otros puntos de vista es ideal una 
incisión vertical media. Una opción usada con 
menos frecuencia es la de valorar inicialmente 
a las pacientes por laparoscopia. Este acceso de 
penetración corporal mínima puede evitar una 
laparotomía innecesaria hasta en 50% de estas 
pacientes (Kohler, 2002; Plante, 1998). 


O Exploración. El motivo más frecuente 
por el que se interrumpe la exenteración es la 
presencia de la enfermedad peritoneal metastá- 
sica (Miller, 1993). Así, después de colocar el 
separador de autorretención en el abdomen, el 
cirujano debe realizar una exploración exhaus- 
tiva en busca de enfermedad diseminada, que 
casi nunca se detecta en el preoperatorio. Por 
lo general, también se cortan numerosas adhe- 
rencias para la inspección y la palpación del 
contenido abdominal. Toda lesión sospechosa 
debe extirparse o efectuar biopsia. 


O) Disección de ganglios linfáticos. 
Una cantidad importante de las exenteracio- 
nes se interrumpe en el transoperatorio por la 
identificación de metástasis a ganglios linfáti- 
cos (Miller, 1993). Por esto, se obtienen biop- 
sias de ganglios pélvicos y paraaórticos para 
descartar la afectación metastásica antes de 
continuar con la intervención quirúrgica (Sec- 
ciones 44-11, pág. 1296 y 44-12, pág. 1299). 
Asimismo, la disección retroperitoneal pro- 
porciona al cirujano una sensación del grado 
de fibrosis de la pared lateral pélvica, lo cual 
puede hacer que los vasos, los uréteres y otras 
estructuras importantes sean indistinguibles 
del tejido blando circundante. 


O Exploración de la pared pélvica 
lateral. Como se indica en la Sección 44-1, 
etapas 4 a 6 (pág. 1269), se ingresa al retro- 
peritoneo y se realiza la disección roma de las 
arterias iliacas externa e interna para liberarlas 
del tejido areolar que las cubre. Se coloca un 
dren de Penrose al uréter para identificarlo. Se 
crean los espacios paravesical y pararrectal. 

La extensión parametrial del tumor es el 
tercer motivo más frecuente de interrumpir 
una exenteración (Miller, 1993). Así, debe 
revisarse la pared pélvica lateral para verificar 
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que está libre de enfermedad desde el punto de 
vista clínico al insertar un dedo en el espacio 
paravesical y otro en el pararrectal y palpar el 
tejido interpuesto hasta el plano de los eleva- 
dores del ano. Debe haber un margen nega- 
tivo desde el punto de vista macroscópico en la 
pared pélvica lateral para que el procedimiento 
continúe. A menudo es difícil saber con cer- 
teza absoluta si los márgenes están limpios por 
la variabilidad de la fibrosis retroperitoneal que 
se encuentra. 


O Disección vesical. Se retira la valva 
vesical del separador de autorretención para 
permitir el acceso al espacio de Retzius y la 
disección roma de la vejiga desde atrás de la 
sínfisis del pubis. La tracción descendente 
sobre la vejiga y la uretra expone inserciones 
delgadas, que pueden cortarse con bisturí 
eléctrico (fig. 44-5.1). Los ligamentos falsos 
laterales de la vejiga se dividen entre pinzas o 
se cortan con un coagulador bipolar electro- 
térmico. 

Esto une los espacios retropúbico y para- 
vesical (fig. 38-18, pág. 934). La vejiga debe 
estar laxa en el interior de la pelvis por su pér- 
dida de inserciones de sostén y liberación com- 
pleta anterior. Sin embargo, aún está unida la 
uretra a la vejiga. 


Q Disección rectal. Después de disecar la 
vejiga, se sujetan los uréteres a los lados y se 
corta el peritoneo suprayacente en el borde 
pélvico en dirección medial hacia el mesen- 
terio del colon sigmoide. Por inserción de un 
dedo en el espacio pararrectal y su desplaza- 
miento medial, debe ser posible obtener un 
plano avascular entre el recto sigmoideo y el 
sacro (espacio retrorrectal). 

Los cirujanos deben confiar en que no hay 
invasión tumoral del sacro y que serán capaces 


y a. 


FIGURA 44-5.1 Disección de la vejiga. 
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FIGURA 44-5.2 Disección del recto. 


de elevar el recto sigmoideo fuera de la pelvis 
para alcanzar el borde posterior que está libre 
de tumor. Esta es la última decisión a tomar 
antes de cortar el intestino e iniciar las etapas 
irreversibles de la intervención quirúrgica. 

Una vez que se ha valorado la circunferen- 
cia total del tumor, la exenteración avanza por 
corte del sigmoides con una engrapadora de 
anastomosis gastrointestinal (GIA) y el corte 
del tejido mesentérico interpuesto (Sección 
44-23, etapas 5 y 6, pág. 1327). Esta engra- 
padora coloca dos hileras de grapas y corta el 
intestino interpuesto. Se empaca el sigmoides 
proximal en la parte alta del abdomen. El recto 
sigmoideo distal se sujeta ventralmente y en 
dirección cefálica mientras se inserta una mano 
en la parte posterior para la disección roma del 
tejido adventicio entre el recto y el sacro en 
la línea media (fig. 44-5.2). Esta maniobra se 
continúa en sentido distal hasta el cóccix para 
obtener el espacio retrorrectal y aislar las aletas 
del recto, de localización lateral. 


Q Corte de los ligamentos cardina- 
les. La vejiga y la porción distal del recto con 
el útero (cuando está presente) disecados, se 
sujetan bajo tracción contralateral a las pin- 
zas que ingresan mientras el cirujano coloca 
la mano con un dedo en el espacio paravesi- 
cal y otro en el pararrectal a fin de aislar las 
inserciones pélvicas laterales. Casi nunca son 
distinguibles los ligamentos cardinales, los 
vasos iliacos internos y el uréter en un campo 
previamente radiado, pero yacen dentro de esa 
masa de tejido. Con inicio anterior, se dividen 
las inserciones fibrosas de forma seriada en la 


pared pélvica lateral (fig. 44-5.3). Debe dispo- 


nerse de grapas vasculares para el caso en que 
ocurriese desplazamiento de tejidos o hemo- 
rragia inadvertida. 


O Corte de los vasos iliacos internos 
y el uréter. Conforme continúa la disección 
de la pared pélvica lateral en dirección poste- 
rior junto con los músculos elevadores del ano, 
de modo ideal se localizan las ramas anterio- 
res de la arteria iliaca interna, las venas y la 
porción distal del uréter y se ligan de forma 
individual, para optimizar la hemostasia (fig. 
44-5.4). No obstante, los vasos sanguíneos y 


FIGURA 44-5.3 Corte de los ligamentos cardinales. 


los uréteres a menudo se encuentran dentro 
del tejido fibroso y son relativamente indistin- 
guibles. Por tanto, han de aplicarse pinzas o 
el coagulador bipolar electrotérmico alrededor 
de los pedículos más pequeños para minimi- 
zar la posibilidad de hemorragia inadvertida. 
Como mínimo, debe localizarse el uréter, ais- 
larse y cortarse en el punto más distal posible 
para proporcionar un segmento adicional que 
alcance el conducto. Más tarde, puede corre- 
girse cualquier daño en la punta distal según se 
requiera a fin de contar con tejido sano para la 
creación del conducto urinario. Se coloca una 


FIGURA 44-5.4 Corte de los vasos hipogástricos y el uréter. 
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FIGURA 44-5.5 Corte de las aletas del recto. 


grapa vascular grande en el extremo proximal 
del uréter para ampliar la luz y ayudar a la 
anastomosis ulterior en el conducto planeado. 
A continuación, se repite la disección en el 
lado contrario y se divide cualquier inserción 
lateral remanente en los músculos elevadores 
del ano a lo largo de la curvatura del piso pél- 
vico hacia el perineo. 


O) Corte de las aletas del recto. La pieza 
quirúrgica de exenteración está ahora sujeta 
sobre todo por las aletas rectales y las insercio- 
nes mesentéricas distales en la parte posterior, 
que pueden aislarse con una pinza de ángulo 
recto y cortarse junto con el piso pélvico (fig. 


a 


corte de la uretra. 


44-5.5). Esta maniobra se continúa en direc- 
ción distal para exponer todo el piso pélvico 
posterior. A continuación, se revisa la pieza 
quirúrgica de exenteración de forma circun- 
ferencial y se hace disección adicional para 
liberarlo por completo de todas las inserciones 
a través de los músculos elevadores del ano. 


O) Exenteración por arriba de los ele- 
vadores del ano: etapas finales. La 
extracción de la pieza quirúrgica por arriba de 
los músculos elevadores del ano se inicia bajo 
tracción posterior sobre la vejiga. La sonda de 
Foley debe ser palpable dentro de la uretra y ya 
se habrá disecado todo el tejido circundante. 
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FIGURA 44-5.6 Exenteración por arriba de los elevadores del ano: 


Se usa un bisturí eléctrico para cortar la ure- 
tra distal (fig. 44-5.6). La abertura distal no 
requiere cierre y puede servir para drenaje en 
el posoperatorio. Se corta la vagina transversal- 
mente y se cierra el orificio natural con sutura 
calibre O de absorción tardía con surgete con- 
tinuo. Se coloca la TA o la engrapadora cor- 
tante curva sobre la parte distal del recto y se 
dispara (fig. 44-5.7). Esto concluye la extrac- 
ción de la pieza quirúrgica, que incluye vejiga, 
útero, recto y tejidos circundantes. Se valora 
cuidadosamente el suelo pélvico para identifi- 
car puntos sangrantes (fig. 44-5.8). Se empa- 
queta la pelvis con compresas de laparotomía 
para taponamiento de cualquier superficie con 


FIGURA 44-5.7 Exenteración por arriba de los elevadores del ano: 


corte del recto. 
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FIGURA 44-5.8 Exenteración por arriba de los elevadores del ano: 
aspecto del piso pélvico. 
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FIGURA 44-5.9 Exenteración inferior al elevador: incisiones de la fase perineal sin vulvectomía (izquierda) y con vulvectomía (derecha). 


hemorragia en capa, mientras se revisa la pieza 
quirúrgica de exenteración para confirmar que 
tenga bordes macroscópicamente negativos. 


(YM Exenteración por debajo de los 
elevadores del ano: fase perineal. 
Una vez que la disección abdominal alcanza 
los músculos elevadores del ano, un segundo 
grupo quirúrgico inicia la fase perineal. La 
participación de dos grupos quirúrgicos por 
lo general abrevia el tiempo del procedimiento 
y disminuye la hemorragia. Se define la resec- 
ción perineal planeada para incluir el tumor. 
Como se muestra en la figura 44-5.9, la resec- 
ción quizá requiera exenteración por debajo de 
los elevadores con vulvectomía o sin ella. 

De modo ideal, la incisión perineal se ini- 
cia de manera simultánea con el corte de los 
músculos elevadores por parte del grupo abdo- 
minal. En el perineo, se lleva a cabo primero 
una incisión en la piel, seguida del uso de una 
hoja electroquirúrgica para disecar los tejidos 


FIGURA 44-5.10 Exenteración por abajo de los elevadores del ano: 
resección parcial de los músculos elevadores del ano. 


subcutáneos que rodean la uretra, la abertura 
vaginal y el ano. 


(O Exenteración por debajo de los 
elevadores del ano: resección par- 
cial de los músculos elevadores del 
ano. Dentro del abdomen, el grupo quirúr- 
gico primario aplica tracción sobre la pieza 
quirúrgica. Se usa disección con bisturí elec- 
troquirúrgico para incidir de modo circunfe- 
rencial los músculos elevadores del ano hacia 
afuera de la zona de extensión del tumor (fig. 
44-5.10). 

La disección avanza distalmente hacia el 
perineo. 


(Q) Exenteración por debajo de los ele- 
vadores del ano: conexión de los espa- 
cios perineal y abdominal. Después de 
que la incisión perineal ha alcanzado el plano 
aponeurótico, se obtienen cuatro espacios: 
subpúbico, vaginales izquierdo y derecho y 


a a a 


retrorrectal. Es útil que el cirujano abdomi- 
nal coloque una mano profundamente en la 
pelvis para guiar la disección electroquirúrgica 
que realiza el grupo que trabaja por vía peri- 
neal (fig. 44-5.11). Deben identificarse cinco 
pedículos que separan esos espacios avascula- 
res: dos pubouretrales, dos de aletas rectales y 
el anococcígeo posterior en la línea media. La 
disección electroquirúrgica guiada por el dedo 
del cirujano abdominal se hace para abrir los 
espacios intermedios. Desde abajo se cortan 
y ligan los cinco pedículos vasculares con un 
coagulador bipolar electrotérmico. 


(O Exenteración por debajo de los 
elevadores del ano: extracción de la 
pieza quirúrgica. La disección circunferen- 
cial produce separación completa de la pieza 
quirúrgica, que puede extraerse por vía vaginal 
o abdominal (fig. 44-5.12). Después se lleva 
a cabo hemostasia con varias suturas, grapas 
vasculares o grapas y ligaduras. Se revisa con 


FIGURA 44-5.11 Exenteración por abajo de los elevadores del ano: 
conexión de los espacios perineal y abdominal. 


FIGURA 44-5.12 Exenteración por abajo de los elevadores del ano: 


retiro de la pieza quirúrgica. 


cuidado el piso pélvico y los sitios de los pedícu- 


los (fig. 44-5.13). 


(QM Exenteración por debajo de los 
elevadores del ano: cierre simple. La 
forma más rápida y directa de cerrar el perineo 
es que el segundo equipo quirúrgico haga un 
cierre por planos de los tejidos profundos con 
material de sutura calibre O de absorción tardía 
(fig. 44-5.14). La piel perineal se cierra con el 
mismo material de sutura de absorción tardía 
con surgete continuo. 


(O) Etapas finales. Puede mantenerse un 
apósito de laparotomía presionado con firmeza 
en la pelvis como taponamiento para la super- 
ficie que exude mientras se realizan el conducto 
urinario, la colostomía o la anastomosis intesti- 
nal, otros procedimientos quirúrgicos, recons- 
trucción vaginal o radioterapia transoperatoria. 
Un colgajo epiploico en ] provee riego sanguí- 
neo adicional al piso pélvico radiado y denu- 
dado (Sección 44-16, pág. 1314). El tipo de 
drenaje posoperatorio por aspiración depende 
de los procedimientos adicionales, pero debe 
usarse de manera juiciosa (Goldberg, 2006). 


POSOPERATORIO 


La morbilidad de la exenteración pélvica total 


depende de diversos factores: éstos incluyen la 
salud preoperatoria de la paciente, los acon- 
tecimientos transoperatorios, la extensión del 
procedimiento, las técnicas adicionales y la 
vigilancia ulterior a la intervención quirúr- 
gica. En los hospitales donde se trata un alto 
volumen de tales pacientes, se señalan menores 
tasas de mortalidad quirúrgica intrahospitala- 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


FIGURA 44-5.13 Exenteración por abajo de los elevadores del ano: 


piso pélvico. 


ria (Maggioni, 2009). Sin embargo, a dife- 
rencia de lo que sucedía hace decenios, pocas 
instituciones realizan este procedimiento con 
regularidad. 

Las preocupaciones que ponen en riesgo la 
vida a corto plazo incluyen hemorragia masiva, 
síndrome de insuficiencia respiratoria del 
adulto, embolia pulmonar e infarto del mio- 
cardio (Fotopoulou, 2010). Debe fomentarse 
la ambulación temprana tan pronto como se 
estabilice la paciente. Un íleo paralítico pro- 
longado o la obstrucción del intestino delgado 
por lo general responden al tratamiento con- 


servador, pero quizá requieran el inicio de la 
nutrición parenteral total. Por semanas, las fís- 
tulas intestinales son más frecuentes cuando se 
usa malla para cubrir el piso pélvico o cuando 
se hacen anastomosis rectales bajas. Los injer- 
tos epiploicos pediculados y los colgajos mio- 
cutáneos del recto anterior del abdomen o 
recto interno pueden prevenir tales complica- 
ciones (Sección 44-10, pág. 1292). El absceso 
pélvico y la septicemia son complicaciones 
agudas adicionales que ocurren con frecuen- 
cia (Berek, 2005; Goldberg, 2006; Maggioni, 
2009; Marnitz, 2006; Sharma, 2005). 


FIGURA 44-5.14 Exenteración por abajo de los elevadores: cierre 


perineal simple. 
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Exenteración pélvica 
anterior 


Se pretende que la extirpación de útero, 
vagina, vejiga, uretra, porción distal de los uré- 
teres y tejidos parametriales con conservación 
del recto sea un procedimiento con menos 
morbilidad que la exenteración pélvica total 
(Sección 44-5, pág. 1276). Es necesario selec- 
cionar muy cuidadosamente a las pacientes 
para este procedimiento más limitado y aun 
lograr bordes negativos. Por ese motivo, las 
mujeres a quienes se realizó con anterioridad 
una histerectcomía no suelen ser elegibles para 
dicha técnica. Las indicaciones más frecuentes 
incluyen recurrencias pequeñas confinadas al 
cuello uterino o la pared vaginal anterior des- 
pués de la radiación pélvica. En la oncología 
ginecológica, más de 50% de las exenteracio- 
nes es anterior (Berek, 2005; Maggioni, 2009). 


PREOPERATORIO 


La valoración preoperatoria es similar a la des- 
crita para la exenteración pélvica total. Aunque 
se planea la conservación del recto, debe infor- 
marse a las pacientes durante el proceso de 
consentimiento informado que existe la posi- 
bilidad de circunstancias clínicas imprevistas 
que pueden dictar la resección del intestino 
y una colostomía o anastomosis rectal baja. 
Como consecuencia, es indispensable una pre- 
paración adecuada del colon. 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Etapas iniciales. La exenteración pél- 
vica anterior es técnicamente similar a la 
total descrita antes. Se coloca a la paciente en 
estribos de Allen, se hace la incisión cutánea 
apropiada, se explora el abdomen, se extirpan 
los ganglios linfáticos y se obtienen los espa- 
cios para descartar enfermedad metastásica o 
irresecable. El procedimiento cambia después 
de disecar la vejiga. El cirujano decide dejar el 
recto íntegro y proceder con la exenteración 
pélvica anterior. 


O Creación del espacio rectovaginal. 
En lugar de disecar el recto y cortar el sigmoi- 
des, se diseca el espacio rectovaginal de manera 
muy similar a lo que se hace en la histerecto- 
mía radical de tipo III. Se corta el ligamento 
uterosacro y las aletas rectales en toda su lon- 
gitud para liberar la parte posterior de la pieza 
quirúrgica de la exenteración (fig. 44-1.7, pág. 
1263). 


O Inserciones pélvicas laterales. La 
vejiga y el útero disecados se sostienen en ubi- 


FIGURA 44-6.1 Retiro de la pieza quirúrgica. 


cación medial para ayudar al aislamiento de los 
ligamentos cardinales, los vasos iliacos inter- 
nos y el uréter. Estas estructuras se dividen 
una después de otra con el coagulador bipolar 
electrotérmico o se pinzan, cortan y ligan de 
manera individual. 


O Extracción de la pieza. Después de 
movilizar por completo la pieza de exentera- 
ción pélvica, se dividen la uretra y la vagina 
(fig. 44-6.1). La uretra se deja abierta y el 
manguito vaginal se cierra con sutura calibre O 
de absorción tardía con técnica corrediza (fig. 


44-6.2). 


O Etapas finales. Por lo general, la lesión 
yace por arriba de los elevadores del ano y es 


pequeña; por tanto, no se requiere una fase 
perineal. Por esta razón, la colocación de un 
colgajo miocutáneo para la reconstrucción 
vaginal puede ser más problemática en estas 
pacientes por el espacio limitado en la pelvis. 


POSOPERATORIO 


La morbilidad de la exenteración pélvica 
anterior es comparable con la de la exentera- 
ción pélvica total (Sharma, 2005). De forma 
ideal, la intervención quirúrgica es más breve 
y el restablecimiento de la función intestinal, 
más rápido. Algunas pacientes experimentan 
tenesmo o síntomas rectales a largo plazo, que 
tal vez surjan de la interrupción del sistema 
nervioso autónomo en el tejido circundante. 
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FIGURA 44-6.2 Aspecto del piso pélvico antes del cierre del manguito vaginal. 


Exenteración pélvica 
posterior 


Recibe esta denominación la extracción de 
útero, vagina, recto y tejidos parametriales, 
con conservación de los uréteres y la vejiga, 
una intervención quirúrgica con menos mor- 
bilidad que la exenteración pélvica total tipo I 
(Sección 44-5, pág. 1276). Deben seleccionarse 
de forma cuidadosa las pacientes para este pro- 
cedimiento más limitado con el logro de bor- 
des negativos. Por ese motivo, las mujeres que 
antes se sometieron a histerectomía casi nunca 
son elegibles para esta técnica. La indicación 
más frecuente incluye recurrencias pequeñas 
después de la radiación que afectan sobre todo 
la pared vaginal posterior o que coexisten con 
una fístula rectovaginal. En la oncología gine- 
cológica, menos del 10% de las exenteraciones 
es posterior (Berek, 2005; Maggioni, 2009). 


PREOPERATORIO 


La valoración preoperatoria es en gran parte 


idéntica a la descrita para la exenteración 
pélvica total. El juicio y la experiencia del 
cirujano son críticos para tomar la decisión 
de realizar un procedimiento más limitado. 
Aunque se planee la conservación de la vejiga, 
durante la intervención quirúrgica se advierte 
a las pacientes para obtener el consentimiento 
que circunstancias clínicas imprevistas pueden 
obligar a la resección de los uréteres y la vejiga, 
con formación de un conducto urinario. 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Etapas iniciales. La exenteración pélvi- 
ca posterior es técnicamente similar a la his- 
terectomía radical de tipo TIL, pero con la 
adición de una vaginectomía más amplia y 
la resección rectosigmoidea (Sección 44-1, 
pág. 1259). El procedimiento se inicia como 
la exenteración pélvica total. La paciente se 
coloca en estribos de Allen, se efectúa la inci- 
sión cutánea apropiada, se explora el abdomen, 
se extirpan los ganglios linfáticos y se crean 
espacios para descartar enfermedad metastásica 
o irresecable. El cirujano decide si deja la vejiga 
íntegra y proceder a la exenteración posterior. 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


FIGURA 44-7.1 Incisión de los músculos elevadores del ano. 


O Disección ureteral. Como sucede con 
la histerectomía radical tipo III, se ingresa al 
retroperitoneo, se movilizan los uréteres, se 
ligan las arterias uterinas en el origen de la 
arteria iliaca interna y el tejido parametrial se 
divide en la pared lateral de la pelvis. A con- 
tinuación, se diseca la vejiga en sentido dis- 
tal para ayudar a descubrir los uréteres de los 
túneles paracervicales. Las inserciones laterales 
ya se habrán dividido en todo el trayecto hasta 
los músculos elevadores del ano (fig. 44-7.1). 
Sin embargo, por lo general estas etapas son 
más tediosas en un campo antes radiado, por 
la presencia de fibrosis y cicatrización hísticas. 


O Disección del recto. Se corta el sig- 
moides con el mesenterio y las inserciones 
peritoneales, como se describió antes para la 
exenteración pélvica total (Sección 44-5, etapa 
7, pág. 1277). Se realiza disección roma del 
espacio retrorrectal para separar el recto y per- 
mitir el corte transversal de sus aletas. 


O) Extracción de la pieza quirúrgica. 
La disección se continúa de forma circunferen- 
cial para rodear el tumor hasta (o a través de) 
los músculos elevadores del ano. La parte distal 
de la vagina se corta y sutura con material de 
absorción tardía calibre 0, con técnica corre- 
diza. Se ejerce tracción sobre la pieza completa 


para ayudar a colocar la engrapadora para 
anastomosis transversal (TA) o la engrapadora 
cortadora curva, con lo cual se divide el recto. 
El recto se corta por debajo del tumor para 
obtener márgenes macroscópicos negativos y 
se extrae la pieza. 


O Pasos finales. Por lo general, las lesiones 
yacen por arriba de los músculos elevadores del 
ano y son pequeñas. Así, no se requiere una 
fase perineal. La colocación de un colgajo mio- 
cutáneo para la reconstrucción vaginal puede 
ser más problemática en estas pacientes por el 
espacio limitado en la pelvis. 


POSOPERATORIO 


La morbilidad de la exenteración pélvica pos- 


terior es comparable con la de la exentera- 
ción pélvica total (Sección 44-5, pág. 1281) 
(Sharma, 2005). De forma ideal, la interven- 
ción quirúrgica es más breve y las complicacio- 
nes urinarias menos frecuentes. No obstante, 
la exenteración posterior en una paciente con 
radiación previa a menudo produce reducción 
de la capacidad vesical e incontinencia urinaria 
intratable. 


1283 


2) 
> 
Y 
pu] 
[= 
= 
o 
AS 
ES 


s 


1284 


4) 
rr 
ln) 
Ey 
o 
z 
(3 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


Conducto urinario 
incontinente 


La extirpación de la vejiga durante la exente- 
ración pélvica total o anterior es la principal 
indicación para crear un conducto urinario 
incontinente. Menos a menudo, una fístula 
vesicovaginal irreparable posradiación puede 
ser la indicación para derivación urinaria. 
Después de la cistectomía, se usa como nuevo 
reservorio un segmento de intestino extirpado, 
que conserva sus conexiones mesentérica y vas- 
cular. Se forma un estoma con un extremo del 
segmento intestinal y una abertura en la pared 
abdominal anterior. Los uréteres se implantan 
de nuevo en el extremo opuesto de este seg- 
mento intestinal aislado. 

Se dispone de varias técnicas de derivación 
para crear tales conductos urinarios y se cla- 
sifican como derivaciones incontinentes. Una 
derivación incontinente es la más simple de 
crear, pero en el posoperatorio la paciente 
debe usar de forma ininterrumpida una bolsa 
de recolección. Estos conductos a menudo son 
preferibles para pacientes con múltiples enfer- 
medades, de edad avanzada y cualquiera con 
una expectativa de vida breve. Se puede crear 
un reservorio urinario continente que lo vacía 
por sondeo intermitente la propia paciente a 
través de la boca anastomótica intestinal. 

De las derivaciones incontinentes, desde 
el pasado un conducto ileal ha sido la deri- 
vación de tipo urinario más frecuentemente 
usada en la oncología ginecológica (Goldberg, 
2006). Sin embargo, este segmento intesti- 
nal y la parte distal de los uréteres siempre se 
encuentran dentro de un campo sometido a 
la radiación. La construcción de un conducto 
con intestino dañado por radiación conlleva 
tasas más altas de estenosis o fuga en los sitios 
de anastomosis ureteral (Pycha, 2008). En 
fechas recientes, se demostró que el conducto 
de colon transverso es una alternativa muy útil 
para pacientes con antecedente de radiación 
(Segreti, 1996b; Soper, 1989). Los conductos 
sigmoideos son, en general, menos deseables 
por el daño previo de radiación y la proximi- 
dad al sitio de la colostomía. El conducto yeyu- 
nal es otra opción raramente usada fuera del 
campo de radiación. 

Los principios básicos de la construcción 
de un conducto urinario incontinente son los 
mismos, de manera independiente del seg- 
mento intestinal usado. En primer término, un 
segmento intestinal de aspecto sano con buen 
riego sanguíneo. En segundo término, son 
indispensables las anastomosis ureterointesti- 
nales y endoprótesis para disminuir al mínimo 
el riesgo de estenosis. En tercer lugar, la movi- 
lidad suficiente de los uréteres y el segmento 
intestinal es importante para prevenir cualquier 
tensión que pudiese llevar a fugas a través de la 


anastomosis. En cuarto término, la creación de 
un conducto recto a través de la pared abdomi- 
nal evita la obstrucción. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La valoración preoperatoria por lo general 
depende del procedimiento de exenteración 
precedente. La decisión específica es planificar 
un conducto urinario incontinente o conti- 
nente. Debe asesorarse a las pacientes amplia- 
mente en cuanto a las diferencias. El tipo de 
conducto seleccionado debe considerarse per- 
manente, aunque son posibles las conversiones 
posteriores (Benezra, 2004). 


Consentimiento informado 


Debe informarse a las pacientes que los datos 
transoperatorios dictarán la revisión de un 
plan quirúrgico original. En el posoperato- 
rio, son frecuentes las infecciones urinarias 
con o sin pielonefritis con cualquier tipo de 
conducto. Las fugas anastomóticas son menos 
frecuentes cuando la colocación de endopró- 
tesis ureteral es una medida sistemática, pero 
esto contribuye al íleo prolongado, necesidad 
de drenaje guiado por CT o, quizá, una nueva 
exploración quirúrgica para revisión. Tal vez 
haya episodios de obstrucción del intestino 
delgado, a menudo en el sitio de donde se 
obtuvo el segmento intestinal y donde se unie- 
ron los extremos intestinales remanentes. Con 
el tiempo, los estrechamientos y la estenosis 
ureteral pueden afectar los riñones. Rara vez 
se necesita una nueva intervención quirúrgica 
por complicaciones que no responden al tra- 
tamiento conservador (Houvenaeghel, 2004). 


Preparación de la paciente 


La preparación intestinal es indispensable, 
pero por lo general depende de la exenteración 
realizada con anterioridad (Sección 44-5, pág. 
1276). Lo ideal es disponer de un terapeuta de 
enterostomías para marcar el sitio de ubicación 
de la boca anastomótica intestinal, de forma 
habitual el lado derecho de la paciente. Ese 
sitio no debe obstruirse en decúbito, posición 
sentada ni en bipedestación. 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Pasos iniciales. Se construye el con- 
ducto urinario incontinente como el último 
procedimiento intraabdominal mayor durante 
la técnica de exenteración para evitar la trac- 
ción innecesaria sobre la anastomosis. Debe 
lograrse la hemostasia antes de iniciar la cons- 
trucción del conducto. La anestesia, la posi- 
ción de la paciente y las incisiones cutáneas 


por lo general son dictados por la intervención 
quirúrgica precedente. 


O) Exploración. Debe revisarse de forma 
cuidadosa el segmento intestinal que se pla- 
nea usar como conducto. Aquél ha de tener 
aspecto sano, sin desviaciones de la pared y 
estar al alcance de la porción distal del uréter. 
Se toma la decisión final acerca de qué tipo 
de conducto incontinente es el mejor para las 
circunstancias. Si el fleon distal tiene el aspecto 
correoso, pálido y moteado por la radiación, 
es necesario preparar el conducto a partir del 
colon transverso. El ignorar la importancia de 
esta decisión puede llevar a diversas compli- 
caciones prevenibles durante la intervención 
quirúrgica y después de ella. 


O Conducto leal: preparación del 
segmento intestinal. Se localiza la unión 
ileocecal y se eleva el íleon en la parte proxi- 
mal. Se identifica una sección intestinal con 
movilidad suficiente para alcanzar el lado dere- 
cho de la pared abdominal donde se localizará 
la boca anastomótica. De modo ideal, esta sec- 
ción se inicia 25 a 30 cm de distancia de la vál- 
vula ileocecal en el sitio seleccionado. Se marca 
el mesenterio con un bisturí eléctrico a cada 
lado en este punto para facilitar la inserción de 
un hemóstato directamente bajo la serosa ileal. 
Se pasa un dren de Penrose a través para mar- 
car este sitio proximal en el íleon que al final 
se convertirá en la parte distal del conducto y 
formará el estoma en la pared abdominal. 

La longitud del conducto depende de la 
profundidad del tejido subcutáneo y la movi- 
lidad del íleon, pero debe medir alrededor de 
15 cm. El extremo grueso del conducto alo- 
jará las anastomosis ureterales; para elegirlo 
se mide el íleon distal al dren de Penrose y el 
mesenterio se marca de nuevo. Á continua- 
ción, la engrapadora para anastomosis gas- 
trointestinal (GIA) se introduce para dividir 
el segmento intestinal distal (fig. 44-8.1). El 
punto de división ideal está al menos a 12 cm 
de la válvula ileocecal. 

El conducto se mide de nuevo antes de 
dividir la parte distal del fleon para considerar 
el posible encogimiento del segmento interme- 
dio y asegurar la longitud suficiente. 

Se divide con mucho cuidado el mesente- 
rio del conducto a ambos lados. Esta división 
del tejido se angula hacia adentro y en direc- 
ción a la base del mesenterio, en su inserción 
en la pared abdominal posterior. Esto permite 
la movilidad adecuada. La vasculatura puede 
afectarse si se dividiera una cantidad excesiva 
de mesenterio, mientras que la división insufi- 
ciente causaría tensión en el conducto; es nece- 
sario lograr el equilibrio perfecto. Cuando sea 
conveniente, se restablece la continuidad intes- 
tinal, salvo por el segmento cortado, anterior al 
conducto mediante una anastomosis funcional 
terminoterminal con las engrapadoras de GIA 


y TA (fig. 44-22.2, pág. 1326). 


FIGURA 44-8.1 Conducto ileal: preparación del segmento intestinal. 


OQ) Conducto ileal: preparación de los 
uréteres. Se extirpa la línea de grapas del 
extremo de la boca del conducto y se irriga éste. 
Los uréteres deben estar ingurgitados por las 
pinzas colocadas antes durante la exenteración. 
El extremo distal de los uréteres debe tener una 
sutura para tracción, nunca se sujeta directa- 
mente con pinzas ni se maneja con rudeza para 
prevenir la necrosis focal que puede impedir la 
anastomosis exitosa. Se liberan de sus insercio- 
nes retroperitoneales para que puedan llegar de 
manera sobrada al punto de anastomosis pla- 
neada en el conducto. El uréter izquierdo se 
pasa bajo la arteria mesentérica inferior (IMA, 
inferior mesenteric artery) para impedir que se 
forme un ángulo agudo. Al final, el uréter sale 
por debajo de la base del mesenterio sigmoideo 
para llegar al conducto. 


O Conducto ileal: anastomosis ure- 
trales. Se usan pinzas de Adson para sujetar 
una pequeña sección de la serosa ileal donde 
llegará el uréter izquierdo, de forma ideal en 
ubicación proximal a casi 2 cm del extremo 


del conducto proximal en el lado anterior de 
la cara antimesentérica. En ese sitio, se lleva a 
a cabo un corte pequeño de todo el espesor de 
la pared intestinal con tijeras de Metzenbaum 
(fig. 44-8.2). Es indispensable observar con 
facilidad la mucosa ileal. 

La punta distal del uréter izquierdo se corta 
en un ángulo de 45 grados, justo detrás de la 
grapa vascular colocada durante la exente- 
ración. Si el uréter distal muestra fibrosis, se 
recorta hasta alcanzar tejido sano. La orina 
drenará en el interior del abdomen mientras se 
coloca una sutura de absorción tardía 4-0 para 
referencia, desde afuera a través de la punta 
distal del uréter. La aguja se deja en este punto 
de tracción porque permitirá la sutura final de 
la anastomosis. Se usan tijeras de punta fina 
para formar una espátula que mida cerca de 
1 cm en el uréter, pero esta longitud se adapta 
según el diámetro de la luz ureteral (fig. 
44-8.3). Esta maniobra disminuye la posibi- 
lidad de una estenosis futura. 

Se coloca la primera sutura en el vértice 
de la última abertura con una toma de todo 


A AAA 


FIGURA 44-8.2 Conducto ileal: incisión en el fleon. 
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el espesor a través de la pared ureteral y la 
mucosa intestinal (fig. 44-8.4). Se colocan 
dos o tres suturas adyacentes que unan mucosa 
con mucosa. Luego se aplica una endoprótesis 
ureteral calibre 7 F a través del extremo del 
estoma del conducto y se avanza por la anasto- 
mosis hacia la pelvis renal izquierda. Se man- 
tiene contra la pared de la región intermedia 
del conducto con una mano y se asegura con 
sutura de catgut crómico 3-0 o 4-0 a través 
de la pared intestinal completa alrededor de la 
endoprótesis para conservarlo en su sitio. Esta 
anastomosis ureteral izquierda se completa con 
más suturas circunferenciales con el propósito 
de obtener un cierre hermético. 

Se elige el sitio de anastomosis para el uréter 
derecho al menos 2 a 3 cm distal del izquierdo 
sobre el conducto. Se repite el procedimiento 
completo. Se usa solución salina con azul de 
metileno para llenar el conducto y confirmar 
la integridad hermética. Cualquier fuga en la 
anastomosis debe reforzarse con más sutura 
y se prueba de nuevo. Si la fuga persiste o si 
hay duda sobre la aposición entre las mucosas, 
tiene que repetirse la anastomosis completa. 

A continuación, este extremo proximal o 
mayor del conducto se asegura al promontorio 
sacro, el músculo iliopsoas o el peritoneo pos- 
terior con dos o tres suturas de absorción tardía 
a través de la capa seromuscular del conducto. 
Esta forma de estabilización del conducto pre- 
viene la tensión excesiva en las anastomosis 


a A 


FIGURA 44-8.3 Conducto ileal: corte longi- 
tudinal en el ángulo distal del corte oblicuo 
del uréter. 
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FIGURA 44-8.4 Conducto ileal: sutura del uréter al segmento ileal. 


ureterales cuando la paciente está en posición 
vertical y la gravedad permite que los intesti- 
nos se deslicen hacia la pelvis. 


OQ Conducto ileal: creación de la boca 
anastomótica. La piel en el sitio de estoma 
propuesto se eleva en una pinza de Kocher. 
Se usa un bisturí eléctrico con el aparato en 


FIGURA 44-8.5 


modo de corte con el propósito de extirpar un 
pequeño círculo de piel. Se separa la grasa sub- 
cutánea por disección roma hasta que pueda 
observarse la aponeurosis. Se efectúa una 
incisión en cruz con un bisturí eléctrico (fig. 
44-8.5). Se divide longitudinalmente el mús- 
culo recto anterior del abdomen y se crea otra 
incisión en cruz en el peritoneo. Se amplía la 


FIGURA 44-8.6 Conducto ileal: se hace tracción cuidadosa de la boca 


anastomótica con las endoprótesis a través de la incisión. 


Conducto ¡leal: creación de la boca anastomótica. 


abertura con disección roma hasta que permita 
con facilidad el paso de dos dedos. 

El estoma y las endoprótesis proximales se 
ponen en tracción de manera cuidadosa a tra- 
vés de la incisión hasta que protruyan al menos 
2 cm de íleon a través de la piel (fig. 44-8.6). 
Tal vez sea necesario recortar el mesenterio o 
realizar disección adicional de la abertura de la 
pared abdominal para dar cabida al conducto. 
Se evierte el borde de la mucosa. Se concluye la 
boca anastomótica con puntos de material de 
absorción tardía 3-0, que incorporan la mucosa 
ileal, la serosa intestinal correspondiente y la 
dermis cutánea (fig. 44-8.7). Se colocan pun- 


AS 


FIGURA 44-8.7 Conducto ileal: sutura de la boca anastomótica. 


FIGURA 44-8.8 Conducto de colon transverso: preparación del seg- 
mento intestinal. 


tos de sutura circunferenciales. Ambas endo- 
prótesis se reducen para ajustarlas a la bolsa 
del estoma. Con objeto de permitir la identifi- 
cación posoperatoria correcta, la endoprótesis 
ureteral derecha se corta en ángulo “recto”. Las 
suturas de seda individuales colocadas a través 
de cada endoprótesis pueden asegurarse en la 
piel para prevenir el desalojo de la endoprótesis 
los primeros días posoperatorios. 


OQ Conducto de colon transverso. Para 
este tipo de conducto, en general se deben 
disecar los ángulos hepático y esplénico del 
colon transverso. Además, se separa el lado 
derecho del epiplón. Se marcan puntos de 
división con tubos de Penrose y se cortan 
de forma transversal (fig. 44-8.8). Luego se 
divide el mesocolon transverso, como se indica 
con las líneas punteadas, para brindar la movi- 
lidad suficiente al tiempo que se conserva la 
arteria cólica media. Cuando se realiza en la si- 
tuación usual de una exenteración con colos- 
tomía en el cuadrante inferior izquierdo, el 
segmento intestinal debe medir alrededor de 
20 cm para alcanzar el cuadrante inferior dere- 
cho. A menudo para esto es necesario incor- 
porar el ángulo hepático en el conducto y 
mantener una orientación antiperistáltica. Por 
tanto, el segmento intestinal proximal (el más 
cercano al ciego) será el extremo del conducto 
que al final se exteriorice por la pared abdo- 
minal. 

Los uréteres se movilizan lo suficiente en el 
espacio retroperitoneal y ambos se exteriorizan 
a través de una abertura amplia para alcan- 
zar el conducto. Será necesario que el uréter 
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FIGURA 44-8.9 Conducto de colon transverso: aspecto final. 


izquierdo pase sobre la aorta proximal a la IMA 
(a diferencia del conducto ileal). A continua- 
ción se completan las anastomosis ureterales, 
de manera ideal en las tenias colónicas, sobre 
la endoprótesis. Para prevenir el deslizamiento 
posoperatorio y la tensión sobre las anastomo- 
sis, el extremo grueso del conducto se fija al 
sacro, al músculo iliopsoas o al peritoneo pos- 
terior con puntadas separadas de material de 
absorción tardía. Se restablece la continuidad 
intestinal anterior al conducto mediante una 
anastomosis terminoterminal con engrapado- 
ras para EEA y TA. El estoma puede formarse 
en el sitio ya seleccionado, pero es posible 
cambiarlo de sitio a casi cualquier punto al 
cual el conducto llegue de manera cómoda. El 
extremo de la boca anastomótica del conducto 
se pasa a través de la pared abdominal y se ase- 


gura (fig. 44-8.9). 


O Etapas finales. Los defectos mesentéri- 
cos requieren cierre para evitar hernias inter- 
nas, pero no tan estrecho como para afectar 
el riego sanguíneo. Se puede dejar un dren de 
aspiración si hay preocupación en cuanto a la 
integridad de la anastomosis. Si el estoma tiene 
color violáceo, tal vez el conducto en la pared 
abdominal sea muy estrecho, el mesenterio 
quizá se encuentre torcido o bajo demasiada 
tensión o acaso el riego sanguíneo sea insufi- 
ciente. La peor circunstancia es la última, que 
casi siempre requiere reducción del extremo 
distal del intestino o a veces es preciso rehacer 
todo el conducto. Cualquier opción es prefe- 
rible para evitar los problemas por retracción, 
estrechamiento o necrosis. 


POSOPERATORIO 


Debe revisarse la boca anastomótica con regu- 
laridad en cuanto a su viabilidad durante el 
periodo de recuperación posoperatoria inme- 


diata. Ambas endoprótesis deben estar funcio- 
nando. Un cabestrillo seco que no responde a 
la irrigación debe llevar a un estudio de ima- 
gen para descartar su obstrucción. Son raras 
las fístulas y las obstrucciones urinarias, pero 
pueden poner en riesgo la vida si no se tratan 
con drenaje subcutáneo o reintervención qui- 
rúrgica. La disfunción intestinal prolongada 
puede indicar fuga de orina en la anastomosis 
o la obstrucción del intestino delgado. 

Las pacientes a menudo reingresan unas 
semanas después del procedimiento por obs- 
trucción parcial del intestino delgado, infec- 
ción urinaria, dehiscencia de herida quirúrgica 
u otras complicaciones de la exenteración, que 
por lo general se resuelven con tratamiento 
específico. Las complicaciones a largo plazo 
incluyen estenosis uretral y pérdida renal. La 
función renal puede deteriorarse por la presen- 
cia de infección y reflujo. Cuando es impo- 
sible tratar a las pacientes de otra manera, a 
veces se necesitan sondas de nefrostomía per- 
cutánea por tiempo prolongado, endoprótesis 
permanentes o una nueva intervención qui- 
rúrgica con revisión del conducto o el estoma. 
De manera predecible, la morbilidad global 
de la creación de un conducto incontinente 
es mucho mayor en pacientes con radiación 
previa (Houvenaeghel, 2004). La calidad y 
la movilidad de los tejidos son especialmente 
importantes en esas pacientes. 
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Conducto urinario 
continente 


La ablación de la vejiga durante la exentera- 
ción total o anterior es la principal indicación 
para crear un conducto urinario continente. 
Las fístulas vesicovaginales y la incontinencia 
incapacitante después de la radioterapia son 
otros motivos menos frecuentes (Lentz, 1995). 
Después de la cistectomía, se desvía la orina a 
un reservorio creado a partir de un segmento 
intestinal extirpado. Dependiendo de su cons- 
trucción, estas derivaciones pueden dejar a una 
mujer continente o incontinente. Un reservo- 
rio de conducto incontinente drena de forma 
crónica hacia una bolsa de recolección, en 
tanto un conducto continente no escurre orina. 
Las pacientes vacían el reservorio por sondeo. 

Los conductos continentes tal vez no sean 
apropiados para todas las mujeres. La inter- 
vención quirúrgica es más compleja que la de 
una derivación incontinente y quizá lleve a 
más complicaciones posoperatorias (Karsenty, 
2005). También requieren una paciente alta- 
mente motivada capaz de realizar el sondeo ella 
misma a largo plazo. La paciente elegible para 
el conducto continente es una mujer joven, sin 
enfermedades adicionales ni colostomía. 

Hay varios métodos de derivación conti- 
nente y, en oncología ginecológica, la opción 
más utilizada ha sido el reservorio urinario 
ileocólico continente (bolsa de Miami) (Salom, 
2004). La elaboración de esta bolsa es sencilla 
desde el punto de vista técnico y en ella se uti- 
lizan tejidos que de manera característica yacen 
en zonas no radiadas (Penalver, 1998). 

Una bolsa de Miami incluye un segmento 
de íleon distal, colon ascendente y una porción 
del colon transverso. Los pasos básicos inclu- 
yen la abertura del segmento de colon a lo 
largo de la tenia y plegamiento sobre sí mismo. 
Las paredes del colon ascendente y transverso 
se unen con puntos de sutura para obtener un 
reservorio con poca presión intraluminal. El 
segmento de íleon se punciona y se colocan 
suturas en bolsa de tabaco al nivel de la válvula 
ileocecal para alcanzar la continencia. Después 
se exterioriza el segmento ileal como boca 
anastomótica para permitir la introducción de 
sondas (Penalver, 1989). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La valoración preoperatoria depende del pro- 
cedimiento de exenteración previo. La decisión 
específica es planificar un conducto urinario 
continente o incontinente. Debe informarse 
con detalle a las pacientes acerca de las diferen- 
cias. La presencia de una colostomía perma- 
nente elimina la ventaja aparente de un con- 


ducto continente sin exteriorización a través 
de la pared abdominal. El sondeo puede ser 
más problemático en pacientes muy obesas. 
Además, algunas mujeres con antecedente de 
radiación a dosis altas o enfermedad intesti- 
nal crónica tampoco son buenos prospectos 
debido a la mala calidad del tejido y aumento 
en el riesgo de fugas por la anastomosis, el 
estrechamiento ureteral o la fístula. 


Consentimiento informado 


Debe informarse a las pacientes que los datos 
transoperatorios, como un mal aspecto del 
intestino y la presencia de adherencias densas, 
pueden indicar el cambio de los planes quirúr- 
gicos originales. Además, las complicaciones 
son frecuentes y deben revisarse. En centros 
hospitalarios con experiencia, la mitad de las 
pacientes genera una o más complicaciones 
tempranas relacionadas con la bolsa: esteno- 
sis uretral con obstrucción, dehiscencia de la 
anastomosis, fístula, dificultad para el sondeo, 
pielonefritis o septicemia. Casi 33% presenta 
complicaciones tardías después de seis sema- 
nas. Alrededor de 10% de las pacientes requiere 
intervención quirúrgica para revisar la bolsa 
de Miami (Penalver, 1998). Como resultado, 
muchas enfermas no elegirían de nuevo un con- 
ducto urinario continente (Goldberg, 2006). 


Preparación de la paciente 


La preparación intestinal obviamente es indis- 
pensable, pero en general depende del proce- 
dimiento de exenteración previo. De modo 
ideal, debe contarse con un terapeuta en ente- 
rostomías para marcar el sitio de abertura del 
conducto en el lado derecho bajo del abdo- 
men. Dicho sitio no debe obstruirse en decú- 
bito dorsal, sentada o en bipedestación. 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


Se construye un conducto urinario continente 
como el último procedimiento intraabdomi- 
nal mayor durante la intervención quirúrgica 
de exenteración, para evitar la tracción inne- 
cesaria sobre la anastomosis. Antes de iniciar 
la obtención del conducto, debe lograrse la 
hemostasia. Los requerimientos de aneste- 
sia, la posición de la paciente y las incisiones 
cutáneas por lo general dependen del procedi- 
miento precedente. 


O Exploración. Es necesario llevar a cabo 
inspección cuidadosa del segmento intestinal 
en el sitio planeado del conducto. Aquél debe 
tener aspecto sano sin lesión grave por radia- 
ción. En este punto, se toma la decisión de pro- 
ceder con la creación de una bolsa de Miami. 


O) Preparación del segmento intesti- 
nal. Se libera el colon derecho del ciego alre- 
dedor del ángulo hepático hacia el colon trans- 
verso proximal, a lo largo de la línea blanca 
de Toldt. El conducto requiere 25 a 30 cm de 
colon y al menos 10 cm de íleon. Con esas 
medidas en mente, el cirujano selecciona los 
sitios para los cortes del intestino. 

Se marca el mesenterio con un bisturí eléc- 
trico y se coloca un tubo de Penrose alrede- 
dor de cada sitio donde se planean los cortes. 
Dentro del mesenterio, se revisa la vasculatura 
subyacente a fin de asegurar un aporte sanguí- 
neo suficiente para el conducto. Se usa una 
engrapadora para GÍA con el propósito de 
cortar el intestino en ambos sitios marcados 
con los tubos de Penrose (fig. 44-9.1). 

Se incide el mesenterio hasta las zonas avas- 
culares del peritoneo posterior. En ese punto, 


FIGURA 44-9.1 Preparación del segmento intestinal. 
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FIGURA 44-9.2 Eliminación de la estructura tubular del intestino. 


se restablece la continuidad intestinal por una 
enterocolostomía funcional terminoterminal 
ileotransversa mediante engrapadoras para 
GIA y TA. El defecto mesentérico se cierra con 
material de sutura de absorción tardía calibre 0 
con surgete continuo. 


O Eliminación de la estructura tubu- 
lar del intestino. Se retiran las líneas de gra- 
pas del conducto con tijeras de Metzenbaum 
y se irriga el intestino dentro de un lebrillo. 
De ese segmento intestinal, se abre la porción 
completa de colon con un bisturí eléctrico a 
lo largo de las tenias sobre el borde antime- 
sentérico para “eliminar su estructura tubular” 
que se extiende de manera distal para retirar el 


apéndice cecal (fig. 44-9.2). 


O Creación de la bolsa. El segmento de 
colon se pliega a la mitad y se colocan cuatro 
puntos de fijación con material de absorción 
tardía en los ángulos para iniciar la creación de 
la bolsa. Se cierra un borde lateral en dos pla- 
nos con material de sutura de absorción tardía 
2-0 y 3-0 con surgete continuo (fig. 44-9.3). 


O Aplanamiento del íleon. Se inserta 
una sonda de hule rojo 14 E a través del seg- 
mento terminal del íleon en el interior de la 
bolsa. Se colocan dos suturas de absorción tar- 
día en bolsa de tabaco a 1 cm de distancia de 
la unión ileocecal. Se eleva el leon con pinzas 
de Babcock y se usa una engrapadora para GIA 
con objeto de aplanar el íleon terminal sobre 


su borde antimesentérico sobre la sonda (fig. 
44-9,4), Se hace una abertura en el cuadrante 
inferior derecho de la pared abdominal ante- 
rior, de modo que el segmento ileal del con- 
ducto pueda llevarse a través de dicha pared 
para alcanzar casi su posición final (fig. 44-8.5, 


pág. 1286). 


OQ Anastomosis ureterales. Ambos uré- 
teres se movilizan de sus inserciones retro- 
peritoneales y se colocan en posición bajo el 
mesocolon ascendente con sutura de fijación 
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FIGURA 44-9.3 Creación del reservorio. 


de absorción tardía calibre 4-0 en la punta 
para evitar la lesión por aplastamiento y la 
necrosis consecuente. Como en el conducto 
de colon transverso, el uréter izquierdo debe 
pasarse sobre la aorta y arriba del origen de la 
arteria mesentérica inferior (IMA). Los sitios 
de anastomosis ureterales en el saco se eligen 
según la longitud ureteral y su capacidad para 
conservar un trayecto recto a la bolsa. 

Por lo general, se lleva un uréter a través 
de cada lado de la línea de sutura posterior de 
la bolsa. Los uréteres se recortan y se les forma 


FIGURA 44-9.4 Aplanamiento del fleon. 
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FIGURA 44-9.5 Anastomosis ureteral. FIGURA 44-9.6 Cierre del reservorio. 
un borde en bisel (fig. 44-8.3, pág. 1285). En 250 a 300 ml de solución salina, se retira el más suturas en jareta en la válvula ileocecal. La 
la creación de los orificios para los uréteres, se catéter y se comprime con suavidad la bolsa. Si bolsa terminada (fig. 44-9.7) ya está lista para 
incide la mucosa intestinal, alejándola de la se demuestra incontinencia, pueden colocarse llevarse a la pared abdominal. 


línea de sutura. Se introduce un hemóstato a 
través de la pared intestinal para llevar 2 cm 
de cada uréter en el interior de la bolsa por 
tracción sobre la línea de sutura (fig. 44-8.4, 
pág. 1286). 

Cada uréter se fija a la mucosa intesti- 
nal con puntadas separadas de sutura 4-0 de 
absorción tardía (fig. 44-9.5). Se introducen 
endoprótesis ureterales (7 EF) en ] y se suturan a 
la pared intestinal con sutura crómica 3-0 para 
estabilizar su colocación. A fin de permitir la 
identificación posoperatoria correcta, la endo- 
prótesis ureteral derecha se corta en ángulo 
“recto”. 


Q Cierre de la bolsa. Se lleva un catéter 
de Malecot grande hacia la bolsa, lejos de la 
válvula ileocecal. Las endoprótesis ureterales 
se hacen pasar por la bolsa cerca del catéter 
de Malecot (fig. 44-9.6). Se coloca un punto 
de sutura con catgut simple 3-0 en bolsa de : 
tabaco hermética en el sitio donde los catéteres BA | 
salen de la bolsa. Se utiliza sutura absorbible | 
para esta jareta, ya que el catéter de Malecot se Al - | 
retira dos o tres semanas después de la inter- mi y A | 
vención quirúrgica. ÓN > T . 
Los bordes restantes de la bolsa se cierran Poe 
con dos capas de sutura de absorción tardía 2-0 í Gee | 
y 3-0 con técnica corrediza. Se puede probar la ! ej 
continencia si se introduce un catéter de hule 
rojo por el íleo plegado, se llena la bolsa con FIGURA 44-9.7 Etapas finales. 


OQ Etapas finales. Las dos endoprótesis y 
el drenaje de Malecot se exteriorizan por una 
herida penetrante separada, alejada del estoma. 
El drenaje de Malecot se fija de manera indi- 
vidual en la piel con sutura de nailon. La for- 
mación del estoma es igual a la del conducto 
incontinente (Sección 44-8, etapa 6, pág. 
1286). Primero se corta la pared abdomi- 
nal para formar el estoma. El segmento ileal 
se extrae por la pared abdominal y quizá sea 
necesario reducirlo para que quede al nivel. La 
bolsa se estabiliza mediante suturas a la super- 
ficie interna de la pared abdominal y se crea el 
estoma con puntadas separadas de sutura 3-0 
de absorción tardía entre la dermis y la mucosa 
ileal. En caso de un conducto continente, 
debe introducirse y retirarse un catéter de hule 
rojo para asegurar que el acceso a la bolsa sea 
fácil. Luego se coloca un dren de Jackson- 
Pratt (JP) cerca de la bolsa y se exterioriza 
por una herida punzante separada, alejada del 
estoma. 


POSOPERATORIO 


La bolsa de Miami inicialmente requiere más 
cuidado que un conducto urinario inconti- 
nente. El segmento de colon produce moco. 
Por ello, debe irrigarse la sonda de Malecot 
después de algunas horas para permitir el dre- 
naje de orina. Por el contrario, las endoprótesis 
uretrales se irrigan sólo si una de las sondas se 
obstruye. Dos a tres semanas después del pro- 
cedimiento, deben obtenerse un pielograma 
intravenoso (IVP, intravenous pyelogram) y una 
radiografía de la bolsa por gravedad. Si esos 
estudios son normales, pueden retirarse las 
sondas uretrales, la sonda de Malecot y el tubo 
JP para drenaje por aspiración. El orificio en el 
conducto que alojaba estos tubos cicatriza por 
segunda intención. 

Se puede enseñar el sondeo por la propia 
paciente con una sonda de hule rojo 18 o 22 F 
y técnica antiséptica. Los sondeos pueden 
espaciarse de forma progresiva durante sema- 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


nas hasta finalmente requerirse sólo cada seis 
horas durante el día y ninguna por la noche. 
Además, la bolsa requiere irrigación periódica 
para retirar el moco. Se obtiene una IVP, una 
radiografía de la bolsa y determinaciones de 
electrólitos séricos y creatinina a los tres meses 
de posoperatorio y después cada seis meses 
para valoración de la bolsa, la función renal y 
las vías urinarias altas. 

Más de 50% de las pacientes genera com- 
plicaciones relacionadas con el conducto en 
el posoperatorio. Por fortuna, la mayor parte 
puede tratarse con éxito de manera conserva- 
dora sin necesidad de nueva intervención qui- 
rúrgica (Ramirez, 2002). Las complicaciones 
urinarias más frecuentes son estenosis u Obs- 
trucción ureteral, sondeo difícil y pielonefritis 
(Angioli, 1998; Goldberg, 2006). La tasa de 
complicaciones gastrointestinales atribuidas a 
la bolsa de Miami es menor de 10% e incluye 
fístulas (Mirhashemi, 2004). 
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Reconstrucción vaginal 


Las pacientes sometidas a exenteraciones sue- 
len ser elegibles para la creación de una nueva 
vagina; otras indicaciones menos frecuentes 
incluyen ausencia congénita de vagina, este- 
nosis posradiación y vaginectomía total. Hay 
varias formas de realizar el procedimiento y el 
tipo de reconstrucción por lo general depende 
de la experiencia personal del cirujano y las cir- 
cunstancias clínicas de la mujer (Fowler, 2009). 

La reconstrucción vaginal en el momento 
de la exenteración corresponde a una elección 
muy personal. No toda mujer desea una nueva 
vagina y otras no están a gusto con el resultado 
funcional (Gleeson, 1994b). La reconstruc- 
ción prolonga de forma notable una interven- 
ción quirúrgica ya de suyo duradera y puede 
llevar a una morbilidad perioperatoria adicio- 
nal (Mirhashemi, 2002). Sin embargo, quienes 
la apoyan sugieren que llenar el gran defecto 
pélvico y obtener una nueva fuente de riego 
sanguíneo puede prevenir la formación de 
fístulas o abscesos posoperatorios (Goldberg, 
2006; Jurado, 2000). 

Para crear una neovagina funcional, se 
realiza uno de los siguientes procedimientos: 
1) se movilizan la piel y el tejido subcutáneo 
circundantes y se colocan en el defecto (colgajo 
cutáneo); 2) se obtiene piel de otra parte del 
cuerpo y se transfiere para reponer la mucosa 
vaginal (injerto cutáneo de espesor parcial), 
o 3) se movilizan piel y tejido subyacente 
externos al campo radiado sobre una sección 
unida de músculo que conserve su principal 
riego sanguíneo (colgajo miocutáneo). De las 
tres opciones para la reconstrucción vaginal, 
los colgajos cutáneos, como los colgajos rom- 
boideos, los colgajos pudendos cutaneoaponeuró- 
ticos del muslo y los colgajos por avance o por 
rotación son los más fáciles de realizar, desde el 
punto de vista técnico (Burke, 1994; Gleeson, 
1994a; Lee, 2006). Los injertos cutáneos de 
espesor parcial (STSG, split-thickness skin gra- 
fs) brindan la capacidad de cubrir grandes 
superficies cuando el cierre primario es impo- 
sible. Sin embargo, requieren la conservación 
de la mayor parte del tejido subcutáneo en el 
sitio de la neovagina, además de meses con un 
molde vaginal a manera de férula para prevenir 
el estrechamiento (Kusiak, 1996). Los colgajos 
miocutáneos del recto abdominal (RAM, rectus 
abdominis myocutaneous) y los colgajos miocu- 
táneos del recto interno requieren una técnica 
más difícil y más tiempo para su realización, 
pero producen los resultados funcionales más 
satisfactorios (Lacey, 1988; Smith, 1998). Es 
importante señalar que los colgajos RAM no 
son apropiados para pacientes a las que se 
practicó una incisión de Maynard o cualquier 
otro procedimiento que derivara en la ligadura 
de la arteria epigástrica inferior, que es el prin- 


cipal suministro sanguíneo para este tipo de 
colgajo. 

Independientemente de la técnica de re- 
construcción, el ajuste sexual suele alterarse 
muy poco en las mujeres después de la exen- 
teración pélvica (Hockel, 2008; Ratliff, 1996). 
Otras técnicas se usan con menos frecuencia y 
no se revisan en esta sección. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


El cirujano debe comentar ampliamente con 
la paciente los riesgos y los beneficios de la 
reconstrucción vaginal. Algunas mujeres pue- 
den tener expectativas irreales, que es impor- 
tante aclarar en el preoperatorio. Otras, tal vez 
no deseen arriesgarse a la morbilidad adicional. 
La paciente también debe estar al tanto de que 
las complicaciones transoperatorias pueden 
dictar un cambio de planes y la necesidad de 
interrumpir la reconstrucción. 


Consentimiento informado 


Las pacientes motivadas para la creación de una 
nueva vagina deben ser asesoradas de manera 
muy cuidadosa. Son de esperar las preocupa- 
ciones posoperatorias e incluyen la autocon- 
ciencia en cuanto a ser observadas desnudas 
por su compañero, resequedad vaginal y secre- 
ción vaginal (Ratliff, 1996). La morbilidad 
potencial de la neovagina depende del tipo de 
reconstrucción. La necrosis del colgajo, el pro- 
lapso, la dehiscencia de la herida quirúrgica u 
otras complicaciones tal vez requieran nueva 
intervención, produzcan resultado insatisfac- 
torio final o ambas cosas. 


Preparación de la paciente 


La exenteración pélvica quirúrgica previa casi 
siempre dicta la preparación antes del proce- 
dimiento. Quizá se necesiten modificaciones, 
según sea el tipo de reconstrucción neovagi- 
nal. Por ejemplo, tal vez deba llevarse a cabo 
la preparación quirúrgica de las extremidades 
inferiores más allá de las rodillas (colgajo de 
recto interno) o quizá sea necesario identificar 


un sitio donador aceptable de STSG. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Colgajo cutáneo  aponeurótico 
pudendo y del muslo. Desde un acceso 
perineal, se marcan las incisiones planeadas en 


la piel en las zonas lampiñas apenas por fuera 
de los labios mayores. Los colgajos deben ser 
de 15 X 6 cm y ha de nivelarse el borde cutá- 
neo inferior con la parte más baja del defecto 
perineal. La incisión cutánea se inicia en el 
borde del colgajo superior y se prolonga hasta 
incluir el tejido subcutáneo subyacente y la 
fascia lata (fig. 44-10.1). La arteria pudenda 
externa inferior provee el riego sanguíneo (fig. 
38-28, pág. 944). 

Los bordes del colgajo se aproximan con una 
línea de sutura subdérmica continua con su- 
tura 4-0 de absorción tardía y la neovagina se 
inserta en el defecto perineal. Los sitios de in- 
cisión se cierran con puntadas separadas de 
material 3-0 de absorción tardía y se colo- 
can drenajes bilaterales de Jackson Pratt (JP) 
debajo de estas líneas de sutura. El defecto peri- 
neal requiere reconstrucción de los pliegues de 
tejido y sutura para obtener un resultado final 
funcional (fig. 44-10.2). Puede suturarse el 


FIGURA 44-10.1 Obtención de los colgajos perineales. 


FIGURA 44-10.2 Cierre del colgajo perineal. 


vértice de la neovagina por vía abdominal a la 
concavidad del sacro y cubrirse con un colgajo 
epiploico en J para proveer neovascularización 
adicional. 


O Colgajo epiploico en J con injerto 
cutáneo de grosor parcial. La modifica- 
ción del colgajo epiploico que normalmente se 
usa para cerrar el plano de entrada de la pel- 
vis después de la exenteración puede crear un 
cilindro que dé origen a las paredes anterior, 


FIGURA 44-10.3 Elevación del colgajo epiploico en ). 


posterior y laterales, para una nueva vagina. 
En pacientes delgadas con epiplón atenuado, 
es probable que este epiplón delgado y poco 
vascularizado no sea la mejor opción para crear 
una neovagina porque quizá no haya tejido 
suficiente para formar un cilindro y cubrir el 
molde. 

Con un acceso abdominal, el epiplón se 
desprende del estómago con un dispositivo de 
ligadura-corte-engrapado (LDS, ligate-divide- 
staple) o un coagulador bipolar electrotérmico. 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


La resección casi siempre procede de derecha 
a izquierda, hasta que llegue con facilidad a la 
pelvis en forma de un colgajo en J] (Sección 
44-16, pág. 1313). Sólo se dividen tres cuar- 
tas partes del epiplón para conservar la arteria 
gastroepiploica izquierda. La parte distal del 
epiplón se enrolla en un cilindro y se sutura 
con puntadas separadas de material 3-0 de 
absorción lenta (fig. 44-10.3). 

El extremo proximal puede cerrarse por vía 
abdominal con puntadas separadas o con la 
engrapadora de anastomosis transversal (TA) 
sin dividirlo del todo. Por el lado perineal, el 
cilindro de epiplón se sutura al introito vagi- 
nal. 

A continuación, se obtiene el SISG del 
sitio donador y se sutura sobre un molde 
vaginal con material 4-0 de absorción tardía, 
como se hace en el procedimiento de McIndoe 
descrito en la Sección 41-25 (pág. 1075). El 
molde se coloca en el espacio neovaginal y se 
sutura en su sitio en el introito (fig. 44-104). 


O Colgajo miocutáneo de recto in- 
terno. Con un acceso perineal, se traza una 
línea de referencia en la parte medial del muslo, 
desde la espina del pubis hasta la meseta tibial 
interna; la línea continúa la trayectoria del 
músculo aductor mediano. Por detrás de esta 
línea, se obtiene un segmento de piel, tejido 
subcutáneo vinculado y músculo recto interno 
para el colgajo. Se marca la incisión elíptica 
planeada y se hace una incisión cutánea de 


FIGURA 44-10.4 Inserción del injerto cutáneo de espesor parcial 
(STSG). 
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FIGURA 44-10.5 Colgajo miocutáneo de recto interno (GMC, gracilis myocutaneous flap). 


espesor total a través de la línea de referencia, 
que continúa por medio de la grasa subcutánea 
y la fascia lata. Se aísla el vientre del músculo 
recto interno en su borde distal y se corta. El 
resto de la incisión concluye alrededor del 
borde de piel marcado. Se realiza disección 
roma y cortante de la totalidad del músculo 
recto interno en dirección distal a proximal. 
Esto conserva el pedículo vascular predo- 
minante, una rama de la arteria circunfleja 
interna o posterior. Ese vaso entra en el vientre 
anterior profundo del músculo a casi 6 a 8 cm 
de distancia respecto de la espina del pubis. 

A través del sitio quirúrgico se forma un 
conducto subaponeurótico, de forma roma, 
en localización interna con respecto al defecto 
perineal abierto. Se rota el colgajo de músculo 
recto interno en el sentido de las manecillas 
del reloj sobre el muslo, por ejemplo, primero 
en dirección posterior y después en dirección 
interna. Se coloca a través del conducto y se 
deja colgar libremente entre las extremidades 
inferiores de la paciente. El colgajo derecho se 
rota en contra de las manecillas del reloj y se 
ubica de manera parecida (fig. 44-10.5). 

A partir de la punta distal, se construye la 
neovagina tubular de recto interno mediante 
sutura de los bordes cutáneos a las porciones 
derecha e izquierda de piel con puntos sepa- 
rados con material de absorción tardía 4-0. La 
abertura proximal debe permitir el paso de dos 
o tres dedos. La neovagina se rota en sentido 
cefálico en la pelvis y se fija en la parte poste- 
rior a la placa del elevador por vía abdominal 
con puntadas separadas de material calibre 0 
de absorción lenta a fin de prevenir el prolapso 
vaginal. La piel redundante del colgajo se re- 
duce y la parte proximal de la piel se sutura al 
introito con puntadas separadas de sutura 3-0 
de absorción tardía. 


O) Colgajo del recto abdominal ante- 
rior (RAM). Se puede obtener un fragmento 


de piel de cualquier localización de la pared 
abdominal, en tanto su base se encuentre en la 
cicatriz umbilical. Por lo general, se marca una 
isla cutánea de 10 X 15 cm. En el borde supe- 
rior de la isla, que al final formará la abertura 
vaginal, se cortan la piel, el tejido subcutáneo 
y la vaina anterior del músculo recto. Se libera 
un vientre del músculo recto abdominal ante- 
rior con disección roma respecto de la vaina 
posterior. El vientre se corta en ubicación 
proximal y se ligan los vasos anastomóticos que 
lo conectan con la arteria epigástrica superior. 

Los bordes restantes del fragmento de piel 
se inciden a través de la vaina del recto anterior 
del abdomen hasta la línea arqueada y se diseca 
la grasa subcutánea en los bordes interno y 
externo del vientre del músculo recto anterior. 


Luego se hace la disección roma del músculo 
recto para separarlo de su vaina posterior hasta 
llegar a la línea arqueada. A continuación, se 
corta el peritoneo posterior en la parte infe- 
rior, a todo lo largo de la incisión medial, 
más allá del colgajo. Así, el colgajo de RAM 
se desprende del todo, pero debe movilizarse 
aún más sobre su pedículo vascular para poder 
girarse hacia la pelvis. En la parte distal de la 
isla de piel, se lleva a cabo disección roma del 
músculo recto hacia abajo, desde la vaina ante- 
rior hasta su inserción en el pubis. 

El colgajo, compuesto por piel, tejido sub- 
cutáneo, vaina anterior y el vientre del múscu- 
lo recto, se enreda alrededor de una jeringa 
para formar un tubo (fig. 44-10.6). Los bor- 
des cutáneos se unen con material de sutura 
de absorción tardía 4-0. Se retira la jeringa 
y se coloca el tubo en la pelvis, con cierre de 
su extremo pélvico. El colgajo de RAM debe 
colocarse dentro de la pelvis sin tensión para 
prevenir la oclusión del riego vascular predo- 
minante de la arteria epigástrica. 

El extremo abierto de la neovagina se lleva 
al exterior bajo la sínfisis del pubis hacia el 
perineo, donde se une al defecto vulvar uti- 
lizando puntos de colchonero verticales sepa- 
rados con material de calibre O de absorción 
tardía. También puede prepararse un colgajo 
epiploico en J para proveer riego sanguíneo 
adicional. 


POSOPERATORIO 


Para muchas mujeres, la presencia de vagina 
mejora de modo importante su calidad de vida 
y disminuye los problemas sexuales después de 
la exenteración (Hawighorst-Knapstein, 1997). 
La reconstrucción vaginal puede ser bene- 


7 
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FIGURA 44-10.6 Colgajo miocutáneo de recto abdominal anterior. 


ficiosa para la autoimagen de una paciente. 
El saber que es posible el coito quizá sea alen- 
tador incluso si decide no tener actividad 
sexual posoperatoria. La morbilidad del pro- 
cedimiento depende en gran parte del tipo de 
neovagina. 

Los colgajos pudendos del muslo son los 
más fáciles de hacer pero con toda probabili- 
dad no serán funcionales. Las secuelas a largo 
plazo incluyen dolor vulvar, secreción vaginal 
crónica, crecimiento piloso y protrusión de los 
colgajos. Esos síntomas pueden desalentar a 
las pacientes y a sus compañeros el intentar la 
actividad sexual (Gleeson, 1994a). 

Cuando se forma una neovagina de STSG, 
tal vez ocurra infección en el sitio donador 
o en el receptor. Otras complicaciones son 
el desprendimiento por afectación vascular o 
la aparición de un seroma. Después del pro- 


cedimiento, las pacientes deben mantenerse 
inmóviles para favorecer la cicatrización y es 
necesario el uso de un molde vaginal durante 
meses a fin de prevenir la estenosis o la con- 
tractura (Fowler, 2009). 

Los colgajos miocutáneos de recto interno 
pueden ser difíciles de llevar hacia la pelvis 
durante la intervención quirúrgica y existe el 
riesgo de pérdida de tejidos, parcial o completa 
por necrosis debido a la disminución del riego 
sanguíneo (Cain, 1989). La pérdida del col- 
gajo es más frecuente si es realizada de forma 
simultánea con la anastomosis rectosigmoidea 
durante la exenteración (Soper, 1995). A largo 
plazo, el prolapso es otro problema relativa- 
mente frecuente. La cicatrización residual de 
las extremidades inferiores es una manifesta- 
ción común, aunque relativamente menor en 
el posoperatorio. 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


Los colgajos del músculo recto anterior 
del abdomen son tal vez la mejor opción para 
la reconstrucción vaginal en el momento de 
la exenteración pélvica (Jurado, 2009). De 
forma ideal, llenan el espacio muerto pélvico, 
disminuyen el riesgo de fístulas y permiten 
una actividad sexual satisfactoria (Goldberg, 
2006). No obstante, el sitio donador puede 
ser difícil de cerrar de manera primaria o lleva 
a una hernia posoperatoria o dehiscencia. El 
tiempo quirúrgico también es mayor porque, 
a diferencia del colgajo de recto interno, en el 
que el grupo abdominal puede proceder con 
la exenteración mientras el grupo perineal 
comienza la reconstrucción, es imposible que 
trabajen dos grupos quirúrgicos cuando se 
forma un colgajo RAM. La necrosis del col- 
gajo, las fístulas y la estenosis vaginal son otras 
complicaciones frecuentes (Soper, 2005). 
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Linfadenectomía pélvica 


La ablación de los ganglios linfáticos pélvicos 
es uno de los puntos de referencia para la cla- 
sificación quirúrgica por etapas y está indicada 
en general en pacientes con cáncer uterino, 
ovárico y cervicouterino. La linfadenectomía 
pélvica implica la ablación completa de todo 
tejido ganglionar dentro de una zona limitada 
por referencias anatómicas bien definidas que 
incluyen la porción media de la arteria iliaca 
primitiva (proximal), la vena circunfleja ilia- 
ca (distal), la porción media del músculo psoas 
iliaco mayor (lateral), el uréter (medial) y el 
nervio obturador (posterior) (Whitney, 2010). 
La indicación principal para la linfadenec- 
tomía pélvica es su papel como parte de la 
intervención quirúrgica para estadificación del 
cáncer. Sin embargo, en pacientes con afecta- 
ción ganglionar evidente, este procedimiento 
puede servir para hacer una reducción óptima 
del volumen tumoral. 

A menudo se usan definiciones adiciona- 
les en relación con la linfadenectomía. Por 
ejemplo, el “muestreo” de ganglios linfáticos 
pélvicos es un procedimiento más limitado 
dentro de los mismos límites anatómicos y su 
objetivo es extirpar cualquier ganglio linfático 
crecido o sospechoso (Whitney, 2010). El 
muestreo se limita a las regiones ganglionares 
de fácil acceso y no considera todos los grupos 
ganglionares (Cibula, 2010). La “disección” 
ganglionar linfática pélvica es un término vago 
que varía desde el muestreo hasta la linfade- 
nectomía. 

El objetivo de la linfadenectomía es reti- 
rar todo el tejido linfático adiposo de las áreas 
en las que se anticipa una elevada incidencia 
de metástasis ganglionar (Cibula, 2010). Lo 
ideal es que el procedimiento genere nume- 
rosos ganglios linfáticos de múltiples sitios 
en los límites descritos antes (Huang, 2010). 
Sin embargo, la extirpación de más ganglios 
aumenta el riesgo de complicaciones posope- 
ratorias (Franchi, 2001). La extracción de al 
menos cuatro ganglios linfáticos de cada lado 
(derecho e izquierdo) es el requerimiento 
mínimo para validar que la linfadenectomía 
fue “adecuada” (Whitney, 2010). En gene- 
ral, la extensión de la linfadenectomía pélvica 
depende de las circunstancias clínicas y varía 
con el médico. Es más, lo completo de la lin- 
fadenectomía también depende de la destreza 
diagnóstica del patólogo que realiza la inter- 
pretación. 

Quizá se requiera la ablación de los gan- 
glios pélvicos crecidos para alcanzar una dismi- 
nución óptima de volumen del cáncer ovárico. 
Además, la reducción de volumen de los gan- 
glios linfáticos pélvicos afectados de forma 
macroscópica también puede conseguir un 
beneficio de supervivencia en algunas pacien- 


tes con cáncer endometrial y cervicouterino 
(Havrilesky, 2005; Kupets, 2002). No obs- 
tante, hay controversia en cuanto a si el retiro 
sistemático de los ganglios pélvicos confiere 
un beneficio real para la supervivencia o tan 
sólo provee información para una clasificación 
por etapas más precisa en pacientes “subeta- 
pificadas” desde otros puntos de vista (Panici, 
2005). 

La linfadenectomía pélvica puede llevarse 
a cabo durante la laparotomía o mediante una 
técnica de mínima invasión (Secciones 44-13 
y 44-14, págs. 1302 y 1306). La linfadenecto- 
mía pélvica extraperitoneal no es un procedi- 
miento frecuente (Larciprete, 2006). Además, 
no en todas las instituciones es posible la iden- 
tificación preoperatoria de ganglios pélvicos 
sospechosos durante el mapeo linfático y la 
identificación del ganglio centinela. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Según la situación, los estudios de imagen, 
como la tomografía computarizada, la imagen 
por resonancia magnética o la tomografía por 
emisión de positrones (PET) pueden sugerir la 
presencia de linfadenopatía pélvica y guían al 
cirujano hacia las áreas más sospechosas. Sin 
embargo, la capacidad para detectar las metás- 
tasis ganglionares menos evidentes antes del 
procedimiento es limitada. 


Consentimiento informado 


La linfadenectomía pélvica debe ser un pro- 
cedimiento directo con pocas complicaciones, 
pero son posibles la hemorragia aguda, los 
linfoquistes y la linfedemia posoperatorios y 
las lesiones del nervio obturador. La obesi- 
dad, la radiación previa, las infecciones pélvi- 
cas, el antecedente de intervención quirúrgica 
abdominal y otros factores que causan fibrosis 
retroperitoneal, pueden agregar dificultades a 
la disección. Todos ellos destruyen los planos 
hísticos y pueden llevar a un mayor riesgo de 
complicaciones. 


Preparación de la paciente 


No se requiere preparación sistemática del 
intestino y profilaxis con antibióticos para la 
linfadenectomía, pero puede estar indicada 
para otras operaciones concomitantes. Se 
administra profilaxis antitrombótica, como se 


indica en el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Se puede hacer linfadenectomía con anes- 


tesia general o regional con la paciente en 


decúbito dorsal. Se inserta una sonda de Foley 
y se lleva a cabo la preparación quirúrgica del 
abdomen. También se prepara la vagina si se 
planea la histerectomía concurrente. 


O Acceso abdominal. Son apropiadas 
para este procedimiento una incisión media 
vertical o una abdominal transversa que per- 
mita visión adecuada. Deben ajustarse los 
separadores de autorretención para exponer la 
arteria iliaca externa en su totalidad. 


O Exploración abdominal. Deben pal- 
parse los ganglios linfáticos pélvicos de forma 
sistemática durante la exploración abdominal 
inicial. Los ganglios macroscópicamente posi- 
tivos inesperados pueden indicar que debe 
revisarse el plan quirúrgico propuesto o aban- 
donarse (p. ej., histerectomía radical para el 
cáncer cervicouterino) (Whitney, 2000). 


O) Exploración retroperitoneal. Por lo 
general, ya se ha abierto el espacio retroperi- 
toneal a través del ligamento redondo durante 
los procedimientos quirúrgicos precedentes. 
Sin embargo, para mejorar la visibilidad del 
cirujano quizá se extiendan las aberturas en las 
hojas anterior y posterior del ligamento ancho. 

La palpación de la arteria iliaca externa 
apenas medial al músculo psoas mayor debe 
ser el punto de inicio y su identificación per- 
mite a los cirujanos localizar puntos de refe- 
rencia anatómicos importantes. Después se 
efectúa disección roma para ver la bifurca- 
ción de las arterias iliacas primitivas externa e 
interna. El uréter se aísla, como se describió 
antes (Sección 44-1, etapa 5, pág. 1260). Las 
estructuras restantes de la pared pélvica lateral 
están cubiertas con tejido adiposo (que con- 
tiene ganglios linfáticos) y no son fácilmente 
visibles. Para retirar una pieza en bloque, la 
disección se inicia a lo largo de la arteria iliaca 
externa, se avanza en sentido distal para llegar 
al anillo inguinal, se refleja en sentido medial 
sobre la vena iliaca externa hacia el espacio 
del obturador y se termina en la arteria iliaca 
interna. En una maniobra separada, pueden 
incluirse los ganglios que están a lo largo de la 
parte distal de la arteria iliaca primitiva. 


O Disección lateral. Se coloca un dedo 
índice lateral a la bifurcación de la iliaca pri- 
mitiva y con él se lleva a cabo la disección 
roma paralela a la arteria iliaca externa, en 
sentido caudal a lo largo del músculo psoas 
mayor (fig. 44-11.1). La ausencia general de 
ramas arteriales y venosas de los vasos iliacos 
externos permite hacer una disección roma 
amplia, a menos que haya fibrosis notable. En 
esta maniobra se separa la grasa preperitoneal 
lateral del tejido adiposo que cubre los vasos en 
su borde interno. 

El tejido ganglionar se moviliza a continua- 
ción hacia la línea media para revelar la arteria 
iliaca externa en su totalidad. Por lo general, 
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FIGURA 44-11.1 Disección de tejidos ganglionares laterales. 


se requiere tracción con pinzas y corte electro- 
quirúrgico para elevar todo tejido adventicio 
sobre la arteria y mantener el plano correcto de 
disección. La vena iliaca circunfleja profunda 
se origina en la vena iliaca externa distal y sirve 
como límite caudal para este grupo ganglio- 
nar. La vena iliaca circunfleja profunda debe 
ser visible a su cruce en sentido lateral sobre la 
parte distal de la arteria iliaca externa antes de 
proceder. El nervio genitocrural, que es visible 
paralelo a la arteria y sobre el músculo psoas 
mayor, debe conservarse intacto siempre que 
sea posible. 

La hemorragia es un problema común de la 
linfadenectomía pélvica que puede exacerbarse 
por la fibrosis retroperitoneal. Por lo general, 
la hemorragia venosa o la avulsión de pequeñas 
ramas vasculares se puede controlar con rapi- 
dez mediante grapas vasculares. Por lo regular, 
se encuentran anomalías vasculares y pueden 
causar hemorragia inadvertida si no se identi- 
fican bien con anterioridad. 


OQ Retiro de ganglios distales. Tal vez 
se necesite retirar una valva distal del separador 
de autorretención temporalmente para extir- 
par todos los ganglios pélvicos en dirección 
del conducto inguinal. La ligadura distal del 
ligamento redondo se eleva con una mano. El 
pulgar de la otra debe hacerse avanzar directa- 
mente debajo del ligamento redondo y seguirlo 
hasta el arco crural. La aposición de la punta 
del pulgar en la línea media y las puntas de los 
dedos adjuntos permite la palpación, la suje- 
ción distal y el retiro de tejido ganglionar sin 
corte, pinzamiento o hemorragia importantes. 
A continuación, se puede volver a colocar la 
valva del separador retirada. 


O Disección sobre la vena iliaca ex- 
terna. El uréter debe mantenerse en tensión 
medial con un tubo de Penrose para permitir 
la visión de la pared pélvica lateral. Se utili- 
zan pinzas para ejercer tracción medial sobre 
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el paquete de tejido ganglionar que cubre la 
vena iliaca externa. Se lleva a cabo disección 
alternativa, electroquirúrgica y roma, para 
reflejar el tejido ganglionar hacia la línea media 
hasta que se observa la vena iliaca externa (fig. 
44-11.2). La disección se continúa en sentido 
proximal a distal por arriba de los vasos iliacos 
internos. El tejido ganglionar se puede cortar 
de forma transversal por disección roma y con 
bisturí eléctrico a lo largo de la pared infero- 
medial de la vena iliaca externa. El extremo 
distal del haz suele ser rechazado hacia la pared 
lateral. El tejido ganglionar puede extirparse al 
colocar una grapa vascular y al cortar la inser- 
ción del colgajo. El tejido linfático adiposo 
adicional casi nunca se observa dentro de los 
límites anatómicos. Esos ganglios pueden estar 
más adheridos al vaso y se pueden retirar por 
separado y agregarse a la pieza quirúrgica. 


GQ Ganglios de la fosa obturatriz. Se 
inserta con suavidad el dedo índice entre el 
músculo psoas mayor y la arteria iliaca externa. 
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FIGURA 44-11.2 Disección medial sobre la vena. 


Se avanza la disección roma de forma des- 
cendente hasta la fosa obturatriz. Quizá sea 
necesario engrapar y cortar las ramas venosas 
y arteriales laterales. El tejido ganglionar se 
puede identificar detrás de los vasos iliacos 
externos y añadirse a la pieza quirúrgica. 

Se usa un separador venoso para elevar la 
vena iliaca externa y exponer la fosa obtura- 
triz (fig. 44-11.3). Se pueden usar las pun- 
tas de una pinza de DeBakey para disecar el 
tejido ganglionar por abajo, desde la parte 
más declive de la vena. Es posible identificar y 
engrapar las ramas venosas accesorias. A con- 
tinuación, se retira el separador venoso y se 
inserta una mano con el pulgar directamente 
detrás de la vena. Se hace avanzar la punta del 
pulgar a los lados y se excava el haz ganglionar 
con las puntas de los dedos. Este paquete gan- 
glionar puede retirarse por sujeción suave a lo 
largo de la pared pélvica lateral. 

El nervio obturador puede ser palpable y la 
disección mantenerse por arriba a propósito. 
Se pueden disecar las inserciones fibrosas por 


FIGURA 44-11.3 Disección de la fosa obturatriz. 
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electrocirugía bajo visión directa. El separador 
venoso se coloca otra vez y debe ser visible el 
nervio obturador. Se pueden observar regiones 
adicionales de tejido linfoide adiposo. Se con- 
tinúa la disección roma adicional hasta que se 
vacía la porción completa de la fosa obturatriz 
que yace por delante del nervio. El tejido gan- 
glionar por debajo del nervio obturador no se 
retira de manera sistemática porque la arteria 
y la vena obturatrices atraviesan la zona. La 
laceración de cualquiera de esos vasos puede 
causar retracción de los vasos y una hemorragia 
catastrófica difícil de controlar. 


O Disección de ganglios linfáticos de 
la porción distal de la iliaca primitiva. 
Se reajusta la valva del separador superior para 
permitir una mayor visibilidad de la mitad 
distal de la arteria iliaca primitiva. Tal vez se 
requiera disección del colon por electrociru- 
gía a lo largo de la línea de Toldt. Después se 
separa el intestino lo suficiente para permitir el 
acceso a los ganglios iliacos primitivos. 

Es factible extirpar el tejido adiposo por 
sujeción con pinzas de DeBakey y el uso de 
disección electroquirúrgica para establecer 
un plano quirúrgico. Después se puede hacer 
disección roma en dirección proximal para 
separar de modo adicional el tejido ganglionar 
desde la arteria. Se pueden usar coagulación 
electroquirúrgica o grapas para desprender los 
ganglios (fig. 44-11.4). Debe tenerse precau- 
ción en el lado derecho por la proximidad de las 
venas iliacas primitivas y externas subyacentes y 
la vena cava inferior (IVC, inferior vena cava). 


OM Etapas finales. Se pueden abrir gasas y 
empaquetarse la fosa obturatriz en dirección 
medial a la vena iliaca externa para taponar 
cualquier hemorragia superficial mientras se 
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FIGURA 44-11.4 Disección distal de la arteria iliaca primitiva. 


realizan los procedimientos adicionales. No 
hay beneficio del cierre del espacio retroperi- 
toneal o el uso sistemático de drenaje por aspi- 
ración pélvica (Charoenkwan, 2010). 


POSOPERATORIO 


Las técnicas de disección roma disminuyen el 
riesgo de lesión inadvertida de vasos o nervios, 
pero tal vez incrementen la posibilidad de la 
formación posoperatoria de un linfoquiste. 
También conocidos como linfoceles, estos 
quistes suelen ser acumulaciones transitorias 
de la linfa asintomáticas. Los linfoquistes sin- 
tomáticos o grandes por lo general responden a 


la aspiración percutánea, con o sin colocación 
de un catéter de drenaje. Rara vez se requiere 
su esclerosis. Debe considerarse la laparotomía 


con marsupialización como última opción 
(Karcaaltincaba, 2005; Liu, 2005). 

Las lesiones neurológicas que afectan los 
nervios obturador,  ilioinguinal,  iliohipo- 
gástrico, genitocrural o femoral pueden ser 
consecuencia directa del traumatismo quirúr- 
gico, lesión por estiramiento, atrapamiento 
con sutura o por la colocación del separador 
(Cardosi, 2002). Sin embargo, lo ideal es que 
la sección del nervio obturador se note de 
inmediato durante la operación y se realice 
una reparación epineural (Vasilev, 1994). La 
mejor forma de corregir las deficiencias moto- 
ras es la fisioterapia y casi siempre involucio- 
nan con el tiempo. Los cambios sensitivos, 
como el dolor, a veces ameritan tratamiento 
farmacológico prolongado o intervención qui- 
rúrgica (Cardosi, 2002). 


44-12 


Linfadenectomía 
paraaórtica 


Ésta implica una ablación completa de todo 
tejido ganglionar desde una zona con lími- 
tes anatómicos bien definidos que incluyen 
la arteria mesentérica inferior (en la parte 
proximal), la arteria iliaca primitiva en su por- 
ción media (en la parte distal), el uréter (de 
localización lateral) y la aorta (de ubicación 
medial). Lo completo del procedimiento varía 
de acuerdo con el cirujano, pero una disección 
adecuada requiere que se demuestre tejido lin- 
fático al menos desde el punto de vista histopa- 
tológico de ambos lados, derecho e izquierdo 
(Whitney, 2010). 

La extirpación de ganglios linfáticos para- 
aórticos está indicada de manera sistemática 
para la clasificación quirúrgica por etapas de 
mujeres con cáncer ovárico y uterino, por sus 
patrones impredecibles de diseminación lin- 
fática (Burke, 1996; Negishi, 2004). Es más, 
quizá se requiera la ablación de los ganglios 
paraaórticos crecidos para lograr una dismi- 
nución óptima de volumen del cáncer ovárico 
y también puede conferir un beneficio en la 
supervivencia en pacientes seleccionadas con 
cáncer endometrial y cervicouterino (Cosin, 
1998; Havrilesky, 2005). 

La linfadenectomía paraaórtica puede reali- 
zarse durante la laparotomía o con una técnica 
de penetración corporal mínima (Secciones 
44-13 y 44-14). Cualquiera que sea la técnica, 
la disección sólo se extiende hasta la arteria 
mesentérica inferior (IMA), a menos que haya 
indicaciones para una linfadenectomía “alta” 
hasta la vena renal (Whitney, 2010). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Como se describe en la Sección 44-1 (pág. 
1296), los estudios de imágenes guían al ciru- 
jano hacia las zonas más sospechosas, pero 
no son confiables del todo para identificar las 
metástasis ganglionares. 


Consentimiento informado 


En todo el mundo, no se efectúa de manera 
sistemática la linfadenectomía paraaórtica, 
por la dificultad del procedimiento y el riesgo 
de complicaciones (Fujita, 2005). De ellas, 
la hemorragia aguda y el íleo posoperatorio 
son los más frecuentes; son infrecuentes otras 
complicaciones. Sin embargo, en la mujer con 
obesidad, la visibilidad de la zona de disección 
disminuye y, por tanto, aumenta la comple- 
jidad de la realización de este delicado pro- 
cedimiento. El tiempo quirúrgico también se 
prolonga de modo considerable. 


Preparación de la paciente 


Casi nunca se requiere preparación intestinal 
sistemática ni profilaxis con antibióticos. Sin 
embargo, otras intervenciones quirúrgicas con- 
comitantes quizá dicten su uso. Se administra 
profilaxis antitrombótica como se indica en el 


cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Se puede llevar a cabo linfadenectomía con 
anestesia general o regional y la paciente en 
decúbito dorsal. Se coloca una sonda de Foley 
y se lleva a cabo la preparación quirúrgica del 
abdomen. También se prepara la vagina si se 
planea la histerectomía concurrente. 


O) Acceso abdominal. Una incisión verti- 
cal media abdominal que se extiende alrede- 
dor y por arriba de la cicatriz umbilical provee 
exposición óptima. También se puede hacer la 
linfadenectomía paraaórtica a través de la inci- 
sión de Cherney o Maylard (Secciones 41-3, 
pág. 1024 y 41-4, pág. 1025) (Helmkamp, 
1990). Una incisión de Pfannenstiel, por el 
contrario, provee exposición limitada y tal 
vez no brinde suficiente acceso abdominal si 
se presenta una hemorragia (Horowitz, 2003). 


O Exploración abdominal. Deben pal- 
parse de manera sistemática los ganglios linfá- 
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ticos paraaórticos durante la exploración ab- 
dominal inicial. Se coloca una mano bajo el 
mesenterio del intestino delgado para palpar 
la aorta. Se usan los dedos índice y medio para 
montarse sobre la aorta y se palpa en busca de 
linfadenopatías. Los ganglios paraaórticos sos- 
pechosos o macroscópicamente positivos por 
lo general deben extirparse como uno de los 
pasos iniciales en el procedimiento abdominal. 
Hallar el dato inesperado de ganglios positivos 
puede indicar el abandono del plan quirúrgico 
propuesto o su revisión (Whitney, 2000). En 
la mayor parte de los casos, cuando no hay 
adenopatía, la disección debe efectuarse por 
lo general al final, debido a la posibilidad de 
desencadenar una hemorragia importante que, 
desde otros puntos de vista, limitaría la conti- 
nuación de la intervención quirúrgica. 


O) Visión. La exposición y la colocación 
apropiada del separador son tal vez las partes 
más importantes de la operación. Así, se coloca 
un separador de autorretención para permitir 
el acceso a la aorta. Debe retraerse con cuidado 
el colon sigmoides en una dirección inferior 
izquierda, en tanto se empaquetan el intes- 
tino delgado y el colon transverso con com- 
presas de laparotomía hacia la parte alta del 
abdomen. Colocar a la paciente en posición 
de Trendelenburg modificada también es útil 
para retirar el intestino del campo quirúrgico. 
Quizá sea necesaria la disección cortante a lo 
largo de la corredera parietocólica derecha para 
movilizar lo suficiente el ciego del plano de 
disección. Una vez que el intestino se ha reti- 


FIGURA 44-12.1 Abertura del espacio retroperitoneal. 
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rado del campo, debe ser visible el peritoneo 
que cubre la aorta y la arteria iliaca primitiva 
derecha. Ambos vasos deben palparse antes de 
continuar. 


O Abertura del espacio retroperito- 
neal. Como se describe en la Sección 44-1 
(etapa 5, pág. 1260), se aísla el uréter y se 
mantiene en ubicación lateral con un tubo de 
Penrose. Se usa una pinza de ángulo recto para 
guiar la disección con bisturí eléctrico del peri- 
toneo posterior en sentido medial y hacia la 
cabeza sobre la arteria iliaca primitiva derecha 
y la aorta (fig. 44-12.1). El mantenerse por 
arriba de esas arterias es una ubicación segura, 
porque ninguna estructura vital atraviesa esos 
vasos en ubicación medial respecto del uréter. 
El cirujano se detiene de manera intermitente 
para palpar la trayectoria de la arteria antes de 
continuar la disección en dirección cefálica 
hacia el pliegue duodenal inferior. Se hace 
disección roma para separar el duodeno y se 
vuelve a colocar la valva cefálica del separador 
de autorretención para separar ese intestino. 


O Exposición de la aorta y la vena 
cava inferior. El cirujano retorna a la región 
cercana al uréter derecho, donde se inicia la 
disección peritoneal posterior. Se utiliza corte 
electroquirúrgico para incidir la vaina areolar 
en la parte alta de la arteria iliaca primitiva 
derecha y se continúa la disección en sentido 
proximal más allá de la bifurcación aórtica 
hasta la IMA. Se pueden encontrar pequeños 
vasos perforantes, que se coagulan. 


OQ Ablación de los ganglios para- 
aórticos derechos. La linfadenectomía se 


FIGURA 44-12.2 Ablación de los ganglios paraaórticos derechos. 


inicia por fuera de la porción media de la arte- 
ria iliaca primitiva derecha. El uréter se sujeta 
en dirección medial por tracción del tubo de 
Penrose, en tanto que el haz ganglionar se 
eleva y se hace disección roma y con pinzas 
para ver mejor su inserción fibrosa a la porción 
distal de la arteria. 

Se coloca una pinza de ángulo recto bajo 
esas fibras y se usa corte electroquirúrgico 
para dividirla. Mediante disección roma, se 
demuestra la vena iliaca primitiva derecha en 
el punto donde cruza detrás de la arteria. La 
vaina adventicia que rodea la vena iliaca primi- 
tiva se corta y extiende hacia arriba mediante 
corte electroquirúrgico; se sigue la dirección de 
la arteria hasta la altura de la IMA para liberar 
el paquete hacia la línea media. El borde lateral 
se establece de nuevo con la sujeción lateral del 
uréter y disección roma a lo largo del músculo 
psoas en sentido cefálico para separar el margen 
lateral derecho de la vena cava inferior (IVC) de 
la grasa retroperitoneal. La valva superior dere- 
cha del separador abdominal tal vez requiera 
cambio de posición para mejorar la visibilidad. 

En este punto se ha disecado gran parte 
del haz ganglionar paraaórtico en ubicación 
medial, distal y lateral. Los ganglios linfáticos 
se toman en ubicación distal con pinzas de 
DeBakey y se elevan en dirección proximal. 
La delicada naturaleza de las ramas arteria- 
les y venosas a lo largo de la aorta y la IVC 
obligan a la disección meticulosa para dismi- 
nuir las hemorragias. De forma sistemática, 
se encuentra la “vena asociada” cerca del nivel 
de la bifurcación aórtica, y debe ocluirse con 


una grapa vascular para conseguir la hemos- 
tasia (fig. 44-12.2). Hasta alcanzar el nivel de 
la IMA, se puede retirar el haz ganglionar por 


colocación de grandes grapas vasculares en su 
extremo proximal y su corte transversal. 


O Reparación de las venas sangran- 
tes. El cirujano debe prepararse para tratar 
pequeñas laceraciones en la pared de la IVC o 
las venas iliacas primitivas por avulsión inad- 
vertida de las tributarias venosas perforantes. 
La hemorragia puede ser copiosa e inmediata. 
Al inicio, se aplica compresión en una gasa 
montada o el dedo. En segundo término, se 
valora la exposición. Se aspira la sangre de la 
cavidad abdominal, se vuelven a colocar los 
separadores y se extiende la incisión, de ser 
necesario. 

Por último, se emplean instrumentos vas- 
culares apropiados. La hemorragia venosa lace- 
rada por lo general se puede reparar simple- 
mente con grapas vasculares (fig. 44-12.3). 


O Ablación de los ganglios linfáti- 
cos paraaórticos izquierdos. Se cambia 
la posición de la valva superior izquierda del 
separador abdominal al borde peritoneal pos- 
terior para lograr acceso al lado izquierdo de 
la aorta. Se realiza disección electroquirúrgica 
para incidir la vaina adventicia de la aorta en 
ubicación distal al punto medio de la arteria 
iliaca primitiva izquierda. La disección roma 
lateral al nivel de la bifurcación debe demos- 
trar el uréter izquierdo y establecer ese límite 
lateral. La disección roma posterior se hace 
directamente junto al lado izquierdo de la 
aorta para obtener el plano interno entre el 
haz ganglionar y el vaso. Esta disección se con- 
tinúa hasta los cuerpos vertebrales y después se 
extiende distalmente hasta la porción media de 
la arteria iliaca primitiva izquierda. 


FIGURA 44-12.3 Reparación de una hemorragia venosa. 
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FIGURA 44-12.4 Ablación de ganglios paraaórticos izquierdos. 


Se sujeta el haz ganglionar bajo tracción 
para ayudar a la colocación de grapas vascu- 
lares y el corte transversal distal, a menos que 
ya se hayan liberado por disección proximal 
durante una linfadenectomía pélvica previa. 
El tejido ganglionar se eleva de forma pro- 
gresiva y proximal mientras se hace disección 
alterna, roma y electroquirúrgica, para dividir 
cualquier inserción posterior restante (fig. 
44-12.4). La disección se continúa en direc- 
ción cefálica hacia la IMA, donde se engrapa el 
haz ganglionar y se corta de forma transversa. 


(WM) Retiro de los ganglios linfáticos 
interiliacos. De manera opcional, es factible 
extirpar varios ganglios linfáticos adicionales 
por ablación del tejido adiposo interiliaco, 
entre los vasos iliacos comunes. Se sujeta el 
peritoneo posterior de la bifurcación aórtica 
y se hace disección electroquirúrgica sobre 
el lado interno de ambas arterias iliacas pri- 
mitivas. La vena iliaca primitiva izquierda 
que cruza es visible directamente por detrás. 
Una vez que se refleja el peritoneo, se sujeta 
y ejerce tensión sobre el tejido adiposo infe- 
rior. Se hace disección roma a lo largo de la 
superficie de la vena, porque por lo general hay 
pocos vasos perforantes pequeños. Se puede 
usar disección electroquirúrgica de derecha a 
izquierda después de disecar una zona triangu- 
lar de tejido linfoide adiposo entre las arterias 
iliacas primitivas. 


O Linfadenectomía paraaórtica alta. 
El cirujano puede optar por ampliar la disec- 


ción hasta las venas renales. Lo más frecuente 
es que esta maniobra se realice durante la 
estadificación del cáncer ovárico o en casos de 
cáncer endometrial de alto riesgo (Mariani, 
2008; Morice, 2003). Los límites anatómicos 
se inician en sentido distal a la IMA y alcan- 
zan el sitio proximal en el nivel de ingreso de 
las venas ovárica derecha y renal izquierda 
(Whitney, 2010). 

Se lleva a cabo la incisión peritoneal media 
en una ubicación más hacia la cara y se diseca 
de forma roma el asa duodenal respecto de la 
aorta y la IVC. La colocación de la valva del 
separador para retracción de esa asa ayuda a la 
exposición. Se sujeta el paquete ganglionar 
paraaórtico derecho con pinzas de DeBakey 
y se continúa la disección en sentido cefálico 
hasta poder colocar una grapa en la vena ovárica 
derecha para cortarla e incorporarla en la pieza. 
Cuando se llega al nivel de la vena renal izquier- 
da, se aplica una grapa al paquete y se corta. 

La disección del lado izquierdo comienza 
con la identificación, la oclusión y el corte 
de la IMA entre ligaduras. La circulación 
mesentérica tiene una amplia red colateral que 
hace posible la ligadura de la IMA sin causar 
isquemia intestinal. El corte de la IMA per- 
mite el acceso al tejido ganglionar superior. 
Se establece el límite proximal por disección 
roma para observar la vena renal izquierda. La 
ablación de los ganglios paraaórticos izquier- 
dos incluye la elevación del haz ganglionar 
distal, la disección roma para aislar y coagular 
por electrocirugía las inserciones linfáticas y el 
avance hacia la vena renal, donde se engrapa 


FIGURA 44-12.5 Linfadenectomía paraaórtica alta. 


el haz y se corta de manera transversal (fig. 


44-12.5). 


(Y Linfadenectomía retroaórtica. Esta 
disección más amplia es opcional y se inicia 
después de que se ha concluido la linfadenec- 
tomía paraaórtica izquierda. Las arterias lum- 
bares izquierdas se pueden ver en su punto de 
nacimiento directo de la aorta. Esos vasos se 
pueden engrapar y cortar para permitir la rota- 
ción manual de la aorta de izquierda a derecha 
y el acceso a la cadena ganglionar retroaórtica. 
Por lo general, este procedimiento se hace 
cuando los estudios de imagen han demos- 
trado ganglios sospechosos en la región. 


(B Etapas finales. Se pueden colocar gasas 
con suavidad en la zona de disección ganglio- 
nar para taponamiento de cualquier hemorra- 
gia en capa. No hay beneficios del cierre del 
espacio retroperitoneal o el uso sistemático de 
drenaje por aspiración (Morice, 2001). 


POSOPERATORIO 


La evolución posoperatoria después de la lin- 


fadenectomía paraaórtica en general se parece 
a la de la laparotomía. Sin embargo, la inci- 
dencia de íleo posoperatorio aumenta por el 
mayor tiempo quirúrgico, la manipulación 
intestinal más intensa, la extensión de la inci- 
sión y la hemorragia adicional. En casi todas 
las circunstancias aquél será leve, pero son de 
esperar estancias hospitalarias más prolongadas 
(Fujita, 2005). 


1301 


2) 
> 
Y 
pu] 
[= 
o 
Oo 
AS 
AS 


y 


1302 


4) 
rr 
ln) 
Ey 
o 
z 
(3 


2 


Atlas de cirugía ginecológica 


Estadificación quirúrgica 
laparoscópica para 
tumores ginecológicos 
malignos 


La estadificación laparoscópica puede lle- 
varse a cabo en algunas pacientes con tumo- 
res malignos ginecológicos en supuesta etapa 
temprana. La estadificación incluye disección 
de ganglios linfáticos pélvicos y paraaórticos, a 
veces omentectomía y biopsia peritoneal. Estos 
procedimientos también pueden efectuarse 
por vía laparoscópica en algunas pacientes que 
no se sometieron a estadificación quirúrgica 
exhaustiva al momento de la operación inicial. 

La linfadenectomía paraaórtica se refiere a la 
extirpación completa de todo el tejido ganglio- 
nar de una región con límites anatómicos bien 
definidos: arteria mesentérica inferior (límite 
proximal), parte intermedia de la arteria 
iliaca primitiva (distal), uréter (lateral) y aorta 
(medial). Se extirpan los ganglios linfáticos 
situados dentro de estos límites, del lado dere- 
cho y el izquierdo. Las indicaciones específicas 
para la linfadenectomía paraaórtica inclu- 
yen estadificación quirúrgica de las pacien- 
tes con cáncer uterino y ovárico. Además, 
a veces es necesaria la extirpación de grandes 
ganglios paraaórticos a fin de lograr la reduc- 
ción óptima del volumen en el cáncer ovárico 
y es probable que confiera un beneficio en la 
supervivencia porque ayuda a la radioterapia 
enfocada en algunas pacientes con cáncer 
endometrial y cervicouterino. 

La linfadenectomía pélvica implica la extir- 
pación quirúrgica de todo el tejido ganglionar 
dentro de una región limitada por referencias 
anatómicas bien definidas: porción intermedia 
de la arteria iliaca primitiva (proximal), vena 
iliaca circunfleja profunda (distal), porción inter- 
media del músculo psoas mayor (lateral), uréter 
(medial) y nervio obturador (posterior). Se 
extraen todos los ganglios cercanos a los vasos 
iliacos externos, iliacos internos y obturadores 
dentro de estos límites. La principal indicación 
para la linfadenectomía pélvica es que forma 
parte de la intervención quirúrgica para estadi- 
ficación del cáncer. Sin embargo, en pacientes 
con afectación ganglionar macroscópica, este 
procedimiento puede servir para llevar a cabo 
la reducción óptima del volumen tumoral. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La exploración pélvica y la anamnesis minucio- 
sas revelan factores que ayudan a determinar la 
vía quirúrgica óptima para una paciente particu- 
lar. Al considerar la intervención quirúrgica de 
penetración corporal mínima, no son buenos 


prospectos las mujeres con sospecha de adhe- 
rencias extensas ni aquellas con enfermedad 
cardiopulmonar de consideración. Cualquiera 
que sea la vía, los estudios de imagen previos a 
la linfadenectomía guían al cirujano a las zonas 
sospechosas de afectación ganglionar. 


Consentimiento informado 


Las complicaciones generales de la interven- 
ción quirúrgica laparoscópica se describen en 
el capítulo 42 (pág. 1097) e incluyen lesión 
por perforación de vasos grandes, vejiga, uré- 
teres e intestino. La hemorragia aguda es la 
complicación más frecuente específica de la 
linfadenectomía pélvica y paraaórtica laparos- 
cópica. Además son posibles la lesión ureteral, 
la formación de un linfoquiste después del pro- 
cedimiento y lesiones nerviosas, en particular 
en los nervios obturador y genitocrural. Como 
prevención, es obligada la disección cuidadosa 
y la identificación de la anatomía retroperito- 
neal antes de proceder con cualquier resección. 
Para ambas formas de linfadenectomía, la obe- 
sidad, la radioterapia previa y el antecedente de 
infecciones pélvicas y de alguna intervención 
quirúrgica abdominal dificultan la disección 
y pueden causar muestreo ganglionar incom- 
pleto o limitado. 

Siempre debe discutirse el riesgo de conver- 
sión a un procedimiento abierto. En ocasiones, 
es necesaria la conversión a laparotomía cuando 
la exposición y la manipulación de los órganos 
son limitadas o cuando es imposible controlar 
la hemorragia aguda por vía laparoscópica. Por 
último, la metástasis en el sitio del puerto es una 
complicación infrecuente, pero posible, como 
se describe en la Sección 42-1 (pág. 1099). 


Preparación de la paciente 


No siempre se requieren preparación intes- 
tinal sistemática y profilaxis antibiótica. Sin 
embargo, otros procedimientos concomitantes 
tal vez obliguen a su utilización. Se administra 
profilaxis antitrombótica como se indica en el 


cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Para la estadificación quirúrgica laparoscópica, 
se requiere algún tipo de dispositivo eléctrico, 
como el coagulador de haz de argón (ABC), 
bisturí armónico O tijeras monopolares. 
Además se necesitan sujetadores romos y las 
pinzas de Maryland son útiles para la disec- 
ción más fina. Los ganglios linfáticos pueden 
extirparse de varias maneras, como el uso de 
la bolsa para pieza endoscópica o sujetadores 
laparoscópicos en cuchara. Dado que es posi- 
ble la aparición de hemorragia, debe mante- 
nerse disponible un irrigador con aspiración, 
así como grapas vasculares laparoscópica. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y colocación de la pacien- 
te. La linfadenectomía laparoscópica se realiza 
con anestesia general. Por lo regular, se elige 
la posición de litotomía dorsal debido a la his- 
terectomía concurrente, aunque la posición en 
decúbito dorsal es adecuada para un procedi- 
miento de estadificación repetida. Como se 
describe a detalle en el capítulo 42 (pág. 1100), 
la posición es crucial para cualquier procedi- 
miento de penetración corporal mínima. Por 
consiguiente, la paciente se asegura en la mesa 
mediante un cojín de gel o una bolsa de semi- 
llas con el acojinamiento protector adecuado. 
Esto evita que la paciente se deslice cuando 
se coloque en posición de Trendelenburg muy 
inclinada. Las extremidades superiores se cu- 
bren con acojinamiento y se ajustan a los cos- 
tados para permitir un movimiento amplio del 
cirujano durante el procedimiento. 

Para evitar la punción del estómago con un 
trócar durante el acceso inicial al abdomen, se 
coloca una sonda bucogástrica o nasogástrica 
con objeto de descomprimir el estómago. 
También se instala una sonda de Foley para 
evitar una lesión similar en la vejiga. Después 
se procede a la preparación quirúrgica del 
abdomen. Si se planea la histerectomía concu- 
rrente, también se prepara la vagina. 


O Colocación de trócares. Como se des- 
cribe en la Sección 44-3, etapa 2 (pág. 1268), 
se coloca el trócar principal de 10 a 12 mm 
a l o 2 cm aproximadamente por arriba de 
la cicatriz umbilical con el método de acceso 
abdominal abierto. El laparoscopio de 10 mm 
y cero grados permite una mejor visión que el 
de 5 mm de diámetro y debe utilizarse. Los 
accesos secundarios incluyen dos trócares de 
5 mm en los cuadrantes inferiores izquierdo 
y derecho y un trócar de 12 mm en la línea 
media sobre la sínfisis del pubis. 

Durante la exploración abdominal inicial, 
deben valorarse los ganglios linfáticos. Los 
ganglios positivos inesperados quizá modifi- 
quen el plan quirúrgico propuesto y tal vez 
ameriten cambiar a un procedimiento abierto. 


O Linfadenectomía paraaórtica: po- 
sición. La linfadenectomía paraaórtica trans- 
peritoneal casi siempre se realiza primero, ya 
que es la parte más difícil de la intervención 
quirúrgica. La exposición y la posición apro- 
piadas son indispensables para la disección 
exitosa. Una opción es mover los monitores de 
video hacia los hombros de la paciente. Cada 
monitor de video debe ubicarse en una posi- 
ción cómoda para que lo vea el cirujano. El 
cirujano principal se coloca de pie a la dere- 
cha, a la altura de las caderas y de frente a la 
cabeza de la paciente. El laparoscopio se sitúa 
en el puerto suprapúbico y se dirige hacia la 
parte superior del abdomen con objeto de ver 
la aorta y la vena cava inferior (IVC). 


O) Linfadenectomía paraaórtica: aber- 
tura del espacio retroperitoneal. Con la 
paciente en posición de Trendelenburg muy 
inclinada, se eleva con suavidad el intestino 
delgado hacia ambos cuadrantes superiores. La 
primera referencia por identificar es la bifur- 
cación de la aorta y la arteria iliaca primitiva 
derecha. Se sujeta el peritoneo que cubre esta 
última arteria, se eleva y se corta con el ABC, 
que se colocó en el puerto supraumbilical de 
12 mm o con otro tipo de dispositivo o tijeras 
eléctricos. Esta incisión peritoneal se extiende 
hacia arriba sobre la cara lateral de la aorta 
y se continúa hasta el duodeno. Después de 
ingresar al espacio retroperitoneal, el cirujano 
asistente mantiene el peritoneo hacia adelante 
y arriba con un sujetador a través del trócar del 
cuadrante inferior derecho. El cirujano lleva a 
cabo la disección roma y cortante para movili- 
zar el duodeno en sentido cefálico y exponer la 
aorta hasta llegar a la arteria mesentérica infe- 
rior (IMA) en su nacimiento a la izquierda. El 
asistente toma de nuevo el pliegue peritoneal 
por arriba de la arteria iliaca primitiva derecha 
y el cirujano se dirige a la región lateral hasta 
localizar el uréter derecho. El cirujano asis- 
tente libera el peritoneo para elevar el uréter 
hacia adelante y al lado mediante suave trac- 
ción roma. El cirujano continúa la disección 
en sentido lateral a lo largo de la arteria iliaca 
primitiva, bajo el uréter, hasta identificar el 
músculo psoas mayor. Se crea un plano con 
técnica roma entre la parte lateral de la IVC y 
el músculo psoas y se extiende en sentido cefá- 
lico hasta un nivel paralelo a la IMA. Una vez 
identificados los límites anatómicos, pueden 
extirparse los paquetes ganglionares. 


O Linfadenectomía paraaórtica: extir- 
pación de los ganglios sobre la vena 
cava inferior. El cirujano comienza la disec- 
ción en la parte derecha distal de la arteria 
iliaca primitiva, donde se une con el músculo 
psoas mayor. Se usa el sujetador para abrir con 
técnica roma pequeños espacios a fin de crear 
pedículos fibrosos que pueden cortarse o coa- 
gularse y dividirse. Esto se continúa hasta que 
la punta del paquete ganglionar puede elevarse 
y moverse en sentido cefálico. La disección se 
prolonga en sentido medial hasta el cruce con 
la vena cava inferior y llegar a la parte inferior 
de la aorta. Los ganglios linfáticos que cubren 
la TVC se toman con un sujetador romo y se 
elevan con suavidad (fig. 44-13.1). Este tejido 
ganglionar se separa de la vena subyacente 
con disección roma en dirección proximal, 
con lo cual se crean pequeños pedículos que a 
menudo contienen pequeños vasos. Los múl- 
tiples vasos perforantes se aíslan uno después 
de otro, se ocluyen con grapas o se coagulan y 
luego se cortan. Por lo general, esta es la parte 
más difícil de la disección porque estos vasos 
pueden desgarrarse de forma inadvertida, lo 
cual causa hemorragia intensa. Como medida 
preventiva, es posible usar grapas o coagula- 
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FIGURA 44-13.1 Disección de los ganglios linfáticos paraaórticos. 


ción en los pedículos con vasos más grandes. 
Además, puede colocarse una pequeña esponja 
de forma profiláctica a través del trócar 
periumbilical en el abdomen, en caso que se 
requiera un taponamiento rápido para contro- 
lar la hemorragia. La disección avanza en sen- 
tido proximal a lo largo de la IVC para llegar 
a la altura de la IMA. Los ganglios linfáticos 
se retiran intactos en una bolsa endoscópica 
o con un instrumento en cuchara a través del 
puerto supraumbilical de 12 mm. 


O Linfadenectomía paraaórtica: ex- 
tirpación de ganglios paraaórticos 
izquierdos. A continuación, se realiza la 
disección ganglionar paraaórtica y el cirujano 
y el asistente intercambian sitios. El asistente 
separa el mesenterio del colon sigmoides en 
sentido anterior y lateral, para lo cual sujeta 
y separa el borde peritoneal izquierdo a tra- 
vés del trócar del cuadrante inferior izquierdo. 
Una alternativa es colocar por vía laparoscó- 
pica una sutura calibre O de absorción tardía 
para fijar una parte de epiplón sigmoideo a la 
pared abdominal lateral izquierda. La IMA se 
identifica de nuevo a su salida de la aorta. Se 
busca el músculo psoas mayor mediante disec- 
ción roma bajo la IMA y lateral a la aorta. 
También se expone el uréter izquierdo, que 
transcurre en un plano profundo y lateral a 
la aorta. Una vez identificado, el asistente 
puede separarlo hacia adelante y al lado des- 
pués de librar el peritoneo. Se crea un plano 
con disección roma medial al uréter, desde la 
IMA hasta la arteria iliaca primitiva izquierda. 
Los ganglios linfáticos adyacentes a la aorta 
se desprenden mediante sujeción con pinzas 
laparoscópicas y disección lateral. Los pedícu- 
los fibrosos y los vasos perforantes se aíslan, 
coagulan y dividen. Con los límites anatómi- 


cos identificados, la punta inferior del paquete 
ganglionar se diseca y divide en la porción 
media de la arteria iliaca primitiva izquierda 
después de verificar de nuevo la localización 
del uréter. Se usa el sujetador para elevar el 
paquete conforme avanza la disección en sen- 
tido proximal hasta llegar a la IMA. Luego el 
paquete se desprende y extirpa. 


O Linfadenectomía paraaórtica alta. 
En algunos casos, el cirujano puede optar por 
la disección laparoscópica extendida (Sección 
44-12, etapa 11, pág. 1301). Los límites 
anatómicos de una linfadenectomía paraaór- 
tica alta son la parte distal en la IMA en su 
extremo distal y el nivel de la entrada de la 
vena ovárica derecha y la vena renal izquierda, 
en su extremo proximal (Whitney, 2010). Por 
lo general, este procedimiento transperitoneal 
sólo es posible en algunas pacientes con rasgos 
anatómicos favorables, como hábito corporal 
delgado, ya que de lo contrario la exposición 
es difícil. Otras maniobras incluyen el contar 
con un segundo asistente y colocar trócares de 
5 mm adicionales en la parte media de los cua- 
drantes derecho e izquierdo. 

El peritoneo que cubre la aorta al nivel de la 
IMA se sujeta y eleva en sentido anterior para 
desplazar al intestino delgado hacia la parte 
superior del abdomen mientras se expone la 
aorta. Si un sujetador es insuficiente, el asis- 
tente usa los dos accesos derechos, mientras 
un segundo asistente sujeta el laparoscopio. El 
cirujano lleva a cabo la disección retroperito- 
neal en sentido proximal a lo largo de la aorta 
para movilizar más el duodeno. A menudo es 
necesario que el asistente introduzca un sepa- 
rador laparoscópico en abanico a través del 
puerto periumbilical y que lo coloque en el 
espacio retroperitoneal para exponer la parte 
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superior de la aorta. Se continúa la disección 
de manera delicada hasta ver la vena renal 
izquierda en su cruce con la aorta. 

Se identifica el uréter derecho y el asis- 
tente lo eleva de nuevo por el puerto derecho. 
Después el cirujano sujeta el paquete ganglio- 
nar suprayacente a la IVC y lo mantiene con 
tracción lateral para disecar y dividir las unio- 
nes fibrosas con la aorta. La parte lateral del 
paquete ganglionar se separa con técnica roma 
del músculo psoas mayor en sentido proximal. 
Durante la disección, el cirujano encuentra 
la vena gonadal, que debe ligarse de manera 
individual con un dispositivo de coagulación 
bipolar. El borde proximal del paquete gan- 
glionar se desprende al nivel de la vena renal y 
se extirpa como se describió antes. 

La disección del lado izquierdo comienza 
con el cambio de lugares entre el cirujano y 
el asistente. Después se colocan las grapas 
laparoscópicas en la IMA y se divide entre 
ellas con un dispositivo de coagulación bipo- 
lar. El uréter izquierdo se identifica de nuevo 
y el asistente lo mantiene a un lado a través 
del puerto izquierdo. Con ambos trócares 
derechos, el cirujano realiza la disección roma 
con coagulación intermitente y división de los 
pedículos fibrosos o vasculares para desprender 
el paquete ganglionar en sentido proximal. La 
vena gonadal se observa en algún momento y 
la disección continúa paralela a ella hasta lle- 
gar a la vena renal izquierda, donde se corta y 
retira el paquete. 


O Linfadenectomía pélvica: posición. 
Una vez que se completa la disección para- 
aórtica, puede efectuarse la linfadenectomía 
pélvica. Los cirujanos se sitúan de frente a la 
pelvis y las pantallas de video se mueven hasta 
cerca del nivel de los muslos de la paciente. El 
laparoscopio se coloca en el puerto supraum- 
bilical. El cirujano principal opera del lado 
izquierdo a través de los accesos lateral y supra- 
púbico, mientras que el asistente se coloca de 
pie a la derecha y sujeta el laparoscopio y el 
instrumento en el trócar inferior derecho. 


O Linfadenectomía pélvica: acceso 
retroperitoneal. De preferencia, los espa- 
cios retroperitoneales se habrán abierto si se 
realizó primero la histerectomía. De lo contra- 
rio, se corta el ligamento redondo y se sujeta el 
peritoneo posterior, se eleva y diseca en sentido 
paralelo al ligamento infundibulopélvico. A 
continuación, se aplica tracción anterior suave 
en el ligamento redondo cortado para abrir el 
ligamento ancho. La tracción medial sobre el li- 
gamento umbilical medial permite exponer el 
espacio paravesical y luego el espacio del obtu- 
rador y los ganglios linfáticos. El objetivo antes 
de la extirpación de los ganglios linfáticos pél- 
vicos es abrir y crear por completo los espacios 
pararrectales y paravesicales, lo cual se describe 
en la Sección 44-3, etapa 3 (pág. 1268). En 
el retroperitoneo, las estructuras importantes 


FIGURA 44-13.2 Disección de ganglios linfáticos pé 


por identificar incluyen uréter, músculo psoas, 
nervios genitocrural y obturador y vasos iliacos 
externos e internos (fig. 38-16, pág. 932). 


(MW Linfadenectomía pélvica: extirpa- 
ción de ganglios superiores a los vasos 
iliacos externos. La extirpación del tejido 
linfático comienza sobre la arteria iliaca pri- 
mitiva y se extiende adyacente a la arteria 
iliaca externa mediante la formación de un 
plano entre el tejido linfoide medial y la grasa 
preperitoneal lateral por arriba del músculo 
psoas mayor. El grupo ganglionar linfático se 
sujeta con un instrumento romo y se eleva. 
Un disector romo ayudará a crear pedículos, 
que luego se coagulan. Puede usarse un ins- 
trumento electroquirúrgico para conseguir 
la hemostasia mientras se hace la disección 
roma del paquete de ganglios linfáticos (fig. 
44-13.2). En particular puede usarse el ABC, 
tanto para la coagulación como para la disec- 
ción. Con pequeños golpes de energía es posi- 
ble conseguir la hemostasia con diseminación 
mínima de la energía térmica. A continuación, 
puede usarse un instrumento, como una sonda 
roma, para continuar la disección hasta llegar a 
la vena iliaca circunfleja profunda en su cruce 
con la arteria iliaca externa (fig. 44-13.2). Una 
alternativa es usar el bisturí armónico, que 
tiene la misma función. El nervio genitocrural 
transcurre arriba del músculo psoas mayor, se 
identifica y protege durante esta disección. 
Conforme avanza la disección en sen- 
tido medial sobre la arteria, se observa la 
vena iliaca externa. A diferencia de la ciru- 
gía abierta, el neumoperitoneo y la posición 
de Trendelenburg, que se utilizan durante la 
laparoscopia, generan colapso de la vena. Por 
tanto, ésta es más difícil de distinguir y es fácil 


vicos sobre los vasos iliacos externos. 


lesionarla. El paquete ganglionar se refleja en 
sentido medial, se ejerce tracción mientras se 
realiza la disección roma, con división de los 
pedículos fibrosos. Las referencias anatómicas 
y la extensión de la disección son las mismas 
que las usadas en la técnica abierta. 


O) Linfadenectomía pélvica: extirpa- 
ción del grupo ganglionar obturador. 
Enseguida se extirpan los ganglios linfáticos 
del obturador y los de la iliaca interna (o hipo- 
gástrica), que se sitúan cerca del origen de la 
arteria uterina. Mientras el cirujano asistente 
ejerce tracción medial sobre la arteria vesical 
superior, se expone la fosa del obturador. La 
disección del espacio del obturador puede 
iniciarse en la parte medial a la arteria iliaca 
externa y al músculo psoas mayor. Después se 
separan los vasos iliacos externos en sentido 
lateral y puede ingresarse al espacio del obtu- 
rador. 

Se identifica el nervio obturador mediante 
disección roma; debe encontrarse antes de 
dividir cualquier pedículo hístico. Los vasos 
obturadores transcurren debajo de este nervio. 
La disección roma suave expone el músculo 
obturador interno. El nervio se desplaza sin 
dañarlo en sentido lateral mientras se sujetan 
y elevan los ganglios. Los ganglios linfáticos 
entre la vena iliaca externa y el nervio obtura- 
dor se extirpan con la misma técnica cuidadosa 
de disección hística descrita antes. O sea, los 
ganglios se sujetan suavemente con un instru- 
mento romo y se usa el ABC o el bisturí armó- 
nico para la disección y la coagulación a fin 
de liberar el paquete ganglionar (fig. 44-13.3). 

Los ganglios linfáticos localizados en la 
bifurcación de los vasos iliacos internos y 
externos se denominan ganglios linfáticos ilia- 


FIGURA 44-13.3. Extirpación de ganglio linfático del obturador. 


cos internos o hipogástricos. Por lo general, 
son los más difíciles de extirpar como paso 
final. Deben confirmarse las referencias anató- 
micas, incluida la ubicación ureteral, antes que 
los movimientos suaves en sentido medial y la 
disección electroquirúrgica permitan despren- 
der de manera segura el paquete completo de 
ganglios linfáticos pélvicos en bloque. Luego 
se extraen los ganglios en una bolsa endoscó- 
pica o con pinzas en cuchara laparoscópicas. 
Se lleva a cabo un procedimiento idéntico del 
lado contrario. 


(1 Culminación de la estadificación 
laparoscópica y omentectomía. El pro- 
cedimiento de estadificación para cáncer ová- 
rico incluye la obtención de múltiples biopsias 
peritoneales del fondo de saco, paredes latera- 
les de la pelvis y correderas pélvicas, así como 
de ambos lados del diafragma. Esto puede 
hacerse con un sujetador romo y tijeras laparos- 
cópicas, con o sin coagulación electroquirúr- 
gica. La estadificación quirúrgica para cáncer 
ovárico y para ciertos subtipos histológicos de 
cáncer endometrial (carcinoma seroso papilar 
y de células claras) también incluye extirpación 
del epiplón. 

La omentectomía laparoscópica se realiza 
mediante la identificación y la elevación del 
epiplón sobre el colon transverso. Se crean 


ventanas avasculares en la parte proximal del 
epiplón. Las uniones vasculares que se encuen- 
tren se ligan con uno de los instrumentos 
siguientes: coagulador bipolar electrotérmico, 
bisturí armónico o engrapadora endoscópica. 
Una vez que se complete la disección, el epi- 
plón se coloca en una bolsa endoscópica y se 
retira a través de un puerto transabdominal de 
12 mm. Sin embargo, el epiplón casi siempre 
es demasiado grande y, por tanto, se extrae por 
la vagina si se lleva a cabo una histerectomía 
laparoscópica. Todas las piezas deben mani- 
pularse lo menos posible y deben retirarse 
por una bolsa endoscópica o un instrumento 
cerrado, como las pinzas de cuchara laparoscó- 
picas, para disminuir el riesgo de implantación 
tumoral en el sitio del puerto. 


(O Cistoscopia. Al realizar estos procedi- 
mientos es posible lesionar los uréteres y la veji- 
ga. Para disminuir la tasa de lesiones ocultas, 
los uréteres se identifican y se siguen desde 
arriba del borde pélvico hasta la vejiga. Si se 
sospecha alguna lesión, la cistoscopia al final 
del procedimiento ayuda a detectarla. Se admi- 
nistran carmín índigo y azul de metileno por 
vía intravenosa. Durante la cistoscopia, los 
chorros del azul de metileno que salen por los 
orificios ureterales confirman la permeabilidad 
de los uréteres. Las opciones para reparar una 
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lesión ureteral diagnosticada se describen en el 
capítulo 40 (pág. 1013). En ocasiones, la repa- 
ración ureteral requiere laparotomía, según la 
pericia laparoscópica del cirujano. 

Las lesiones vesicales pequeñas pueden 
tratarse con drenaje continuo mediante una 
sonda de Foley, los defectos más grandes 
requieren reparación. Las lesiones en el domo 
vesical o superiores al trígono pueden repararse 
por cierre primario por vía laparoscópica en 
capas con sutura de absorción tardía. 


(Q) Retiro de trócares y cierre de la 
aponeurosis. Una vez que se completan los 
procedimientos laparoscópicos, se efectúa una 
inspección en busca de hemorragia. Pueden 
usarse agentes hemostáticos tópicos, que se lis- 
tan en el cuadro 40-6 (pág. 1005). Cuando se 
logra la hemostasia, se retiran los trócares y se 
cierran los sitios de acceso. Los defectos apo- 
neuróticos mayores de 10 mm se suturan para 
disminuir el riesgo de hernia en esos sitios. Se 
usan puntadas separadas con sutura calibre 0 
de absorción tardía para reaproximar la apo- 
neurosis. Como alternativa puede utilizarse un 
dispositivo específico para cierre del sitio de 
un trócar. Cualquiera que sea la técnica, debe 
palparse el defecto para confirmar el cierre ade- 
cuado. Las incisiones en la piel se cierran como 


se describe en el capítulo 40 (pág. 987). 


POSOPERATORIO 


En general, la evolución posoperatoria des- 


pués de la linfadenectomía para estadificación 
laparoscópica es la misma que con cualquier 
cirugía laparoscópica mayor. Las pacientes 
casi siempre toleran pronto los líquidos claros, 
luego continúan con la dieta regular y salen del 
hospital un día después de la operación. Por 
lo general, el dolor se controla con analgésico 
oral, las pacientes deambulan pronto. 

Las complicaciones posoperatorias incluyen 
formación de linfoquiste pélvico, lesiones neu- 
rológicas y hernia en el sitio de un trócar. Una 
posible complicación a largo plazo de la linfade- 
nectomía pélvica es el linfedema. Se desconoce 
la incidencia exacta, pero el riesgo aumenta si se 
extirpa un mayor número de ganglios linfáticos 
o cuando se administra radiación pélvica des- 
pués de la intervención quirúrgica. Los trata- 
mientos, que pueden o no ser exitosos, incluyen 
medias compresivas, envoltura de extremidades 
inferiores y masaje terapéutico para manipular 
los conductos linfáticos. Aunque en general no 
conlleva resultados adversos, esta complicación 
puede disminuir mucho la calidad de vida de la 
paciente después de la operación. 
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Estadificación quirúrgica 
robótica para tumores 
ginecológicos malignos 


La articulación similar a la muñeca de los ins- 
trumentos robóticos permite la disección fina y 
meticulosa. Por consiguiente, el procedimiento 
robótico para disección de ganglios linfáticos 
se ha vuelto frecuente. El robot se utiliza para 
realizar histerectomías simples y radicales con 
disección ganglionar pélvica y paraaórtica en 
el tratamiento de los cánceres endometrial, 
ovárico y cervicouterino. Como se describe en 
la Sección 44-13 (pág. 1302), para la cirugía 
robótica, se aplican los mismos principios de 
selección y preparación de pacientes que en 
la laparoscópica. Los pasos del procedimiento 
también son los mismos en lo referente a refe- 
rencias anatómicas y campos de disección. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La exploración pélvica minuciosa y la anamne- 
sis revelan factores que ayudan a decidir la vía 
quirúrgica Óptima para una paciente. Cuando 
se considera una técnica de mínima invasión, 
no son buenos prospectos las pacientes con 
sospecha de adherencias extensas ni aquellas 
con enfermedad cardiopulmonar sustancial. 
Cualquiera que sea el acceso, los estudios de 
imagen previos a la linfadenectomía guían al 
cirujano a las zonas sospechosas de afectación 
ganglionar. 


Consentimiento informado 


Las complicaciones más frecuentes de la lin- 
fadenectomía paraaórtica son la hemorragia 
aguda y el íleo posoperatorio. En cuanto a la 
linfadenectomía pélvica, son posibles hemo- 
rragia, linfoquiste posoperatorio y lesión del 
nervio obturador. La lesión ureteral es otra 
complicación potencial durante la disección 
de ganglios linfáticos paraaórticos y pélvicos. 
Por consiguiente, siempre deben identificarse 
los uréteres y retirarse del campo de disección. 
Para estos dos procedimientos de linfadenec- 
tomía, la obesidad, la radioterapia previa, el 
antecedente de infecciones pélvicas y la inter- 
vención quirúrgica abdominal previa dificul- 
tan la disección y favorecen el muestreo incom- 
pleto o limitado de los ganglios linfáticos. 

Las complicaciones generales del proce- 
dimiento laparoscópico se describen en el 
capítulo 42 (pág. 1097) e incluyen lesión por 
perforación de vasos mayores, vejiga, uréteres 
e intestino. Además, debe discutirse el riesgo 
de conversión a un procedimiento abierto. 
A veces es necesario cambiar a laparotomía 


cuando la exposición y la manipulación de 
órganos son limitadas. Al final, la metástasis 
en el sitio de un puerto es una complicación 
infrecuente, pero posible, como se describe en 


la Sección 42-1 (pág. 1099). 


Preparación de la paciente 


En general, no son necesarias la preparación 
intestinal sistemática ni la profilaxis antibió- 
tica. Sin embargo, es posible que otros pro- 
cedimientos concurrentes indiquen su uso. Se 
administra profilaxis antitrombótica, tal como 


se describe en el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Los instrumentos eléctricos robóticos impor- 
tantes para la histerectomía radical incluyen 
tijeras monopolares para cirugía de mínima 
invasión y el sujetador Maryland bipolar. Las 
pinzas para disección PK son una fuente elec- 
troquirúrgica bipolar alternativa para el robot. 
Hay otros sujetadores romos y separadores 
que pueden usarse en el cuarto brazo robótico, 
según el procedimiento planeado. El ciru- 
jano asistente puede operar con instrumentos 
laparoscópicos usuales a través de un puerto 
auxiliar de 12 mm. Los instrumentos usados 
por el asistente incluyen sujetadores laparos- 
cópicos romos, pinzas en cuchara e irrigador 
con aspiración. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. La linfadenectomía robótica se realiza bajo 
anestesia general con la paciente en posición 
de litotomía dorsal baja. Como se describe en 
la Sección 44-4, etapa 1 (pág. 1272), la posi- 
ción de la paciente debe evitar que ésta se des- 
lice cuando ella se encuentre en posición de 
Trendelenburg muy inclinada. Las extremida- 
des superiores se colocan junto al tronco con 
acojinamiento para prevenir lesiones. 

Con objeto de evitar la punción del estó- 
mago con un trócar durante el acceso abdomi- 
nal inicial, se coloca una sonda bucogástrica 
o nasogástrica para descomprimir el estómago. 
Para impedir una lesión similar en la vejiga, 
se aplica una sonda de Foley. Después se hace 
la preparación quirúrgica del abdomen y tam- 
bién de la vagina si se planea la histerectomía 
concurrente. 


O Colocación de los trócares. Ésta se 
describe con detalle en la Sección 44-4 (pág. 
1273). La intervención quirúrgica robótica 
para estadificación casi siempre emplea cinco 
sitios para acceso. Uno supraumbilical, dos 
laterales y un trócar arriba de la espina iliaca 
anterosuperior se acoplan con los brazos robó- 
ticos. El quinto sitio, un acceso para el cirujano 
asistente, se sitúa a menudo en el cuadrante 


superior derecho. Un dato importante es que 
los accesos robóticos no deben estar a menos 
de 8 cm de distancia para evitar la colisión de 
los brazos robóticos. Además, el puerto para el 
laparoscopio debe colocarse en un sitio lo bas- 
tante proximal sobre el ombligo para permitir 
la visión de la parte inferior de la aorta. 

La disección paraaórtica es más fácil de 
realizar con el laparoscopio a 30 grados hacia 
abajo colocado en el puerto supraumbilical 
medial. En ese sitio, el laparoscopio queda 
cerca de la región paraaórtica y el sistema de 
lente 30 grados abajo permite la inspección 
directa de los ganglios linfáticos y los vasos. 
Las tijeras monopolares se colocan en un brazo 
robótico y las pinzas Maryland bipolares o 
unas pinzas PK para disección se sitúan en el 
otro brazo para la disección. El cuarto brazo 
robótico puede manejar un sujetador romo, 
que ayuda a la separación. 

Los ganglios linfáticos deben valorarse du- 
rante la exploración abdominal inicial. Los gan- 
glios positivos inesperados modifican el plan 
quirúrgico propuesto en ciertos casos, sobre 
todo en el cáncer cervicouterino. Además, se 
toma la decisión para proceder con el procedi- 
miento robótico o cambiar a laparotomía. 


O Linfadenectomía paraaórtica ro- 
bótica: abertura del espacio retrope- 
ritoneal. Con la paciente en posición de 
Trendelenburg muy inclinada, el intestino 
delgado se eleva hacia los cuadrantes superio- 
res derecho e izquierdo. La dirección de acceso 
en la intervención quirúrgica robótica es única 
para la disección ganglionar paraaórtica por- 
que el laparoscopio permanece en el trócar 
supraumbilical. Como resultado, el cirujano 
observa de manera directa la aorta y la vena 
cava inferior. Esto difiere de la disección para- 
aórtica laparoscópica, ya que el laparoscopio se 
coloca en el puerto subrapúbico. 

Como en todas las disecciones de ganglios 
linfáticos paraaórticos, el primer paso, ya sea por 
técnica abierta o de mínima invasión, es abrir 
el peritoneo arriba de la arteria iliaca primitiva 
derecha. Se identifica esta arteria y su origen 
en la aorta. Se sujeta el peritoneo por arriba 
de la arteria iliaca primitiva derecha, se eleva 
y se corta con tijeras monopolares. Esta inci- 
sión se prolonga después hacia arriba sobre la 
aorta hasta exponer y movilizar el duodeno. 
Debe verse la arteria mesentérica inferior (IMA) 
a su salida hacia la izquierda, ya que este es el 
margen cefálico de la linfadenectomía planeada. 
Puede introducirse una esponja de manera pro- 
filáctica por el puerto del asistente para taponar 
el exudado superficial o para ejercer presión en 
cualquier sitio con hemorragia activa. 


O) Linfadenectomía paraaórtica: ex- 
tirpación de ganglios paraaórticos 
derechos. La disección peritoneal conti- 
núa con la arteria iliaca primitiva derecha 
a un lado. Una vez que se identifica el uré- 


FIGURA 44-14.1 Disección robótica de ganglio linfático paraaórtico derecho. 


ter derecho, un sujetador romo en el cuarto 
brazo robótico puede separar el peritoneo con 
suavidad, lo cual desplaza al uréter a un lado 
(fig. 44-14.1). El cirujano asistente sujeta la 
porción cefálica del peritoneo para favorecer 
la exposición e impedir que las asas del intes- 
tino delgado obstruyan la visualización. El 
músculo psoas mayor se identifica en la zona 
lateral y se crea un plano en el borde lateral 
de la vena cava inferior (IVC). La punta distal 
del haz ganglionar se aísla en la convergencia 
de la arteria iliaca primitiva y el músculo psoas 
mayor mediante disección roma y electro- 
quirúrgica. En este momento, se sujetan los 
ganglios linfáticos paraaórticos derechos con 
las pinzas y se desplazan hacia arriba para 
comenzar la disección. Las tijeras monopola- 
res pueden crear pedículos y coagularlos para 
movilizar más los ganglios; esto se hace paso 
a paso, se comienza en la aorta y se avanza en 
sentido lateral a lo largo y encima de la IVC 
(fig. 44-14.1). Una vez que se completa la 
disección hasta el borde proximal de la IMA, 
el paquete ganglionar puede colocarse en una 
bolsa endoscópica o en unas pinzas de cuchara 
para retirarlo a través del puerto del asistente. 


O Linfadenectomía paraaórtica: ex- 
tirpación de los ganglios paraaórticos 
izquierdos. Por lo general, la técnica para la 
disección de los ganglios linfáticos paraaórti- 
cos izquierdos es más difícil. El cuarto brazo se 
usa para sujetar el lado izquierdo del peritoneo 
abierto sobre la bifurcación aórtica y elevarlo 
hacia un lado a fin de separar el hemicolon 
izquierdo. Es posible ver la IMA y la parte dis- 
tal de la aorta y el cirujano asistente ayuda a 
la exposición con la sonda de aspiración, un 
separador en abanico o una sonda roma. El 
uréter, que se encuentra en un sitio profundo y 


lateral a la aorta y que es adyacente al músculo 
psoas mayor, se identifica mediante disección 
roma y se separa en sentido lateral con una 
sonda roma que maneja el asistente. Se crea 
un plano con disección roma entre el músculo 
psoas mayor y el paquete ganglionar medial. 
Se sujetan y elevan los ganglios linfáticos situa- 
dos laterales a la aorta y debajo de la IMA. Las 
tijeras monopolares pueden crear pedículos y 
coagularlos para movilizar el paquete ganglio- 
nar desde la aorta a la línea media. Se utiliza 
la coagulación bipolar para los pequeños vasos 
perforantes. Es importante evitar los vasos 
lumbares, en lo posible. La punta distal del 
paquete ganglionar se aísla en la parte media 
de la arteria iliaca primitiva izquierda, se corta 
y moviliza en sentido cefálico hasta la IMA. 
De nuevo, una vez cortados por completo, los 
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ganglios linfáticos pueden situarse en una bolsa 
endoscópica o en unas pinzas de cuchara para 
luego extraerlos por el puerto del asistente. 

Por lo general, la linfadenectomía paraaór- 
tica robótica termina en el nivel de la IMA. La 
técnica para la disección paraaórtica alta hasta 
donde se encuentra la vena renal es difícil y 
pocas veces se realiza debido a la observación 
deficiente, limitaciones para cubrir la distancia 
con los brazos robóticos y por la incapacidad 
para girar a la paciente sin desacoplar y colocar 
más trócares para acceso. 


O Linfadenectomía pélvica robótica. 
Después de completar la disección ganglionar 
paraaórtica, el laparoscopio puede cambiarse a 
un laparoscopio recto a cero grados para proce- 
der con la disección de ganglios linfáticos pél- 
vicos. Los cero grados proporcionan una vista 
anatómica normal más amplia de la pelvis. Las 
referencias anatómicas para esta disección son 
las siguientes: parte media del músculo psoas 
mayor y nervio genitocrural (laterales), el uré- 
ter (medial), vena iliaca circunfleja profunda 
(distal) y la parte media de la arteria iliaca pri- 
mitiva (proximal). Se realizan las mismas eta- 
pas para la resección de los ganglios linfáticos 
pélvicos descritas en la técnica laparoscópica 
(Sección 44-13, etapas 9 a 11, pág. 1304). Sin 
embargo, con el movimiento de 360 grados los 
instrumentos robóticos ayudan a la resección, 
al tiempo que se evitan nervios y vasos, con lo 
cual se previene la lesión y la hemorragia. Al 
mismo tiempo, las imágenes tridimensionales 
hacen posible delinear con claridad los peque- 
ños vasos y nervios que así pueden no afectarse 
durante la disección. 

En general, la disección comienza sobre 
la arteria iliaca externa y avanza en sentido 
cefálico. Como alternativa, algunos cirujanos 
comienzan en la bifurcación de la arteria iliaca 
primitiva y avanzan en sentido caudal, como 
se muestra en la figura 44-14.2, En cualquier 


FIGURA 44-14.2 Disección robótica de ganglio linfático sobre los vasos iliacos externos. 
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caso, los ganglios se separan de los vasos iliacos 
externos. Como se describió antes en la Sec- 
ción 44-13, etapa 11 (pág. 1304), la disección 
continúa en un plano profundo a la vena iliaca 
externa para extirpar los ganglios obturadores 
e hipogástricos (iliacos internos). Durante esta 
disección, los vasos iliacos externos pueden 
separarse en sentido medial o lateral, según el 
individuo, de manera que puedan extirparse 
los ganglios linfáticos que están detrás de estos 
vasos en el espacio obturador. Mientras se 
realiza la disección de los ganglios linfáticos 
pélvicos, el cirujano aísla el nervio obturador 
y lo mantiene a la vista para no lesionarlo. El 
nervio obturador se mantiene expuesto por 
completo al final de la resección ganglionar. 
El uréter transcurre en la región medial a la 
disección en el espacio obturador y también 
debe conservarse a la vista mientras se separa 
en sentido medial para prevenir la lesión. 
Debido a la falta de sensibilidad táctil cuando 
se usan brazos robóticos, es preciso ser muy 
cauteloso cuando se separan estructuras retro- 
peritoneales para lograr la exposición. Una vez 
que se completa la resección, los ganglios se 
colocan en una bolsa endoscópica o en pin- 
zas de cuchara y luego se extraen a través del 
puerto del asistente. 


Q Culminación de la estadificación y 
omentectomía robótica. El procedimiento 
de estadificación para cáncer ovárico incluye la 
obtención de múltiples biopsias peritoneales 
del fondo de saco, paredes laterales de la pelvis 
y correderas pélvicas, así como de ambos lados 


del diafragma. Esto puede hacerse con un 
sujetador romo, tijeras y coagulación electro- 
quirúrgica. La estadificación quirúrgica para el 
cáncer ovárico y para ciertos subtipos histoló- 
gicos de cáncer endometrial (carcinoma papi- 
lar seroso y de células claras) también incluye 
extirpación del epiplón. 

La omentectomía con técnica robótica 
incluye los mismos pasos fundamentales que 
la laparoscopia (Sección 44-13, etapa 12, pág. 
1305). La parte distal del epiplón puede dete- 
nerse con sujetadores romos, casi siempre con 
instrumentos en el cuarto brazo y el puerto del 
asistente. Esto permite colocar el epiplón en el 
campo de visión. A continuación, el epiplón 
se separa del colon transverso mediante la for- 
mación de ventanas avasculares. Las uniones 
vasculares intercaladas se ligan con un dispo- 
sitivo de coagulación bipolar y se cortan con 
tijeras. Una vez disecado, el epiplón se sitúa en 
una bolsa endoscópica y se extrae a través del 
puerto abdominal de 12 mm. Sin embargo, el 
epiplón casi siempre es demasiado grande, por 
lo que se saca a través de la vagina si se practica 
histerectomía. 

Todas las piezas deben manipularse lo 
mínimo posible y extraerse en una bolsa endos- 
cópica o un instrumento cerrado, como unas 
pinzas de cuchara, para disminuir el riesgo de 
implantación tumoral en el sitio del puerto. 


Q Retiro de trócares y cierre de la 
aponeurosis. Una vez que se completan los 
procedimientos, se retiran los instrumentos de 
los brazos robóticos y los brazos se desacoplan 


de los trócares. Cuando se separaron todos los 
brazos, el personal de enfermería puede alejar 
el robot de la paciente. En ese momento, se 
maneja el laparoscopio y los trócares se reti- 
ran bajo visión laparoscópica directa. Todos 
los defectos aponeuróticos mayores de 10 mm 
deben cerrarse con sutura calibre O de absor- 
ción lenta para evitar la aparición de hernias en 
esos sitios. Hay varios métodos de cierre para 
la piel, como la sutura subdérmica, un adhe- 
sivo cutáneo o tiras adhesivas quirúrgicas más 
tintura de benjuí. 


POSOPERATORIO 


En general, la evolución posoperatoria después 


de la linfadenectomía paraaórtica es la misma 
que para otro procedimiento mayor laparoscó- 
pico. Como en otros casos, los beneficios de 
la intervención quirúrgica de penetración cor- 
poral mínima incluyen el dolor posoperatorio 
leve. Por tanto, casi siempre sólo se necesita 
un analgésico oral para controlar el dolor y la 
paciente puede deambular sin dificultad. Las 
enfermas toleran pronto los líquidos claros 
y por lo general pueden cambiar a una dieta 
regular al día siguiente del procedimiento. 
Una vez que se cumplen los objetivos posope- 
ratorios, la mayoría de las pacientes regresa a 
su casa el segundo día posoperatorio. 

Algunas de las complicaciones después de 
la linfadenectomía pélvica son linfedema, for- 
mación de linfoquiste y lesiones neurológicas, 
como se describe en la Sección 44-11 (pág. 


1298). 


Resección pélvica 
en bloque 


El cáncer ovárico con inclusión de los órganos 
reproductivos contiguos, el peritoneo pélvico 
del fondo del saco y el colon sigmoides, cons- 
tituye la principal indicación para la resección 
pélvica en bloque, que también se conoce 
como ooforectomía radical. Esta eficaz técnica 
ayuda a obtener la máxima citorreducción 
quirúrgica. Como resultado, el retiro de todo 
tumor peritoneal microscópico e infiltrativo 
de la pelvis mejora la supervivencia en mujeres 
con cáncer ovárico epitelial avanzado que se 
puede diagnosticar (Aletti, 2006b). Es más, 
las tasas de recurrencia pélvica son muy bajas, 
lo cual refleja lo completo de la erradicación 
pélvica del tumor (Hertel, 2001). Muchos de 
los principios de la resección pélvica en bloque 
se parecen a los de otros procedimientos en la 
oncología ginecológica. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La exploración ginecológica puede mostrar 
una tumoración relativamente fija y el estudio 
por tomografía computarizada (CT) abdomi- 
nopélvica por lo general muestra una tumo- 
ración pélvica y ascitis. Con el diagnóstico 
presuncional de cáncer ovárico avanzado, se 
prepara a las pacientes para un procedimiento 
de citorreducción programado. Sin embargo, 
la necesidad de resección en bloque depende 
de los datos transoperatorios más que de las 
pruebas prequirúrgicas. 


Consentimiento informado 


En general, las mujeres con cáncer ovárico 
avanzado que son objeto de intervenciones 
quirúrgicas de citorreducción tienen riesgo 
importante de complicaciones y deben reci- 
bir una asesoría apropiada. Son frecuentes las 
complicaciones posoperatorias, como la celuli- 
tis en la incisión, la dehiscencia superficial de 
la herida, la infección urinaria o el íleo. Las 
complicaciones posoperatorias mayores de 
la resección en bloque que deben discutirse 
incluyen las fugas por la anastomosis y las fís- 
tulas (Bristow, 2003; Park, 2006). 


Preparación de la paciente 


La anastomosis primaria sin colostomía es lo 
usual para la mayoría de las pacientes. Por 
tanto, es indispensable la preparación intesti- 
nal para cualquier tipo de método de citorre- 
ducción del cáncer ovárico, pero sobre todo 
si hay la posibilidad de resección pélvica en 


bloque. Quizá se requiera una o más reseccio- 
nes intestinales para alcanzar la disminución 
de volumen óptima y, a menudo, no es fácil 
establecer antes de la intervención quirúrgica 
la localización exacta de la infiltración por 
tumor. La combinación de los dispositivos de 
compresión neumática y la heparina subcutá- 
nea es muy importante por la larga duración 
anticipada del procedimiento, el aumento de 
la coagulabilidad por algunos tumores ováricos 
malignos y por la posibilidad de recuperación 
posoperatoria prolongada. Además, siempre 
deben hacerse pruebas de tipo sanguíneo y 
compatibilidad cruzada para la sustitución con 
concentrados de eritrocitos, ya que a menudo 
está indicada la transfusión (Bristow, 2003). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


La resección pélvica en bloque requiere acceso 
a múltiples sitios y engrapadoras intestinales 
de varios tamaños que incluyan la de anasto- 
mosis gastrointestinal (GIA), la de anastomosis 
transversa (TA) y la de anastomosis termino- 
terminal (EEA). Además, es posible utilizar un 
dispositivo de ligadura-corte-engrapado (LDS) 
para cortar los pedículos hísticos vascularizados. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Es en especial importante la explo- 
ración bimanual bajo anestesia general para 
confirmar la necesidad de colocar las extremi- 
dades inferiores en estribos de Allen. El acceso 
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al peritoneo es crucial en cualquier momento 
en que se pueda requerir la aplicación de un 
aparato de EEA en el recto. La paciente se 
coloca en la posición correcta para evitar la 
lesión nerviosa con los estribos (cap. 40, pág. 
984). Se lleva a cabo la preparación estéril de 
abdomen, perineo y vagina y se inserta una 
sonda de Foley. 


O Acceso abdominal. Por lo general, se 
elige una incisión vertical para la interven- 
ción quirúrgica reductora de volumen en el 
cáncer ovárico, ya que es imposible anticipar 
la extensión precisa de la enfermedad y quizá 
se extienda hasta el diafragma. Al principio, 
la incisión debe abarcar hasta el ombligo. 
Después de la exploración y de conocer la 
posibilidad para extirpar el tumor, es posible 
ampliarla en caso necesario. 


O Exploración. 
exhaustiva el abdomen para establecer si toda 


Se explora de forma 


afección macroscópica se puede retirar con 
seguridad. Por ejemplo, un tumor en la por- 
ción alta del abdomen, no susceptible de resec- 
ción hace menos atractiva la expectativa de un 
procedimiento pélvico radical. 

A menudo durante la exploración es difícil 
distinguir entre útero, anexos y tumores adya- 
centes. En la figura 44-15.1 ambos ovarios 
están muy crecidos por el tumor y fijos de 
forma densa al fondo del saco posterior, con 
afectación contigua del útero, el recto sigmoi- 
des y las paredes pélvicas laterales. Es más, hay 
implantes superficiales que cubren la trompas 
de Falopio, el pliegue vesicouterino y gran 
parte del peritoneo pélvico circundante. La 


FIGURA 44-15.1 Cáncer ovárico extenso. 
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FIGURA 44-15.2 Disección pélvica lateral. 


resección pélvica en bloque permite la ablación 
de toda anomalía macroscópica. 


O Disección pélvica lateral. Se sujeta 
el peritoneo lateral con una pinza de Allis y 
se usa un bisturí eléctrico para tener acceso al 
espacio retroperitoneal cuando no se pueden 
localizar con certeza los ligamentos redondos. 
Se realiza disección roma del tejido conjun- 
tivo areolar laxo de ese espacio. El peritoneo 
suprayacente se corta para crear una abertura 
donde se puede palpar la arteria iliaca externa. 
Se sigue el trayecto de la misma con disección 
roma en el sitio de bifurcación de la arte- 
ria iliaca interna. Se eleva la hoja peritoneal 
medial del ligamento ancho para identificar el 
uréter, alrededor del cual se hace pasar un tubo 
de 11 mm de Penrose (fig. 44-15.2). 

El ligamento infundibulopélvico (IP) en 
general no se distingue por completo dada la 
induración y distorsión anatómica generadas 
por el tumor. Se abre un espacio de forma 
roma apenas por arriba del uréter en su cruce 
sobre el borde pélvico para aislar un pedícu- 
lo hístico que debe incluir el ligamento IP. 
Se aísla, pinza, corta y liga el ligamento con 
material de sutura de absorción tardía cali- 
bre 0 antes de repetir toda la secuencia en el 
lado opuesto. Es posible disecar el uréter en 
dirección distal y se efectúa una incisión en la 
porción anterior del ligamento ancho en direc- 
ción del pliegue vesicouterino con el uso de 
un bisturí eléctrico. Se identifica el ligamento 
redondo durante esta disección y se corta de 
forma separada. 


O Disección vesicouterina. La disec- 
ción anterior del ligamento ancho se conti- 
núa con una pinza de ángulo recto que guía 


al bisturí eléctrico (fig. 44-15.3). El peritoneo 
por lo general está edematoso y engrosado. 
La ablación en bloque de los implantes del 
tumor dentro del pliegue vesicouterino requiere 
una ablación amplia del peritoneo sobre la 
cúpula vesical. Por tanto, el extremo proximal 
del pliegue vesicouterino se puede mantener 
en tracción y se diseca con bisturí eléctrico en 
dirección caudal al cuello uterino, en tanto se 
incluye el tumor. Casi nunca se ingresa a la 
mucosa vesical, pero puede repararse de forma 
simple si ocurre una cistotomía inadvertida 
(cap. 40, pág. 1011). Después de incorporar el 


tumor vesicouterino peritoneal en la pieza, la 
vejiga puede avanzarse en sentido distal como 
suele hacerse para la histerectomía simple. Los 
uréteres se sujetan a los lados, en tanto se libe- 
ran los vasos uterinos del tejido conjuntivo 
circundante (disección), se pinzan, se cortan 
y ligan. 


OQ Corte del sigmoides. Los uréteres se 
mantienen a los lados, en tanto con una pinza 
de ángulo recto se guía la disección del peri- 
toneo posterior hacia el mesenterio sigmoideo 
con bisturí eléctrico. El segmento de sigmoides 
que yace en ubicación proximal al tumor se 
secciona y se incide el mesenterio subyacente 
de forma superficial con un bisturí eléctrico a 
cada lado. Se inserta una engrapadora de GIA 
para cortar el intestino. El resto del mesente- 
rio se marca de manera superficial con la hoja 
electroquirúrgica y se corta con el instrumento 
de LDS (pedículos pequeños) o el coagu- 
lador bipolar electrotérmico. Los pedículos 
más grandes, como los que incluyen los vasos 
mesentéricos inferiores, deben ocluirse con 
pinzas, cortarse y ligarse por separado. Como 
durante la exenteración pélvica total, el espacio 
retrorrectal avascular entre el recto y el sacro 
puede disecarse con técnica roma para movi- 
lizar por completo el recto sigmoides hasta el 


cuello uterino (fig. 44-15.4). 


Q Histerectomía retrógrada. La vejiga 
se diseca en sentido distal de forma cortante 
hacia la porción superior de la vagina con 
bisturí eléctrico. La pared vaginal anterior 
distal se sujeta con una pinza de Kocher. A 
continuación, se incide la pared vaginal ante- 
rior a las 12 del cuadrante en un bisturí eléc- 
trico y se extiende el corte hacia la derecha y 


FIGURA 44-15.3 Disección vesicouterina. 
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FIGURA 44-15.4 Corte del recto sigmoides. 


la izquierda. Se sujeta el cuello uterino con 
una pinza de Kocher y se hace tracción para 
exponer la pared vaginal posterior. Se usa un 
bisturí eléctrico con el propósito de incidir 
de forma transversa esta pared y entrar en el 
espacio rectovaginal. Se utiliza una pinza de 
Allis para sujetar el lado de la vagina superior 


FIGURA 44-15.5 Histerectomía retrógrada. 


de la pieza en bloque a fin de ejercer tracción 
caudal y ayudar a la disección. Se aplica una 
mano detrás del recto para valorar si el tumor 
se extiende hacia el tabique rectovaginal más 
allá del cuello uterino. En presencia de gran- 
des tumores, quizá se requiera disección distal 
hacia el tabique rectovaginal para alcanzar un 
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punto más allá del borde más avanzado del 
tumor. Los tumores más pequeños pueden 
disecarse en sentido proximal en el tabique 
rectovaginal, lo cual provee una longitud rectal 
adicional distal al tumor y permite la creación 
de una anastomosis más alta. Por último, se 
pinza el resto de los ligamentos uterosacros 
y cardinales, como se hace en la histerecto- 
mía radical (Sección 44-1, pág. 1259), pero 
de forma retrógrada, mientras se confirma la 


posición lateral de los uréteres (fig. 44-15.5). 


OQ Corte rectal distal. La mucosa del seg- 
mento rectal distal al tumor se diseca de forma 
circunferencial de las inserciones mesenté- 
ricas y las aletas del recto por tracción cons- 
tante sobre la pieza quirúrgica en bloque (fig. 
44-15.6). Se introduce la engrapadora TA o 
para corte de contorno en la pelvis y se acti- 
va para cortar el recto. Luego se levanta fuera 
de la pelvis la pieza que contiene el útero, los 
anexos, el recto sigmoides y el peritoneo cir- 
cundante. La abertura vaginal se cierra con una 
sutura corrediza calibre O de absorción tardía. 
La figura 44-15.7 muestra la apariencia final, 
con la anastomosis rectosigmoidea comple- 
tada; ésta se describe en la Sección 44-23 (pág. 
1327). 


O Etapas finales. El cirujano realiza proce- 
dimientos adicionales si se requieren para con- 
cluir la técnica de citorreducción del cáncer 
ovárico. Una colostomía o la anastomosis del 
recto sigmoides necesita disección del ángulo 


FIGURA 44-15.6 Resección del rectosigmoides. 
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FIGURA 44-15.7 Aspecto final. 


esplénico y se hace cerca del término de la ope- 
ración. Se pueden colocar drenes posoperato- 
rios a discreción del cirujano. En ocasiones, la 
vejiga tal vez también requiera la realización de 
pruebas para descartar una lesión inadvertida 
durante la disección vesicouterina. Todos los 
pedículos se revisan en cuanto a la hemostasia. 


POSOPERATORIO 


La resección pélvica en bloque por cáncer 


ovárico primario o recurrente permite una ele- 
vada tasa de citorreducción, con tasas de mor- 
bilidad y mortalidad aceptables (Park, 2006). 
Son sucesos relativamente comunes después 
de intervenciones quirúrgicas abdominales 
mayores por cáncer ovárico, las infecciones 
de vías urinarias, neumonía, trombosis venosa 
profunda, celulitis de la herida quirúrgica e 
íleo posoperatorio. Debe ser rara una nueva 
intervención quirúrgica por dehiscencia de 
la anastomosis o hemorragia posoperatoria 
específica de la resección pélvica en bloque 
(Bristow, 2003; Clayton, 2002). 


Omentectomía 


El epiplón por lo general se extirpa por dos 
motivos: citorreducción o estadificación del cán- 
cer. Las pacientes que acuden con un cáncer 
ovárico avanzado casi de modo invariable pre- 
sentan metástasis en el epiplón. La extensión de 
este “plastrón epiploico” suele ser difícil de apre- 
ciar en estudios de imagen y un tumor puede 
ser masivo y afectar el epiplón gastrocólico, la 
pared abdominal anterior, el hilio esplénico y el 
colon transverso (fig. 35-16, pág. 868). Así, el 
cirujano debe estar preparado para incluir todo 
el tumor en una resección adecuada. 

La omentectomía también está indicada 
de manera sistemática para la clasificación 
por etapas de pacientes con cáncer ovárico o 
con carcinoma seroso papilar uterino que no 
tienen enfermedad metastásica obvia (Boruta, 
2009; Greer, 2011b; Whitney, 2010). La 
omentectomía infracólica (por debajo del 
colon transverso) es suficiente para casi todas 
las circunstancias clínicas, pero puede estar 
indicada la omentectomía supracólica (total) 
ante un gran plastrón epiploico. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Los estudios de imagen tal vez sugieran la pre- 
sencia de un plastrón epiploico, pero su exten- 
sión es difícil de precisar hasta que se lleva a 
cabo la exploración en el quirófano. 


Consentimiento informado 


Aunque puede ocurrir hemorragia después de 
la ligadura inadecuada de los vasos, son raras las 
complicaciones de la omentectomía. No obs- 
tante, la obesidad y la enfermedad por adhe- 
rencias intraabdominales pueden aumentar 
esos riesgos. La obesidad da lugar a un epiplón 
mucho más grueso y los pedículos vasculares 
más gruesos de manera correspondiente, que 
pueden desplazarse de las pinzas o ligaduras. 
Además, el antecedente de procedimientos 
abdominales altos, en particular la derivación 
gástrica, puede originar adherencias y dificul- 
tar la resección. Además de esos riesgos, las 
mujeres con un plastrón epiploico deben ser 
informadas de la posible necesidad de resec- 
ción intestinal, esplenectomía u otro método 
de citorreducción para retirar todo el tumor. 


Preparación de la paciente 


Debe efectuarse preparación intestinal cuando 
se encuentra un plastrón epiploico por la 
posibilidad de resección de colon. El riesgo 
de infección después de una omentectomía es 
bajo. No obstante, esta operación por lo gene- 


ral se realiza junto con otros procedimientos 
ginecológicos que son indicación para profi- 
laxis con antibióticos. Se administra la pro- 
filaxis antitrombótica, como se describe en el 


cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. La omentectomía se efectúa casi siempre 


como procedimiento intrahospitalario con anes- 
tesia general. Se coloca a la paciente en decúbito 
dorsal, se inserta una sonda de Foley y se lleva 
a cabo la preparación quirúrgica en el abdo- 
men. Si se planea la histerectomía concurrente, 
también se realiza la preparación de la vagina. 


O Acceso abdominal. Es posible hacer 
una omentectomía infracólica a través de cual- 
quier tipo de incisión. Sin embargo, por la 
extensión incierta de la afectación que acom- 
paña a estos casos, lo más frecuente es que se 
haga una incisión vertical media. Si sólo es 
necesario extirpar una parte del epiplón con 
fines de estadificación, no es necesario extender 
la incisión arriba del ombligo, ya que el epi- 
plón a menudo es accesible. En todas las demás 
situaciones, la incisión debe extenderse hacia 
arriba para obtener la exposición suficiente. 


O Exploración. La palpación del epiplón 
es a menudo el primer paso en la exploración 
del abdomen. Este órgano se encuentra direc- 
tamente detrás de una incisión vertical en la 
línea media y debe ser fácilmente visible. La 
omentectomía por lo general es el primer pro- 
cedimiento que se efectúa en mujeres con un 
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plastrón epiploico y sospecha de cáncer ová- 
rico. Por lo general, el epiplón se puede retirar 
con rapidez y enviar a análisis en cortes por 
congelación, mientras el cirujano coloca un 
separador de autorretención y procede con el 
resto del procedimiento planeado. 


O) Visión. El cirujano sujeta con suavidad 
el epiplón infracólico y hace tracción de éste 
fuera del abdomen a través de la incisión. Se 
pueden observar o palpar de manera directa 
los bordes de cualquier plastrón epiploico. 
Después se decide la extensión de la resección. 
De ser necesario, se extiende la incisión en la 


pared abdominal. 


O Acceso a la bolsa epiploica. La hoja 
posterior del epiplón está unida al colon trans- 
verso principalmente por tejido laxo con algu- 
nos pequeños vasos tributarios interpuestos. 
Las uniones delgadas pueden cortarse con un 
instrumento electroquirúrgico y los vasos se 
dividen con un dispositivo de ligadura-corte- 
engrapado (LDS) o un coagulador bipolar 
electrotérmico a fin de entrar en la transca- 
vidad de los epiplones (fig. 44-16.1) Por lo 
general, la disección comienza lo más lejos 
posible a la derecha y continúa lo que más se 
pueda hacia la izquierda. Se abre una pinza 
en ángulo recto bajo el epiplón para guiar la 
dirección de la hoja electroquirúrgica. 

El acceso a la bolsa epiploica requiere disec- 
ción del colon y provee acceso al epiplón gas- 
trocólico sin tumor. A continuación, el epiplón 
se levanta y se mantiene bajo tracción distal. 


OQ Corte del epiplón gastrocólico. La 
disección por lo general se inicia nuevamente 
a la derecha en la ubicación más distal. Se pue- 


FIGURA 44-16.1 Disección posterior para ingresar a la bolsa epiploica. 
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FIGURA 44-16.2 Ligadura anterior del epiplón gastrocólico. 


den observar numerosos vasos de trayectoria 
vertical, pero otros están cubiertos por tejido 
adiposo y son difíciles de apreciar. Se utiliza 
una pinza en ángulo recto para “pasar” a través 
de una porción avascular del epiplón gastro- 
cólico cercana al colon, pero a una distancia 
segura. La pinza se abre en dirección vertical 
(paralela a los vasos) y se mantiene en su sitio 
para guiar el instrumento de LDS o el coagula- 
dor bipolar electrotérmico durante la división 
segura y rápida del tejido (fig. 44-16.2). 

Este procedimiento se continúa en todo el 
ligamento gastrocólico y se moviliza la pieza 
epiploica. Sin embargo, si se forma un colgajo 
en J en lugar de la resección epiploica com- 


pleta, sólo se dividen tres cuartos del epiplón 
de derecha a izquierda para conservar la arteria 
gastroepiploica izquierda. La punta distal del 
colgajo se atrae a la pelvis y se fija al perito- 
neo adyacente con sutura 2-0 o 3-0 de absor- 
ción tardía para proporcionar riego sanguíneo 
adicional al sitio que se desee. Ya sea que se 
extirpe el epiplón infracólico o se forme un 
colgajo en J, será necesario rotarlo a un lado y 
al otro de manera intermitente para confirmar 
que la disección se mantiene alejada del colon. 


Q Omentectomía total. En pacientes en 
quienes el plastrón epiploico se ha extendido 
en dirección proximal, está indicada la omen- 


tectomía supracólica (total). El procedimiento 
requiere una incisión vertical en la línea media 
para proveer mejor exposición de la parte alta 
del abdomen. La resección simplemente puede 
incluir el corte transversal de epiplón en un 
nivel más alto del epiplón gastrocólico. Los 
límites de la resección tal vez requieran su 
extensión hacia el ángulo hepático, el estó- 
mago y el ángulo esplénico para abarcar todo 
el tumor. 

La disección avanza nuevamente de derecha 
a izquierda. Puede ser necesaria la disección del 
colon ascendente cerca del ángulo hepático. Se 
liga la arteria gastroepiploica derecha con un 
instrumento de LDS y se continúa la disección 
a la izquierda por corte de los vasos cortos del 
estómago hasta que se alcanza la porción más 
lateral del tumor. Tal vez se necesiten la disec- 
ción del colon descendente y la movilización 
del ángulo esplénico si el tumor se extiende 
hasta esta referencia anatómica. El epiplón se 
extirpa del colon transverso por ligadura con 
un instrumento de LDS a través del epiplón 
gastrocólico residual. 


OQ Cierre de la incisión. Debe revisarse 
el epiplón al concluir la intervención quirúr- 
gica antes de cerrar el abdomen. En ocasiones, 
se necesita colocar ligaduras adicionales en 
pequeños vasos sangrantes o un hematoma. La 


incisión abdominal se cierra, como se describe 
en la Sección 41-1 (pág. 1021). 


POSOPERATORIO 


Se requiere la colocación de una sonda naso- 


gástrica sólo si se ha realizado una omentec- 
tomía total. La descompresión del estómago 
durante 48 h evita la hemorragia a través de los 
vasos gástricos ligados por dilatación gástrica. 
La evolución posoperatoria es similar a la de la 
laparotomía o de otras intervenciones quirúr- 
gicas concomitantes específicas que se realizan. 


44-17 
Esplenectomía 


En la oncología ginecológica, en ocasiones se 
requiere la ablación del bazo para lograr una 
citorreducción quirúrgica óptima del cáncer 
ovárico metastásico (Magtibay, 2006). Con 
frecuencia máxima se encuentra que el tumor 
se extiende directamente desde el epiplón hacia 
el hilio esplénico durante un procedimiento de 
citorreducción. La esplenectomía y otras técni- 
cas de resección extensa en la parte superior del 
abdomen mejoran la supervivencia con morbi- 
lidad aceptable (Chi, 2010; Eisenhauer, 2006). 
Sin embargo, el número de pacientes a las que 
en realidad se extirpa el bazo durante la ope- 
ración inicial varía entre 1 y 14% (Eisenkop, 
2006; Goff, 2006). 

La esplenectomía también está indicada 
para las pacientes seleccionadas con recurren- 
cias parenquimatosas aisladas para ayudar a la 
citorreducción quirúrgica secundaria óptima 
del cáncer ovárico (Manci, 2006). En algunos 
casos es posible un acceso laparoscópico o con 
asistencia manual (Chi, 2006). Por último, el 
traumatismo esplénico transoperatorio es la 
indicación menos frecuente y a menudo impre- 
vista (Magtibay, 2006). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


El diagnóstico preoperatorio de afectación 
esplénica suele ser difícil de predecir con cer- 
teza, antes de la citorreducción primaria. Por 
lo general, en tales casos se observa un plastrón 
epiploico en la CT, pero es difícil precisar su 
proximidad con el bazo. La anomalía esplénica 
con frecuencia se diagnostica al momento de la 
citorreducción secundaria. De forma ideal, las 
pacientes con recurrencias presentan enferme- 
dad aislada y una supervivencia sin avance de 
al menos 12 meses de duración antes de que 
esté indicada la esplenectomía. 


Consentimiento informado 


Debe asesorarse a las pacientes con supuesto 
cáncer ovárico avanzado en cuanto a una 
posible esplenectomía y obtenerse su consen- 
timiento informado, si bien la toma de deci- 
sión de hacer el procedimiento concluye sólo 
durante el transoperatorio. La ablación del bazo 
da lugar a un tiempo quirúrgico y una estancia 
hospitalaria más prolongados, así como mayor 
hemorragia, pero al final puede determinar si 
se reduce el volumen de un tumor de forma 
óptima o no (Eisenkop, 2006). 

Las posibles complicaciones son hemorra- 
gia, infección y pancreatitis. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. La esplenectomía se hace con anestesia 


general y con la paciente en decúbito dorsal. 
Como en otras operaciones intraabdominales 
mayores, se lleva a cabo la preparación quirúr- 
gica del abdomen y se inserta una sonda de 
Foley. También se prepara la vagina si se pla- 
nea la histerectomía concurrente. 


O Acceso y exploración abdominales. 
Durante la laparotomía, la esplenectomía en 
general requiere una incisión vertical para 
la exposición adecuada. Después del acceso 
quirúrgico, el cirujano debe valorar de modo 
cuidadoso todo el abdomen y la pelvis para 
confirmar la capacidad de resección de todo 
tejido macroscópico. De forma ideal, se lleva a 
cabo esplenectomía sólo si se puede lograr una 
disminución óptima de volumen del tumor. Se 
sujeta el bazo para determinar su movilidad, el 
grado de afectación por el tumor y la posible 
dificultad de su ablación. 


O Ingreso a la transcavidad de los 
epiplones. Se abre el ligamento gastrocó- 
lico a la izquierda de la línea media mediante 
el corte de los pedículos vasculares, como se 
describe en la Sección 44-16 (pág. 1313). La 
disección se continúa en dos direcciones: 1) a 
lo largo del borde superior del colon transverso 
con movilización de todo el ángulo esplénico 
para llegar al ligamento esplenocólico, y 2) 
hacia arriba hasta la curvatura mayor del estó- 
mago, hacia el ligamento gastroesplénico (fig. 
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44-17.1). La porción interpuesta de epiplón a 
menudo está afectada por el tumor. 


O Disección del bazo. Se sujeta y eleva el 
bazo y se aplica tracción medial para exponer 
el ligamento frenoesplénico. El cirujano utiliza 
bisturí eléctrico y la disección digital roma 
alternante para separar el bazo. Después se 
efectúa disección roma y cortante adicional de 
manera circunferencial para liberar el bazo del 
epiplón gastroesplénico y el ligamento esple- 
nocólico. Para evitar la lesión pancreática, es 
importante revisar los parámetros anatómicos 
de forma constante. 


O Ligadura de los vasos esplénicos. Se 
eleva el bazo hacia la incisión y se incide con 
cuidado el peritoneo que cubre su hilio. Para 
facilitar este acceso, se mantiene el dedo índice 
izquierdo apoyado contra el bazo. La cola del 
páncreas yace en estrecha proximidad con el 
hilio esplénico, casi siempre a 1 cm. 

La disección roma paralela a la trayectoria 
esperada de la arteria y vena esplénicas ayuda a 
identificar esos vasos. Deben ligarse de forma 
individual la arteria, la vena y las tributarias 
vasculares. Se aísla la arteria en primer término 
para prevenir la ingurgitación esplénica (fig. 
44-17.2). Se coloca una pinza de ángulo recto 
detrás de la arteria y se rodea con una hebra de 
seda 2-0 que se anuda. Se aplica una segunda 
ligadura de seda más distal, directamente en 
el hilio. El extremo proximal de la arteria se 
liga nuevamente o se ocluye con una grapa 
vascular. 

Se corta la arteria y se repite el procedi- 
miento con la vena esplénica. Las tributarias 


FIGURA 44-17.1 Disección del bazo. 
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FIGURA 44-17.2 Ligadura de los vasos. 


vasculares deben dividirse de forma similar. 
Las inserciones peritoneales restantes se inci- 
den con un bisturí eléctrico para extraer el 
bazo. 


O Etapas finales. Debe revisarse la porción 
distal del páncreas de manera cuidadosa para 
descartar lesiones. También deben revisarse los 
vasos esplénicos antes de cerrar el abdomen. 
La sospecha de traumatismo o hemorragia 
debe llevar a la colocación rápida de un tubo 
de aspiración en el lecho esplénico. De otra 
manera, no se requiere drenaje sistemático. Se 


coloca una sonda nasogástrica para descompri- 
mir el estómago y evitar el desplazamiento de 
las grapas de los vasos gástricos. 


POSOPERATORIO 


La hemorragia es la complicación inmediata 


más grave y, por lo general, se origina en los 
vasos gástricos cortos o esplénicos. La hemo- 
rragia de otro sitio puede ser profusa y poten- 
cialmente muy dañina. Por tanto, las primeras 
12 a 24 h del posoperatorio requieren vigilan- 


cia (Magtibay, 2006). 


La complicación posoperatoria más fre- 
cuente es la atelectasia del lóbulo pulmonar 
inferior izquierdo, que por lo general se eli- 
mina con la deambulación, la fisioterapia pul- 
monar y el tiempo. 

El surgimiento de un absceso intraabdo- 
minal después de la cirugía casi siempre es 
resultado de una lesión inadvertida del estó- 
mago, el ángulo esplénico o la porción distal 
del páncreas. 

La manipulación excesiva del páncreas o 
su laceración pueden llevar a la inflamación 
o la fuga del páncreas. Cuando es necesaria 
la pancreatectomía distal por adherencia de 
un tumor o lesión, casi 25% de las pacien- 
tes desarrolla una fuga pancreática. Según un 
conjunto de criterios, esta fuga se define por 
la acumulación de líquido en el cuadrante 
superior izquierdo en las imágenes después del 
tercer día posoperatorio; este líquido contiene 
una concentración de amilasa tres veces mayor 
de la del suero. Si se colocó un drenaje, puede 
enviarse una muestra de líquido al laboratorio 
cuando se sospecha esta complicación. Por lo 
general, la fuga pancreática se manifiesta en el 
periodo posquirúrgico temprano y puede tra- 
tarse de forma conservadora con drenaje per- 
cutáneo (Kehoe, 2009). 

Las pacientes que se someten a esple- 
nectomía quedan de por vida con riesgo de 
infecciones abrumadoras. Por consiguiente, se 
recomiendan las vacunas contra neumococo y 
meningococo; después de la intervención qui- 
rúrgica, también debe considerarse la vacuna 
contra Haemophilus influenzae tipo b (Centers 
for Disease Control and Prevention, 2010). Un 
dato importante es que estas vacunas pueden 
aplicarse juntas, pero no antes de 14 días des- 
pués de la esplenectomía. Además, debe ins- 
truirse a las pacientes para buscar atención 
médica inmediata ante una fiebre que puede 
avanzar con rapidez hasta convertirse en una 
enfermedad grave. 


Cirugía diafragmática 


Las pacientes con cáncer ovárico avanzado 
a menudo presentan implantes tumorales o 
placas confluentes que afectan el diafragma. 
El hemidiafragma derecho se encuentra alte- 
rado con más frecuencia. Por lo regular, los 
implantes son superficiales, pero puede haber 
invasión a través del peritoneo al músculo sub- 
yacente. Como consecuencia, los ginecólogos 
oncólogos deben estar preparados para realizar 
la ablación, la disección (peritonectomía) o 
la resección de todo el espesor del diafragma. 
Esos procedimientos quirúrgicos aumentan 
la tasa de citorreducción óptima y se correla- 
cionan con una mejor tasa de supervivencia 


(Aletti, 2006a; Tsolakidis, 2010). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Los estudios de imagen pueden sugerir nodu- 
laridad diafragmática, pero resulta difícil cono- 
cer su extensión hasta que se hace la exploración 
en el quirófano. 


Consentimiento informado 


Las pacientes con sospecha de cáncer ovárico 
avanzado deben ser informadas de la posible 
necesidad de una operación abdominal alta 
extensa para lograr la citorreducción óptima. 
Las complicaciones pulmonares son las más fre- 
cuentes después del uso de técnicas quirúrgicas 
diafragmáticas e incluyen atelectasia, empiema, 
absceso subfrénico, derrames pleurales y neu- 
motórax (Chereau, 2011; Cliby, 2004). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


En general es aconsejable disponer de un sis- 
tema de aspiración quirúrgica ultrasónica de 
cavidades (CUSA, cavitational ultrasonic surgi- 
cal aspiration), un coagulador de haz de argón 
(ABC) o ambos, para los procedimientos de 
citorreducción del cáncer ovárico, porque uno 
o los dos quizá sean útiles para erradicar la 
afectación diafragmática. Esos instrumentos se 
describen con mayor detalle en el capítulo 40 


(pág. 1001). 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Como ocurre con otras Operaciones 
intraabdominales mayores, las diafragmáti- 
cas requieren anestesia general. Se coloca a la 
paciente en decúbito dorsal, se lleva a cabo la 
preparación quirúrgica en el abdomen para 


una incisión hasta el esternón y se inserta una 
sonda de Foley. Si se planifica la histerectomía 
concurrente, también se prepara la vagina. 


O Acceso abdominal. En la cirugía dia- 
fragmática, se requiere una incisión vertical 
media que se extienda hasta el esternón, con 
paso a la derecha del apéndice xifoides para 
lograr la máxima exposición. Después del 
acceso abdominal, el cirujano debe acceder 
con cuidado a todo el abdomen y la pelvis 
para confirmar la capacidad de extirpar toda 
afectación macroscópica. De forma ideal, el 
procedimiento diafragmático se hace sólo si se 
puede obtener una citorreducción óptima. 


O Ablación diafragmática. Unos cuan- 
tos implantes tumorales pequeños dispersos 
en la superficie del hemidiafragma derecho o 
izquierdo se pueden someter a ablación con 
facilidad mediante CUSA o ABC. Esa técnica 
simple quizá sea todo lo que se requiere. 


O Disección diafragmática. Las placas 
tumorales confluentes o los implantes intensos 
indican la necesidad de extirpar el peritoneo. 
Se hace tracción en el lado derecho de la caja 
torácica anterior hacia arriba de forma aguda. 
Se retrae el hígado de manera manual hacia 
abajo y medialmente para ayudar al corte del 
ligamento falciforme o suspensorio del hígado 
con bisturí eléctrico, el dispositivo de ligadura- 
corte-engrapado (LDS) o el coagulador bipo- 
lar térmico. Esta maniobra permite disecar 
de modo importante el hígado y sujetarlo en 
dirección medial, lejos del diafragma. 

Se usan pinzas de Allis para sujetar el peri- 
toneo por arriba de la placa tumoral y ponerlo 
en tensión. Se crea una incisión peritoneal 
transversa con bisturí eléctrico y se obtiene un 
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plano mediante disección roma hasta separar 
el peritoneo de las fibras musculares subya- 
centes del diafragma. Esta incisión se extiende 
hacia la línea media y en dirección lateral para 
abarcar los implantes (fig. 44-18.1). La pieza 
quirúrgica termina por tornarse lo suficien- 
temente grande para sujetarla con la mano 
izquierda a fin de ayudar a la disección del 
peritoneo respecto del diafragma. La disección 
electroquirúrgica con asa avanza en dirección 
dorsal hasta que todos los implantes se contie- 
nen dentro de la pieza quirúrgica peritoneal, 
en cuyo momento puede separarse del dia- 
fragma. 


O Resección diafragmática. En ocasio- 
nes, el tumor ya penetró el peritoneo y no 
se puede obtener un plano para la disección 
del diafragma, circunstancias en las cuales se 
requiere la resección de todo el espesor de este 
último. Se coloca un separador de autorre- 
tención y se desplaza el hígado. Se hace una 
incisión peritoneal transversa sobre la placa 
tumoral y en ese punto se decide si la disec- 
ción es adecuada. 

Se apaga el respirador temporalmente para 
evitar una lesión del parénquima pulmonar y se 
usa un bisturí eléctrico para cortar a través del 
músculo diafragmático hacia la cavidad pleural 
por arriba del tumor. La ventilación puede re- 
iniciarse mientras se colocan pinzas de Allis 
para separar la pieza quirúrgica dentro de la 
cavidad peritoneal. Las superficies pleural y 
peritoneal deben ser visibles para ayudar a con- 
cluir la resección de la afectación. Se realiza el 
cierre masivo primario del defecto diafragmá- 
tico con surgete continuo con sutura calibre 0 
PDS o puntos separados con seda. 

Para evacuar el neumotórax, se coloca un 
tubo de hule rojo a través del defecto hacia 


FIGURA 44-18.1 Disección del diafragma. 
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el espacio pleural, antes de anudar el último 
punto. Se apaga el respirador al término de la 
inspiración para inflar al máximo los pulmo- 
nes mientras se sitúa el catéter bajo aspiración. 
Se retira el catéter cuando se anuda el último 
punto y se reinicia la ventilación mecánica 
(Bashir, 2010). Casi nunca se requieren injer- 
tos, incluso ante grandes defectos (Silver, 2004). 


O Etapas finales. Debe colocarse a la 
paciente en posición de Trendelenburg al con- 
cluir la disección o resección para verificar la 
integridad del cierre diafragmático. Se llena la 
porción alta del abdomen con solución salina 


y se busca fuga de aire, conforme se ventila a 
la paciente. La presencia de burbujas de aire 
indica la necesidad de reintroducir la sonda 
de hule rojo a través del orificio, resuturar el 
defecto y repetir la prueba del cierre. No se 
requieren sondas torácicas de manera sistemá- 
tica. 


POSOPERATORIO 


Son frecuentes las atelectasias con cualquier 


cirugía diafragmática; por ello, son apropiadas 
las técnicas de expansión respiratoria posope- 
ratoria (cap. 39, pág. 950). La desepitelización 


diafragmática se acompaña de aumento en 
la incidencia de derrame pleural, sobre todo 
cuando se ingresa al espacio pleural. Por for- 
tuna, la mayoría de los casos se resuelve por 
sí sola y sólo unas cuantas pacientes requie- 
ren toracocentesis después de la intervención 
quirúrgica (Dowdy, 2008). Las mujeres con 
resección diafragmática de espesor total deben 
vigilarse con cuidado mediante radiografías 
torácicas para buscar evidencia de neumotórax 
o hemotórax. Los pocos casos que no se resuel- 
ven con medidas de apoyo necesitan drenaje 
con sonda torácica para ayudar a la reexpan- 
sión pulmonar (Bashir, 2010). 


Colostomía 


En una colostomía se crea una anastomosis 
quirúrgica entre las aberturas elaboradas en 
el colon y la pared abdominal anterior, para 
derivar el contenido intestinal hacia una bolsa 
de recolección externa. Las colostomías tienen 
varios propósitos y pueden usarse para: 1) 
proteger una reparación distal del intestino de 
la dehiscencia y la contaminación por heces; 
2) descomprimir un colon obstruido, y 3) eva- 
cuar heces cuando se extirpa el colon distal o el 
recto. En la oncología ginecológica, hay innu- 
merables indicaciones específicas para hacer 
una colostomía. Algunas de las más frecuentes 
incluyen fístula rectovaginal, proctosigmoidi- 
tis grave por radiación, perforación intestinal 
y resección del recto sigmoides en la que una 
nueva anastomosis es imposible. 

La colostomía puede ser temporal o per- 
manente y su duración depende de las cir- 
cunstancias clínicas. Por ejemplo, el cáncer 
cervicouterino en etapa terminal, recurrente 
con obstrucción puede garantizar una colos- 
tomía permanente. Por el contrario, sólo se 
requiere derivación temporal para permitir la 
cicatrización de una lesión intestinal transope- 
ratoria que ocurrió durante un procedimiento 
ginecológico por un proceso benigno. 

Además, la localización de la abertura y la 
decisión de efectuar una colostomía terminal o 
de asa también tienen bases clínicas. Se elabora 
una colostomía en asa al crear una abertura en 
el asa de colon y llevar ambos extremos a tra- 
vés de la abertura. Una colostomía terminal 
contiene sólo el extremo proximal del colon 
cortado. El extremo distal se engrapa y se deja 
dentro del abdomen. 

De manera independiente de las circuns- 
tancias, se aplican los mismos principios 
quirúrgicos durante la colostomía: disección 
adecuada del intestino, riego sanguíneo sufi- 
ciente y un conducto sin tensión a través de la 
pared abdominal sin compresión del intestino. 
La atención estricta a estos pasos al parecer 
directos, asegura el mejor resultado posible; en 
algunas circunstancias, puede llevarse a cabo la 
colostomía laparoscópica (Jandial 2008). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Un terapeuta de enterostomías marca el sitio 
de colostomía antes del procedimiento, la cual 
de manera normal se realiza del lado izquierdo 
para asegurar que la abertura posoperatoria al 
exterior se encuentre en una zona fácilmente 
accesible con la paciente en posición de pie y 
sentada. 


Consentimiento informado 


Las preocupaciones acerca de cambios posope- 
ratorios de la calidad de vida son frecuentes 
en estos procedimientos y un cirujano debe 
describir de forma cuidadosa el propósito 
médico de una colostomía y su duración espe- 
rada, temporal o permanente. Gran parte del 
temor relacionado con el “uso de una bolsa” 
puede mitigarse con asesoría compasiva y edu- 
cación preoperatorias. En muchas ocasiones, 
los resultados posoperatorios son preferibles 
a los síntomas actuales de la paciente y su cali- 
dad de vida. 

Las complicaciones perioperatorias pue- 
den incluir contaminación fecal del abdomen 
o retracción del estoma. Las complicaciones 
a largo plazo abarcan hernia paraestomática, 
estenosis y la posible necesidad de una revi- 
sión quirúrgica. 


Preparación de la paciente 


Para disminuir al mínimo la contaminación 
fecal durante la incisión del colon, está indi- 
cada la preparación intestinal, como la que 
se hace con una solución de polietilenglicol y 
electrólitos en el día previo a la intervención 
quirúrgica, a menos que haya contraindica- 
ción, como obstrucción o perforación intes- 
tinal. Se administran antibióticos de amplio 
espectro en el periodo perioperatorio por la 
posibilidad de contaminación fecal del sitio 
quirúrgico. Además se proporciona profilaxis 
antitrombótica, como se describe en el cuadro 


39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Se hace colostomía con anestesia 


general con la paciente en decúbito dorsal. 
Antes de la intervención se lleva a cabo la pre- 
paración quirúrgica del abdomen y se inserta 
una sonda de Foley. Si se planea la histerecto- 
mía concurrente, también se prepara la vagina. 


O Acceso y exploración abdominales. 
Aunque la cirugía concurrente puede deter- 
minar el acceso, casi siempre se prefiere una 
incisión vertical medial por la mejor exposi- 
ción que permite, cuando existe la posibilidad 
de colostomía. Se elige el segmento intestinal 
más distal posible. Se procede a la disección 
y la separación de adherencias en caso nece- 
sario para movilizar el intestino y obtener la 
longitud suficiente antes de crear la abertura 
para el estoma en la pared abdominal. El colon 
se eleva para asegurar que llegue sin tensión al 
sitio elegido para el estoma. Si el intestino no 
llega al lugar seleccionado sin tensión a pesar 
de la movilización máxima, se cambia el sitio 
propuesto para el estoma a fin de adaptarse a 
la longitud intestinal disponible. 
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O Colostomía terminal. Este tipo de de- 
rivación se usa por lo general para fístulas rec- 
tovaginales y proctosigmoiditis grave después 
de la radiación. De forma ideal, se utiliza 
un sitio más distal del colon porque el conte- 
nido intestinal se hace cada vez más sólido y 
menos voluminoso conforme se desplaza del 
ciego al recto. Como resultado, no es necesa- 
rio cambiar la bolsa para el estoma con tanta 
frecuencia y se reduce el riesgo de deshidrata- 
ción o alteraciones electrolíticas. Es más, si se 
hace una colostomía sigmoidea terminal, sim- 
plemente se puede engrapar el intestino distal 
para cerrarlo y se deja en la pelvis (bolsa de 
Hartmann). Por el contrario, una colostomía 
terminal más proximal requiere que también 
se lleve la porción distal del intestino hacia la 
pared abdominal y se abra para servir como 
“fístula mucosa” a fin de evitar la obstrucción 
de asa cerrada y perforación subsiguiente del 
colon. 

El sitio del estoma para una colostomía 
sigmoidea se selecciona con base en una línea 
imaginaria que se traza desde la cicatriz umbi- 
lical hasta la espina iliaca anterosuperior del 
lado izquierdo. El sitio debe ser lo bastante 
lateral para permitir la colocación del dis- 
positivo para el estoma. Se usa una pinza de 
Kocher para elevar la piel y se utiliza un bis- 
turí eléctrico con ajuste a modo de corte para 
retirar un círculo de 3 cm de piel. Se expone 
la aponeurosis por disección roma. En pacien- 
tes con obesidad, puede necesitarse extirpar 
un cono de grasa subcutánea para prevenir la 
compresión del intestino. Se hace una incisión 
cruzada en la hoja anterior de la vaina de los 
rectos. Se separan las fibras del músculo recto 
abdominal anterior con disección roma y se 
lleva a cabo otra incisión cruzada en la vaina 
posterior. La abertura del estoma se expande 
de manera roma para permitir el paso de dos 
a tres dedos. 

Después de dividir el colon, como se 
describe en la Sección 44-23, etapa 5 (pág. 
1327), la parte proximal del intestino debe 
movilizarse mediante la incisión del perito- 
neo hacia el ángulo esplénico sobre la línea 
blanca de Toldt, que es el pliegue del peri- 
toneo parietal abdominal posterior sobre el 
mesenterio del colon descendente. Se coloca 
después una pinza de Babcock a través de la 
abertura cutánea para sujetar el extremo engra- 
pado del intestino y elevarlo a través de ella 
(fig. 44-19.1). El intestino debe tener aspecto 
rosado y sin torsiones mesentéricas. A conti- 
nuación, se cierra la incisión vertical primaria 
en el abdomen. 

El estoma se “madura”, para lo cual pri- 
mero se inclina la mesa a la izquierda con 
objeto de minimizar el derrame intestinal y la 
contaminación fecal del sitio de incisión para 
luego cortar la línea de engrapado intestinal. 
Se colocan puntos separados circunferenciales 
con material de absorción tardía 3-0 y 4-0 a 
través de la mucosa intestinal y la dermis cutá- 
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FIGURA 44-19.1 Colostomía sigmoidea terminal: se hace tracción del 
intestino a través de la incisión en la pared abdominal. 


nea (fig. 44-19.2). Puede colocarse el disposi- 
tivo de bolsa de recolección externa. 


O) Colostomía de asa. La indicación usual 
para ese tipo de procedimiento incluye la pro- 
tección de una anastomosis distal, alivio de 
una obstrucción del colon y tratamiento de una 
perforación del colon. Como consecuencia, se 
puede hacer colostomía en asa en cualquier sitio 
del colon, cuando está indicada. Una colosto- 
mía en asa en general pretende ser un proce- 


FIGURA 44-19.3 Colostomía en asa de colon transverso: elevación del 


segmento intestinal. 


AA 


se sutura a la piel. 


dimiento temporal o paliativo. Es más fácil de 
cerrar, a menudo más simple en su realización y 
no necesariamente requiere la identificación del 
asa distal y proximal. Sin embargo, en ocasio- 
nes pasa materia fecal hacia el segmento distal 
y, como resultado, ese tipo de colostomía no 
es una solución permanente para una fístula o 
para proctosigmoiditis. 


O Colostomía de asa transversa. Se 
hace una colostomía en asa de colon transverso 


intestino. 


FIGURA 44-19.2 Colostomía sigmoidea terminal: la mucosa intestinal 


en el cuadrante superior izquierdo mediante 
incisión transversal de 5 cm sobre el múscu- 
lo recto anterior del abdomen a la mitad de 
la distancia entre el borde costal y la cicatriz 
umbilical. Las aponeurosis anterior y poste- 
rior, el músculo recto abdominal y el peritoneo 
se abren de forma longitudinal por disección 
cortante y roma. El epiplón se separa del colon 
transverso subyacente en la longitud suficiente 
para que sea posible pasar el segmento intes- 
tinal por la incisión sin que lleve epiplón. A 
continuación, se coloca un drenaje de Penrose 
de 0.6 mm a través del mesocolon para ejercer 
tracción y el asa intestinal se extrae por la inci- 
sión (fig. 44-19.3). Se hace pasar un puente 
de Hollister o un dispositivo similar a través de 
la abertura en el mesenterio en lugar del tubo 
de Penrose y se cierra la incisión alrededor del 


asa intestinal sin comprimirla. 


FIGURA 44-19.4 Colostomía en asa de colon transverso: abertura del 


Después se “madura” el intestino por la 
abertura con un bisturí eléctrico en el borde 
antimesentérico sobre las tenias, dejando un 
margen de 1 cm a cada lado (fig. 44-19.4). 
Los bordes de la colostomía se suturan a la piel 
con puntos separados con material de absor- 
ción tardía 3-0. 


O Etapas finales. Debe hacerse inspec- 
ción cuidadosa de la abertura al exterior, que 
de manera ideal es rosada y está en una ubi- 
cación cómoda. La coloración violácea indica 
isquemia intestinal, que puede llevar al esfa- 
celo, necrosis y retracción. La tensión sobre el 
intestino puede mejorar con mayor disección. 
La constricción de la colostomía en asa dentro 


de la abertura en la pared abdominal puede 
mejorar por ensanchamiento de la incisión 
de la aponeurosis o el retiro de grasa subcu- 
tánea adicional. En ocasiones, el extremo de 
una colostomía terminal tal vez requiera un 
corte transversal más distal para alcanzar un 
segmento intestinal viable. Todos estos pasos 
son problemáticos, pero mucho más fáciles de 
realizar durante la intervención quirúrgica que 
en el posoperatorio, una vez que se han hecho 
obvias las complicaciones. 


POSOPERATORIO 


La morbilidad es comparable para las colosto- 
mías terminal y de asa (Segreti, 1996a). Las 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


complicaciones pueden ser inmediatas o no 
evidentes durante varios meses. Las compli- 
caciones frecuentes específicas de una colos- 
tomía pueden incluir infección de la herida 
quirúrgica, necrosis, obstrucción intestinal, 
hematoma, retracción, fístula, perforación, 
septicemia, estenosis y hernia paraestomática 
e infección (Hoffman, 1992). Muchas de estas 
complicaciones son tratables con medidas de 
apoyo y locales. Los síntomas notorios son 
raros, pero quizá necesiten revisión quirúrgica. 
La atención cuidadosa durante el procedi- 
miento inicial previene casi todas estas com- 
plicaciones. 
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44-20 
Resección de colon 


La colectomía parcial se hace más a menudo 
como parte de un método de citorreducción 
por cáncer ovárico. Otras indicaciones inclu- 
yen lesión por radiación y fístulas de colon. 
Los principios quirúrgicos son similares, ya sea 
que se retire un segmento intestinal de colon 
ascendente, transverso o descendente. La resec- 
ción del rectosigmoides (anterior baja) es algo 
más compleja y se revisa en la Sección 44-23 
(pág. 1327). De forma ideal, durante la colec- 
tomía un cirujano debe lograr la hemostasia 
meticulosa, extirpar el segmento más pequeño 
requerido de colon, confirmar la continuidad 
intestinal, evitar la contaminación fecal y des- 
cartar una obstrucción intestinal proximal o 
distal. Además, el intestino debe disecarse lo 
suficiente para crear una anastomosis sin ten- 
sión, de buen calibre y con riego sanguíneo 
adecuado. 

Es importante la familiaridad general con el 
riego sanguíneo del colon para la realización de 
una colectomía parcial. Los segmentos ascen- 
dente y transverso del colon reciben sangre de 
la arteria mesentérica superior a través de las 
ramas Cólica media, cólica derecha superior e 
ileocólica. El colon descendente y el sigmoides 
obtienen el riego de las ramas cólicas superior 
e inferior izquierdas de la arteria mesentérica 
inferior. Como resultado, estos vasos forman 
una red vascular anastomótica eficaz que per- 
mite la resección del colon en casi cualquier 
segmento. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La necesidad de una colectomía parcial durante 
el procedimiento de citorreducción por cáncer 
ovárico suele decidirse en el transoperatorio y 
se basa en las circunstancias clínicas. Por ejem- 
plo, aunque un estudio preoperatorio de CT 
quizá sugiera tumor en sitios múltiples cerca 
del colon, esas lesiones a menudo son superfi- 
ciales y pueden extirparse sin colectomía. Por 
lo general, la necesidad de colectomía es más 
obvia en el preoperatorio de aquellas pacien- 
tes con daño por radiación o fístulas, pero 
la extensión de la resección casi siempre será 
indefinida hasta que se inicie la intervención 
quirúrgica. 


Consentimiento informado 


Debe informarse a las pacientes por completo 
del potencial de una colostomía, fuga anasto- 
mótica y la formación de abscesos. También 
debe preverse un íleo ulterior a la intervención 
quirúrgica. 


Preparación de la paciente 


Para disminuir al mínimo la contaminación 
fecal durante la incisión del colon, muchos 
cirujanos siguen recomendando una prepara- 
ción intestinal intensiva, con la administración 
de una solución de polietilenglicol con electró- 
litos en el día previo al procedimiento, a menos 
que esté contraindicada, como en presencia 
de obstrucción o perforación intestinal. Sin 
embargo, no hay evidencia de que los pacien- 
tes se beneficien de esta práctica y es factible 
que la preparación intestinal no disminuya 
el riesgo de complicaciones posoperatorias 
(Guenaga, 2009; Zhu, 2010). No obstante, si 
hay obstrucción intestinal, una opción secun- 
daria es la limpieza del extremo distal del colon 
con enemas. Debe marcarse la posición de la 
colostomía, si existe esa posibilidad. Es más, 
si se prevé una resección complicada o una 
recuperación prolongada, debe considerarse 
la administración de nutrición parenteral total 
(TPN, total parental nutrition). Puede iniciarse 
la profilaxis con antibióticos antes de hacer la 
incisión abdominal. También se administra 
profilaxis antitrombótica como se describe en 


el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


En preparación para resecciones complejas, el 
cirujano debe tener acceso a todos los tipos y 
los tamaños de engrapadoras intestinales, que 
incluyen las de anastomosis terminoterminal 
(EEA), anastomosis gastrointestinal (GIA) 
y anastomosis transversa (TA). Además, se 
puede usar un dispositivo de ligadura-corte- 
engrapado (LDS) o el coagulador electrotér- 
mico bipolar, para los vasos sanguíneos. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Es indispensable la exploración rec- 
tovaginal con anestesia antes de colocar a 
cualquier paciente en la mesa quirúrgica para 
un procedimiento abdominal por cáncer gine- 
cológico. Una tumoración palpable con com- 
presión del recto y un tabique rectovaginal 
indican la necesidad de la posición de litoto- 
mía con las extremidades inferiores colocadas 
de forma cómoda en estribos de Allen, en pre- 
paración para una posible resección anterior 
baja y anastomosis. De otra manera, es apro- 
piado el decúbito dorsal. Se concluye la prepa- 
ración estéril de abdomen, perineo y vagina y 
se inserta una sonda de Foley. 


O Acceso abdominal. Es preferible una 
incisión vertical media si se prevé una colec- 
tomía parcial para proveer acceso a todo el 
abdomen. La necesidad de disección, lisis de 
adherencias y otros datos no previstos tal vez 
haga inadecuada la exposición con una inci- 
sión transversa. 


O Exploración. El cirujano debe explorar 
todo el abdomen en primer término para la 
lisis de adherencias, para “recorrer” intestino 
y valorar su aspecto desde el duodeno hasta el 
recto, con el objeto de descartar otros posibles 
sitios de obstrucción y decidir la extensión de 
la resección intestinal. El riego sanguíneo en el 
ángulo esplénico, el ángulo hepático y la vál- 
vula ileocecal puede estar disminuido. Como 
resultado, los límites de resección deben yacer 
fuera de esas zonas, de ser posible. Por ejem- 
plo, en la figura 44-20.1, por el riego sanguí- 
neo limitado en el ángulo hepático, la línea 
proximal de corte transversal incluye varios 
centímetros del colon transverso. De manera 
similar, la línea distal de corte transversal 


FIGURA 44-20.1 Se muestra la zona de resección, que incluye al tumor. 


incluye 8 a 10 cm del íleon terminal porque se 
sacrifica la arteria ileocólica. 

Se abren los espacios proximal y distal a 
la lesión en el mesocolon. Se pasa un tubo de 
Penrose de 8 mm a través de cada abertura 
para proveer tracción. 


O) Disección del colon. A continuación, se 
diseca el intestino mediante la incisión del peri- 
toneo a lo largo de la línea de Toldt, los ángulos 
hepático o esplénico o los tres, dependiendo del 
sitio de resección. Se penetra al espacio retro- 
peritoneal izquierdo o derecho detrás del tubo 
de Penrose distal mediante la creación de una 
abertura con bisturí eléctrico apenas lateral al 
colon. Ese espacio se amplía por disección roma 
y la disección electroquirúrgica se dirige hacia la 
cabeza, más allá del tubo de Penrose proximal 
mientras se aplica contratracción al colon. Se 
realiza disección roma del segmento intestinal 
hacia la línea media, según sea necesario. Quizá 
se requiera omentectomía para resecciones que 
incluyen el colon transverso. 


O Resección. Se inserta una engrapadora 
de GIA en sustitución de un tubo de Penrose 
alrededor de la totalidad del colon y se acciona. 
Esta engrapadora aplica dos hileras de grapas y 
corta el intestino entre ellas. Luego se repite el 
engrapado y la sección en el otro sitio con dre- 
naje de Penrose. El segmento intestinal puede 
desprenderse del mesenterio subyacente con 
un dispositivo de LDS, un coagulador bipo- 
lar electrotérmico o unas pinzas individuales 
y se liga con sutura de absorción tardía calibre 
0. Durante este proceso, ha de conservarse la 
mayor cantidad de mesenterio posible para 
mantener un riego sanguíneo adecuado a la 
anastomosis. Después se retira la pieza. 


OQ Anastomosis laterolateral. Los ex- 
tremos proximal y distal del intestino se suje- 
tan juntos para calcular su posición después 
de la anastomosis. Por lo general, se requiere 
disección adicional del intestino por corte de 
adherencias y peritoneo con el uso de una 
combinación de bisturí eléctrico y disección 
roma. Los dos segmentos deben unirse en sus 
bordes antimesentéricos sin tensión. Para las 
resecciones más grandes es necesario disecar 
el mesenterio de cada segmento para obtener 
la movilidad suficiente. Se limpian de tejido 
adiposo los extremos intestinales proximal y 
distal engrapados para crear una anastomosis 
con contacto máximo entre las mucosas. Para 
lograrlo, se eleva la línea proximal de grapas 
con dos pinzas de Allis en sus bordes laterales. 
Con las pinzas de DeBakey se pone en tensión 
el tejido adiposo circundante y se usa bisturí 
eléctrico para disecarlo fuera de la serosa intes- 
tinal. Después se hace la disección en el seg- 
mento distal de forma similar. 

La punta antimesentérica de cada línea 
de grapas se corta con tijeras y el intestino se 
mantiene en posición vertical con pinzas de 
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FIGURA 44-20.2 Con la engrapadora de anastomosis gastrointestinal (GIA) se hace una anasto- 
mosis laterolateral de los bordes antimesentéricos de leon y colon transverso. Recuadro: se cie- 
rra el extremo distal de la anastomosis por una línea de grapas con anastomosis transversa (TA). 


Allis con el propósito de prevenir el derrame 
fecal. Es posible colocar una o dos suturas 
seromusculares de seda para fijación en la 
parte distal de cada extremo del intestino a fin 
de obtener la posición correcta y prevenir el 
deslizamiento. Una rama de la engrapadora de 
GIA se inserta tan profundamente como sea 
posible en una de las luces intestinales (fig. 
44-20.2). Los segmentos intestinales se aco- 
plan en aposición y se acciona el disposi- 
tivo a lo largo de las superficies mesentéricas 
para después retirarlo. Esta engrapadora coloca 
dos hileras de grapas de titanio y corta de 
forma simultánea el tejido entre ellas. 

Debe revisarse el interior del intestino en 
cuanto a sitios de hemorragia, que se coagulan 
con el equipo de electrocirugía. La abertura 
restante puede engraparse con un instrumento 
de TA. Se extirpan los tejidos residuales intesti- 
nales sobre la línea de grapas de TA. El defecto 
mesentérico se une con puntos separados o sur- 
gete continuo con material de absorción tardía 
calibre O para prevenir una hernia interna. 


Q Etapas finales. Se irriga el abdomen 
con solución salina tibia de forma copiosa al 
concluir la resección intestinal, en especial si 
hubo contaminación fecal durante el proce- 
dimiento. No se requiere la colocación siste- 
mática de drenes, los cuales podrían alterar la 
cicatrización. 


POSOPERATORIO 


La morbilidad después de una resección de 


colon aumenta de modo notable por una 
diversidad de factores, pero en especial por 


obstrucción, cáncer, obesidad, daño por radia- 
ción e infección previos. Además, las pacien- 
tes que se someten a múltiples resecciones 
intestinales pierden más sangre y su estancia 
en el hospital es más larga (Salani, 2007). Los 
escurrimientos de la anastomosis son la com- 
plicación más específica y suelen presentarse 
como absceso, fístula o peritonitis en días o 
semanas después de una intervención quirúr- 
gica. Algunos escurrimientos localizados se 
pueden tratar con el inicio de TPN, drenaje 
guiado por CT, administración de antibióticos 
y reposo intestinal. No obstante, por un par de 
semanas, está indicada la reintervención qui- 
rúrgica urgente por perforación intraperitoneal 
y la peritonitis resultante, que por lo general 
requerirán colostomía (Kingham, 2009). 

Asimismo pueden aparecer abscesos pél- 
vicos por contaminación fecal transoperatoria 
o por hematomas infectados. Por lo general, 
éstos se eliminan con drenaje guiado por CT y 
antibióticos. La hemorragia del tubo digestivo 
debe ser rara con el procedimiento de engra- 
pado. Además, las estenosis sintomáticas de la 
anastomosis son infrecuentes y a menudo se 
presentan con obstrucción del colon. Algunas 
estenosis se pueden tratar con dilatadores 
endoscópicos, pero a menudo requieren nueva 
intervención quirúrgica. Las obstrucciones del 
intestino delgado o grueso también pueden 
originarse de las adherencias posoperatorias o 
el avance del tumor. Por último, tal vez surja 
un íleo prolongado con muy lenta curación. 
Casi todas estas complicaciones dependen 
principalmente de la nutrición subyacente de 
la enferma y las circunstancias clínicas que die- 
ron lugar a la intervención primaria. 
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44-21 
Illeostomía 


Relativamente pocas pacientes necesitan ileos- 
tomía para el tratamiento de un cáncer gine- 
cológico. En ellas, la ileostomía en asa suele ser 
un procedimiento temporal que se lleva a cabo 
para proteger una anastomosis distal (Nunoo- 
Mensah, 2004). Además, la derivación de una 
fístula de colon o la paliación de la obstrucción 
del colon quizá sean otras indicaciones (Tsai, 
2006). En ocasiones, el cáncer ovárico afecta 
todo el colon y requerirá colectomía con ileos- 
tomía terminal permanente y la creación de 
una bolsa de Hartmann (Song, 2009). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Es en particular importante la colocación de 
la abertura para la ileostomía, porque el mate- 
rial expulsado es más corrosivo que el de una 
colostomía. De forma ideal, un terapeuta de 
enterostomías marca el sitio en el preoperatorio. 


Consentimiento informado 


En general, muchas de las complicaciones de 
esta técnica se semejan a las de la colostomía: 
retracción, estenosis, obstrucción y hernia. 
Debe informarse a las pacientes que las ileos- 
tomías de asa temporales pueden cerrarse des- 
pués sin laparotomía. 


Preparación de la paciente 


Se prefiere la preparación intestinal siempre 
que haya posibilidad de una resección del 
intestino. Sin embargo, la práctica de la ileos- 
tomía es segura sin limpieza en casi todas las 
circunstancias. 


TRANSOPERATORIO 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Se hace ileostomía con anestesia gene- 
ral. Las pacientes casi siempre se encuentran 
en decúbito dorsal, pero es aceptable la posi- 
ción de litotomía u otra, con acceso a la pared 
abdominal. Se completa la preparación estéril 
del abdomen y se coloca una sonda de Foley. 
Si se planea una histerectomía concurrente, 
también se prepara la vagina. 


O Acceso abdominal. Es preferible una 
incisión vertical media para casi todas las cir- 
cunstancias en las que se considera una ileos- 
tomía. 


O Exploración. Después del acceso abdo- 
minal, el cirujano debe explorar el abdomen, 


FIGURA 44-21.1 Se ha exteriorizado por tracción un asa de fleon a través de la pared abdominal 


y se ha abierto con cauterio. 


cortar las adherencias, recorrer “todo el intes- 
tino” para identificar sitios de obstrucción y 
establecer la necesidad de una ileostomía. Se 
selecciona un asa de íleon que llegue hasta 
varios centímetros por arriba de la piel. 
Además, para disminuir el volumen de secre- 
ción, el asa seleccionada debe localizarse tan 
distal en el intestino como sea posible. En oca- 
siones, la afectación del intestino delgado por 
la carcinomatosis o una lesión por radiación 
disminuyen de forma importante su movilidad 
y se requerirá una derivación más proximal. 


O) lleostomía en asa. Se coloca un tubo 
de Penrose de 8 mm a través de una abertura 
en el mesenterio, en el vértice del asa seleccio- 
nada. Después, se puede aproximar el asa al 
sitio de la abertura que se crea para permitir 
el acceso de dos dedos, como se describe para 
un conducto ileal (Sección 44-8, etapa 6, pág. 
1286). Se hace tracción a través de la abertura 
de la pared abdominal sobre el asa, de manera 
que protruya varios centímetros por arriba de 
la superficie cutánea. El tubo de Penrose se 
retira y se sustituye con el extremo cortado de 
una sonda de hule rojo u otro dispositivo que 
pueda suturarse a la piel para elevar el asa. El 
asa debe quedar sin tensión y estar permeable. 
Su extremo proximal se coloca más abajo para 
disminuir el flujo fecal hacia el intestino distal. 
La pared abdominal se cierra alrededor de la 
abertura. 

La ileostomía se “madura” por incisión 
longitudinal del asa intestinal y eversión de sus 
paredes con pinzas de Allis. Se colocan pun- 
tos separados circunferenciales con material de 
absorción tardía 3-0 y 4-0 a través de la der- 
mis y la mucosa del intestino (fig. 44-21.1). 
Después, se puede aplicar una bolsa de reco- 
lección externa. 


O lleostomía terminal. Si se realiza colec- 
tomía total o si el intestino está demasiado 
fijo o la paciente es demasiado obesa para que 
un asa llegue a la pared intestinal, es necesa- 


rio dividir la parte distal del leon en lugar de 
exteriorizarlo como asa. Se elige el segmento, 
se realiza una mesenterotomía y se activa la 
engrapadora de GIA. Se identifica un sitio 
adecuado para el estoma y, con unas cuantas 
modificaciones, se madura la ileostomía termi- 
nal de forma similar a la colostomía (Sección 
44-19, pág. 1319). Por lo general, la abertura 
en la pared intestinal tiene un diámetro menor. 
A menos que haya obstrucción colónica distal 
que requiera la creación de una fístula mucosa, 
el segmento intestinal distal puede dejarse en la 
cavidad peritoneal o bajo la aponeurosis. Debe 
intentarse la eversión del estoma individual, 
para lo cual se voltea la pared intestinal sobre 
sí misma con pinzas de Allis. Se coloca sutura 
3-0 de absorción tardía en cada cuadrante del 
estoma, la cual debe cruzar la dermis, la capa 
seromuscular del intestino al nivel de la piel 
y un fragmento de espesor total en el margen 
cortado del intestino evertido. 


POSOPERATORIO 


El estoma debe revisarse de manera cuidadosa 


en el posoperatorio en cuanto a su aspecto y 
función. El tubo de apoyo se puede retirar 
en una a dos semanas, pero quizás antes si 
el estoma tiene color violáceo o el asa parece 
comprimida u obstruida. 

La ileostomía se puede vincular con com- 
plicaciones posoperatorias notables. El gasto 
alto del estoma también puede causar anoma- 
lías electrolíticas difíciles de corregir. Además, 
casi 10% de las pacientes requerirá reinter- 
vención quirúrgica temprana por obstrucción 
del intestino delgado o absceso intraabdomi- 
nal (Hallbook, 2002). De manera específica, 
si hay indicación de ileostomía en asa para 
proteger una anastomosis anterior baja, se 
vincula más a menudo con obstrucción e íleo 
intestinales que la colostomía en asa (Law, 
2002). Asimismo tal vez haya complicaciones 
a largo plazo, como una hernia periestomática 
y retracción. 


44-22 


Resección de intestino 
delgado 


Hay numerosas indicaciones para la resección 
del intestino delgado en la oncología gineco- 
lógica, que incluyen obstrucción, afección por 
el cáncer, perforación, lesión transoperatoria, 
fístulas y daño por radiación. A diferencia del 
colon, donde se requiere mayor atención para 
asegurar un riego sanguíneo adecuado del sitio 
de anastomosis, el intestino delgado tiene una 
red de vasos anastomóticos que surge de la arte- 
ria mesentérica superior. Sin embargo, circuns- 
tancias exclusivas, como el daño por radiación, 
la dilatación por obstrucción y el edema, pue- 
den afectar esa vasculatura de forma notoria. 
En esas circunstancias, es de especial impor- 
tancia la disección meticulosa para prevenir 
el retiro inadvertido de la serosa intestinal, las 
enterotomías y el daño al intestino que alteren 
la cicatrización de la anastomosis. En general, 
los principios quirúrgicos de este procedimiento 
casi son los mismos que aquellos para la resec- 
ción del colon (Sección 44-20, pág. 1322). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La obstrucción del intestino delgado (SBO, 
small bowel obstruction) que no se elimina con 
descompresión por aspiración nasogástrica y 
reposo intestinal puede ser resultado de adhe- 
rencias posoperatorias o avance del tumor. Las 
pacientes con cáncer ginecológico recurrente, 
en particular aquellas con cáncer ovárico, deben 
valorarse con una serie esofagogastroduodenal y 
estudios de vigilancia del intestino delgado en el 
preoperatorio. Con ellos se pueden identificar 
numerosos sitios de obstrucción que señalarían a 
una mujer con enfermedad en etapa terminal, la 
cual puede atenderse mejor con tratamiento palia- 
tivo con gastrostomía percutánea. Las pacien- 
tes con una obstrucción de intestino delgado 
después de la radiación pélvica casi de manera 
invariable generan estenosis del leon terminal. 


Consentimiento informado 


Según sean las circunstancias, debe asesorarse 
a las enfermas acerca del proceso de toma de 
decisiones transoperatorias para realización 
de anastomosis, derivación o ileostomía. La 
dehiscencia de anastomosis, la formación de 
fístula o ambas son posibles complicaciones. 
Los resultados menos frecuentes incluyen 
recurrencia de la obstrucción, síndrome de 
intestino corto y deficiencia de vitamina B,. 


Preparación de la paciente 


A menudo está contraindicada la preparación 
intestinal intensiva, sobre todo en pacientes 


con obstrucción. Debe iniciarse la profilaxis 
antibiótica. También se puede administrar pro- 
filaxis antitrombótica, como se describe en el 
cuadro 39-9 (pág. 962). Si se encuentra una fís- 
tula compleja o se prevé una resección amplia 
por daño con radiación, tal vez sea aconsejable 
la nutrición parenteral total (IPN). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


El cirujano debe tener acceso a todos los tipos 
y los tamaños de engrapadoras intestinales, 
como la de anastomosis terminoterminal 
(EEA), anastomosis gastrointestinal (GIA) y 
anastomosis transversa (TA) en preparación 
para las resecciones complejas. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Se hace resección del intestino del- 
gado con anestesia general. Por lo regular, las 
pacientes se colocan en decúbito dorsal, pero 
es aceptable la posición de litotomía u otra con 
acceso a la pared abdominal. Se completa la 
preparación estéril del abdomen y se aplica una 
sonda de Foley. Si se planea una histerectomía 
concurrente, también se prepara la vagina. 


O Acceso abdominal. Es preferible una 
incisión vertical media para casi todas las cir- 
cunstancias en las que se considera una resec- 
ción del intestino delgado. 


O Exploración. El cirujano debe explorar 
todo el abdomen primero para identificar la 
obstrucción. Rara vez se puede localizar y cor- 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


tar una adherencia para aliviar una obstrucción 
y evitar por completo la resección del intestino 
delgado. Más a menudo se descubre una zona 
que es indicación para resección. Además, es 
importante revisar el resto del intestino para 
descartar otros sitios de obstrucción. 

El peritoneo y las adherencias en la por- 
ción afectada del intestino delgado se disecan 
para liberar el intestino. El intestino delgado 
es fácil de dañar con el manejo rudo y la disec- 
ción roma extensa, sobre todo si el intestino 
está edematoso, tiene múltiples adherencias o 
se administró radioterapia. Es preciso minimi- 
zar el traumatismo para reducir el derrame del 
contenido intestinal por enterotomía inadver- 
tida. De forma ideal, se identifica una serosa 
de aspecto sano para las anastomosis tanto 
proximal como distal a la lesión, en tanto se 
conserva la mayor cantidad del órgano. 


O Corte del intestino delgado. Se ex- 
terioriza el intestino a través de una incisión 
abdominal. Se hace pasar un tubo de Penrose 
de 8 mm a través de una incisión del mesen- 
terio en los sitios proximal y distal. Se inserta 
una engrapadora de GÍA en lugar del tubo de 
Penrose, se acciona y se repite el procedimiento 
en el otro sitio (fig. 44-22.1). Esas líneas de 
grapas disminuyen al mínimo la contamina- 
ción del abdomen por el contenido intestinal. 

Después se “marca” una cuña de mesen- 
terio por la creación de una V superficial con 
bisturí eléctrico. Se corta el mesenterio con 
un dispositivo de LDS, grapas o ambos o el 
coagulador electrotérmico bipolar y se liga con 
material de absorción tardía. La hemostasia 
será más difícil en presencia de un tejido infla- 
mado o edematoso y, por tanto, deben cortarse 
pedículos más pequeños. Se retira la pieza qui- 
rúrgica intestinal. 


FIGURA 44-22.1 Identificación de los sitios proximal y distal. 
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FIGURA 44-22.2 Anastomosis laterolateral. 


O Realización de una anastomosis 
laterolateral. Los segmentos proximal y 
distal del intestino se levantan con pinzas de 
Allis y se emparejan por sus bordes antimesen- 
téricos. Se coloca un punto de referencia con 
seda a través del borde antimesentérico de cada 
segmento más allá de la punta donde llegará la 
rama de la engrapadora de GIA. Se extirpa el 
ángulo antimesentérico de cada segmento con 
una profundidad apenas suficiente para tener 
acceso a la luz intestinal y se amplía para per- 
mitir el paso de una rama de la engrapadora de 
GIA. Es factible descomprimir el intestino con 
distensión masiva por obstrucción, al introdu- 
cir la punta de una cánula de aspiración en el 
extremo proximal. 

Se cambian las pinzas de Allis del borde 
de cada abertura en el intestino. Estas pinzas 
y los puntos de referencia con seda ayudan a 
la inserción de una rama de la engrapadora 
de GÍA en cada segmento y a establecer la 
posición del intestino (fig. 44-22.2). Se gira 
el intestino para llevar los bordes antimesenté- 
ricos en contacto, uno con otro. Se retiran las 
pinzas de Allis y se cierra y acciona la engra- 
padora de GIA. 

La enterotomía restante se sujeta nueva- 
mente con tres pinzas de Allis para su cierre. 
Se coloca la engrapadora de TA alrededor del 
intestino bajo las pinzas de Allis y se cierra 
(fig. 44-22.3). Dichas pinzas elevan la entero- 
tomía y ayudan a la colocación correcta de la 
engrapadora de TA. Se acciona esta última, se 
recorta el exceso de tejido y se abre y retira el 
instrumento. A continuación, se puede cerrar 
el defecto mesentérico con surgete continuo 


con material de absorción tardía calibre O para 
prevenir hernias internas, es decir, la hernia- 
ción del intestino o el epiplón a través del 
defecto mesentérico. 


O Etapas finales. Debe hacerse irrigación 
copiosa con solución salina tibia al concluir 
cualquier resección del intestino, pero en 
particular si se nota exudado de su contenido 
durante el procedimiento. No se requiere 
drenaje de manera sistemática y puede alte- 
rar la cicatrización. En general, es prudente 
la colocación de una sonda nasogástrica para 
descomprimir el estómago durante el posope- 
ratorio hasta que se haya recuperado la función 
intestinal. La palpación del estómago confirma 
la colocación correcta o puede dirigirse al anes- 
tesiólogo para que avance y retroceda la sonda 
en caso necesario. Si esto se pasa por alto, la 
localización correcta sólo puede confirmarse 
de manera confiable después de la intervención 
quirúrgica con una radiografía torácica. 


POSOPERATORIO 


La salud general y el diagnóstico de la paciente 


así como las indicaciones de la resección 
de intestino delgado dictan gran parte de la 
morbilidad posoperatoria. Las complicaciones 
menores frecuentes incluyen infección de la 
herida quirúrgica e íleo paralítico. La formación 
de fístulas, la dehiscencia de anastomosis y la 
obstrucción son problemas más graves que tal 
vez requieran nueva intervención. Dos compli- 
caciones específicas son exclusivas de los pro- 
cedimientos extensos en el intestino delgado. 


FIGURA 44-22.3 Cierre de la enterotomía. 


Primero, la resección quizá sea seguida del 
síndrome de intestino corto. Con la resección, 
es posible retirar más de la mitad del intestino 
delgado sin alterar la absorción de nutrimen- 
tos, en tanto el segmento residual sea fun- 
cional. Como consecuencia, es más probable 
que se presente ese síndrome por el daño de 
la radiación extensa que por la resección. Los 
síntomas incluyen diarrea y deshidratación. 
Con frecuencia ocurren dispepsia, malabsor- 
ción, deficiencias nutricionales y desequilibrio 
electrolítico. Como resultado, tal vez se nece- 
site nutrición parenteral en casa para algunas 
pacientes (King, 1993). 

Una segunda complicación, la deficiencia 
de B;,, es resultado de la absorción inadecuada 
y reducción de las reservas disponibles. La vita- 
mina B,, y las sales biliares se absorben úni- 
camente en los 100 cm distales del íleon. La 
absorción deficiente en ese segmento puede ser 
consecuencia de radioterapia o resección intes- 
tinal (Bandy, 1984). Si se sospecha deficiencia 
de vitamina B;,, se obtienen una biometría 
hemática completa, frotis de sangre periférica 
y concentración sérica de cobalamina (B,,) 
como parte de una valoración de laboratorio 
inicial. 

Las concentraciones inferiores aceptadas 
de vitamina B,, sérica en adultos varían entre 
170 y 250 ng/L, pero se considera que hay 
deficiencia si la concentración es <75 ng/L. 
Una opción para la reposición es 1 mg por 
vía intramuscular cada semana durante ocho 
semanas, seguido de inyecciones mensuales 
por largo plazo (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2009). 


44-23 
Resección anterior baja 


La resección del recto sigmoides, también 
conocida como resección anterior baja, se usa 
principalmente en la oncología ginecológica 
para lograr una citorreducción óptima del cán- 
cer ovárico primario o recurrente (Mourton, 
2005). Este procedimiento se distingue de otros 
tipos de resección del colon porque requiere 
disección del recto y su corte transversal distal 
por debajo de la reflexión peritoneal. Después 
de la resección del segmento rectosigmoideo 
afectado, por lo general se pueden anastomo- 
sar los extremos proximal y distal del intestino. 
La resección anterior baja es el procedi- 
miento intestinal más frecuente para la cito- 
reducción primaria (Hoffman, 2005). Por 
ejemplo, la resección pélvica en bloque del 
tumor combina resección anterior baja con 
histerectomía, salpingooforectomía bilateral y 
ablación del peritoneo circundante (Sección 
44-15, pág. 1309) (Aletti, 2006b). Además, 
las exenteraciones pélvicas total y posterior 
incorporan muchos de los mismos principios 
de disección hística para retirar el cáncer cer- 
vicouterino recurrente central con márgenes 
negativos amplios de tejido blando. Otras 
indicaciones menos frecuentes de la resec- 
ción anterior baja son proctosigmoiditis por 
radiación y endometriosis intestinal (Urbach, 
1998). A veces se llevan a cabo resecciones 
adicionales de intestino delgado y colon junto 
con la resección anterior baja (Salani, 2007). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Los síntomas intestinales pueden o no estar 
presentes en mujeres con afectación rectosig- 
moidea por cáncer ovárico; sin embargo, el 
cirujano debe tener muy en cuenta la elevada 
posibilidad de hallar esta anomalía cuando la 
paciente señala hemorragia rectal o estreñi- 
miento progresivo. Una exploración rectovagi- 
nal puede ayudar a predecir la necesidad de una 
resección anterior baja. Además, la CT tal vez 
sugiera invasión tumoral del recto sigmoides. 
No obstante, es difícil establecer el pronóstico 
antes de la intervención quirúrgica. Muchos 
cánceres ováricos pueden retirarse del intestino 
con facilidad en el transoperatorio y los tumo- 
res superficiales se pueden extraer sin resección. 


Consentimiento informado 


Debe prepararse a las pacientes para la posibili- 
dad de una resección anterior baja siempre que 
se discuta un procedimiento de citorreducción 
ovárica. El beneficio para la supervivencia del 
logro de una enfermedad residual mínima 
garantiza los riesgos del procedimiento. No 


obstante, la resección anterior baja prolonga 
de modo importante el tiempo quirúrgico y 
la hemorragia acompañante puede contribuir 
a la necesidad de una transfusión sanguínea 
(Tebes, 2006). 

En general, ocurren tasas de complica- 
ciones paulatinamente mayores y deterioro 
progresivo de la función intestinal a largo 
plazo después de las anastomosis distales en 
comparación con el acceso en el margen anal. 
Sin embargo, la intervención quirúrgica que 
está diseñada para incluir al tumor y una 
colostomía sigmoidea terminal con bolsa de 
Hartmann constituye otra opción para las 
resecciones muy bajas, si bien menos atractiva. 

Casi nunca se requiere una colostomía pro- 
tectora o una ileostomía, pero debe asesorarse a 
las pacientes en cuanto a esa posibilidad. Se pre- 
senta pérdida de material por la anastomosis en 
menos de 5% de las pacientes (Mourton, 2005). 


Preparación de la paciente 


Para disminuir al mínimo la contaminación 
fecal durante la resección es indispensable la 
preparación intestinal, como la que se hace 
con solución de polietilenglicol y electrólitos 
antes de la intervención quirúrgica. La profi- 
laxis antibiótica puede iniciarse en el quirófano 
y las opciones adecuadas se presentan en el 
cuadro 39-6 (pág. 959). También se adminis- 
tra profilaxis antitrombótica como se describe 


en el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


Debe disponerse de todo tipo y tamaño de 
engrapadoras intestinales, como la de anasto- 
mosis terminoterminal (EEA), la de anastomo- 
sis gastrointestinal (GIA) y la de anastomosis 
transversa (TA). Además, se puede usar un 
dispositivo de ligadura-corte-engrapado (LDS) 
para los vasos sanguíneos. 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. La resección anterior baja por lo gene- 
ral requiere anestesia general. Es indispensable 
la exploración rectovaginal con anestesia antes 
de colocar a la paciente para un procedimiento 
abdominal por cáncer ginecológico. Una 
tumoración palpable con compresión del recto 
o del tabique rectovaginal es indicación para 
la posición de litotomía con las extremidades 
inferiores de la paciente situadas en estribos de 
Allen, que permite el acceso al recto cuando 
se requiere la inserción de una engrapadora 
de EEA para la anastomosis. Quizá sea apro- 
piado el decúbito dorsal si no se palpa alguna 
tumoración en la exploración rectovaginal. En 
tales casos, si se localiza una masa más proxi- 
mal se puede efectuar anastomosis rectal baja 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


por completo dentro de la pelvis. Después de 
colocar a la paciente en la posición adecuada, 
se realiza la preparación estéril del abdomen 
y se coloca una sonda de Foley. Si se planea 
histerectomía concurrente, también se prepara 
la vagina. 


O) Acceso abdominal. Una incisión verti- 
cal media provee espacio quirúrgico amplio y 
acceso abdominal alto. Es preferible si se prevé 
una anastomosis rectal baja, porque quizá se 
requiera disecar el colon descendente alrede- 
dor y más allá del ángulo esplénico. Por el 
contrario, las incisiones transversas casi nunca 
proveen suficiente exposición. 


O Exploración. El cirujano debe explorar 
primero todo el abdomen para determinar si 
la afectación es susceptible de resección. De 
lo contrario, se revalora el beneficio del pro- 
cedimiento. A veces una obstrucción intestinal 
inminente, infección u otra circunstancia clí- 
nica obligan a resección, independientemente 
del tumor residual. Se palpan la pelvis y el 
recto sigmoides para planificar la resección y 
decidir si está indicada la resección pélvica en 
bloque o un procedimiento de exenteración. 


O) Visión. Se empaca el intestino en la parte 
alta del abdomen y se colocan separadores 
de valva para permitir el acceso a la pelvis 
profunda y todo el colon rectosigmoides. Se 
identifican los uréteres en el borde pélvico y 
se sujetan a los lados con tubos de Penrose 
para exponer el peritoneo y el mesenterio, que 
se disecan son seguridad a continuación. 


O Corte proximal del sigmoides. El 
colon sigmoides se mantiene bajo tracción 
proximal al tumor y en una región cercana a 
donde se cortará. Se localiza el uréter y se usa 
una pinza de ángulo recto para guiar la disec- 
ción superficial del peritoneo y el mesenterio 
hasta la serosa intestinal con bisturí eléctrico. 
Luego se hace disección roma para definir toda 
la circunferencia del sigmoides. El tejido adi- 
poso epiploico y el adyacente se sujetan con 
pinzas de DeBakey y se alejan con bisturí eléc- 
trico en la región propuesta de corte transver- 
sal. Se coloca la engrapadora de GÍA a través 
del sigmoides, se acciona y retira (fig. 44-23.1). 


OQ Corte del mesenterio. En ocasiones, el 
tumor es pequeño y superficial y sólo requiere 
una resección en cuña del mesenterio sub- 
yacente para retirarlo con el segmento intes- 
tinal. Es más frecuente que deba disecarse el 
mesenterio completo para obtener acceso al 
plano avascular entre el recto sigmoides y el sacro 
(espacio retrorrectal). Se lleva a cabo disección 
roma suave debajo del sigmoides cortado para 
definir mejor el tejido adiposo subyacente y los 
vasos pequeños. Se coloca una pinza de ángulo 
recto a través del corte en el mesenterio y 
se divide el tejido con el dispositivo de LDS. 
La disección se continúa de forma anteropos- 
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FIGURA 44-23.1 Corte del extremo proximal. 


terior a través de casi 66% del mesenterio (fig. 
44-23.2). Por lo general, uno o más pedícu- 
los tendrán un vaso sanguíneo que se desliza 
y se necesita su obtención con una pinza de 
ángulo recto y ligadura con material de sutura 
de absorción tardía. 

Se hace disección roma en la línea media 
de la pelvis para identificar los grandes vasos 
hemorroidales superiores (ramas de la arteria 
mesentérica inferior [IMA])). La arteria y la 
vena hemorroidales superiores son grandes y 
se pinzan por separado de forma doble y cor- 
tan y ligan con material de absorción tardía. 
La disección se continúa en el otro lado de la 
pelvis hasta que no hay tejido visible entre los 
uréteres. Se observará con facilidad la bifurca- 
ción de las arterias iliacas primitivas y el sacro. 


OQ Corte del recto. El sigmoides proximal 
y su mesenterio se empaquetan hacia la parte 
alta del abdomen para mejorar la exposición 
pélvica. El rectosigmoides se sostiene por 
arriba y se hace disección roma en la parte 
posterior dentro del espacio retrorrectal, para 
liberar el intestino distal más allá del tumor 
a fin de definir la localización de la resección 
planeada. Se sigue la trayectoria de los uréte- 
res en la pared pélvica lateral. Se lleva a cabo 
disección roma lateral para liberar más el recto 
sigmoides. Se aíslan las inserciones mesenté- 
ricas laterales y se cortan con un dispositivo 
de LDS con el coagulador bipolar térmico o 
se sujetan entre pinzas de Pean y se cortan y 
ligan. Quizá se requiera el cambio de posición 
de las valvas del separador de autorretención 
conforme la disección avanza en sentido distal. 

La serosa del intestino anterior en gene- 
ral es visible en su trayectoria más allá de la 
reflexión peritoneal y en los músculos elevado- 
res. Los bordes intestinales lateral y posterior 
están rodeados por tejido adiposo, mesenterio 
y las aletas rectales. El recto distal más allá del 
tumor se sujeta y se hace rotar para ayudar a 


la exposición de esas inserciones. Las uniones 
se cortan mediante la alternancia de disec- 
ción con hoja electroquirúrgica y división de 
pedículos avasculares y colocación de pinza 
en ángulo recto y corte, o ambos. Se conti- 
núa la división de forma circunferencial hasta 
ver toda la serosa rectal. La engrapadora cor- 
tadora curva a menudo es buena opción para 
el espacio limitado que hay en la profundidad 
de la pelvis. Se mantiene la tracción en el recto 
sigmoides, mientras se introduce la engrapa- 
dora con suavidad en la pelvis alrededor del 
segmento rectal (fig. 44-23.2). Los uréteres y 


IT, 


FIGURA 44-23.2 Corte del extremo distal. 


cualquier tejido lateral se separan para man- 
tenerlos seguros, se activa la engrapadora y se 
extrae la pieza de resección anterior inferior. 
Se irriga la pelvis y se deja una compresa de 
laparotomía para taponamiento de cualquier 
hemorragia superficial en capa. 


O Disección. Ahora se toma la decisión de 
hacer la anastomosis en lugar de una colosto- 
mía sigmoidea terminal. Se retiran los separa- 
dores abdominales altos y se libera la porción 
proximal del colon sigmoides por incisión del 
peritoneo a lo largo de la línea de Toldt hacia 


FIGURA 44-23.3 Disección del colon descendente. 


el ángulo esplénico. Por lo general, se usa una 
combinación de bisturí eléctrico y disección 
roma. El colon sigmoides proximal se coloca 
de manera discontinua en la parte profunda de 
la pelvis para valorar la extensión de la disec- 
ción adicional necesaria con objeto de conse- 
guir una anastomosis sin tensión. De forma 
ideal, la parte proximal del colon sigmoides 
se ubica en la parte distal alta del recto. Para 
lograr la disección a veces se incluye el ángulo 
esplénico (fig. 44-23.3). En ocasiones tal vez 
se necesite disecar también el ángulo hepático. 
Es crítica la disección suficiente para asegurar 
una anastomosis sin tensión. 


O Preparación de los sitios anasto- 
móticos. Los extremos intestinales proximal 
y distal engrapados ahora pueden liberarse de 
cualquier tejido adiposo o epiploico para per- 
mitir un contacto suficiente entre las mucosas 
durante la anastomosis. Se sujeta la línea de 
grapas en el sigmoides proximal con dos pin- 
zas de Allis en los bordes laterales y se elevan. 
Se usan pinzas de Adson para poner cuidado- 
samente en tracción cualquier tejido adiposo 
circundante y se usa un bisturí eléctrico para 
disecarlo lejos de la serosa intestinal. Esto 
puede ser difícil en pacientes con diverticu- 
losis notoria. Quizá también se requiera una 
disección similar en el segmento rectal distal. 


O) Colocación del cabezal. Por lo regu- 
lar, debe usarse la engrapadora circular más 
grande posible de tipo EEA para ajustarse a los 
segmentos intestinales, los cuales casi siempre 
son de 31 o 34 mm. Esto provee una anasto- 
mosis cómoda que disminuye las posibilidades 
de estenosis rectal sintomática. El colon sig- 
moides proximal se sujeta nuevamente con 
pinzas de Allis y se usan tijeras para retirar toda 
la línea de grapas. Se cambian las pinzas de 
Allis para sujetar la mucosa-serosa y se man- 
tiene abierto el sigmoides proximal. Se pueden 


utilizar instrumentos de tamaño adecuado 
para decidir cuál tipo de EEA es el mejor. El 
dispositivo EEA contiene un yunque que se 
coloca en la parte proximal del intestino y una 
engrapadora que se sitúa en la parte distal. La 
articulación del yunque y la cabeza de la engra- 
padora permiten disparar un anillo de grapas 
en este sitio de la articulación para formar la 
anastomosis. 

Primero se desprende el yunque de la en- 
grapadora, se lubrica y se introduce con suavi- 
dad mediante rotación en el segmento proxi- 
mal del sigmoides. Su superficie cóncava debe 
dirigirse en sentido proximal, al lado contra- 
rio del sitio anticipado de anastomosis (fig. 
44-23.4, inserto). El cirujano agrega puntadas 
secuenciales que perforen la serosa, la muscu- 
lar y la mucosa del intestino para crear una 
sutura en jareta alrededor del yunque. Se colo- 
can esos puntos continuos con Prolene 2-0 
entre 5 y 7 mm de distancia del borde de la 
mucosa. La bolsa de tabaco se inicia y termina 
en el exterior de la serosa intestinal alrededor 
de la espiga del cabezal y después se anuda de 
forma segura. Se retiran las pinzas de Allis. Una 
alternativa más rápida es usar un dispositivo de 
sutura en jareta con engrapadora. Si ha habido 
contaminación con contenido intestinal, se 
puede llevar a cabo irrigación. 


O Colocación de la engrapadora. Se 
revisa nuevamente el muñón rectal distal para 
asegurarse de que se haya disecado todo tejido 
adiposo circundante. El equipo quirúrgico 
revisa los detalles del uso de un instrumento 
de EEA. Es útil la aplicación de un fantasma. 
Después de esto, el cuerpo de la engrapadora 
se extiende y se conecta la punta. El cuerpo 
y la punta se retraen dentro del instrumento. 
La EEA se lubrica y se introduce con suavidad 
en el ano hasta que el borde circular sea visi- 
ble y se observe que presiona con suavidad la 
línea de grapas rectales. Se gira con delicadeza 
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una tuerca en mariposa situada en el mango 
del dispositivo, lo cual extiende el cuerpo y la 
punta. El cirujano abdominal guía esta manio- 
bra para que la punta salga justo posterior a 
la línea medial de grapas. Con una mano en 
el abdomen, la contratracción suave contra 
el intestino puede ayudar mientras la punta 
aguda perfora todo el espesor intestinal. Luego 
se observa el cuerpo y se retira la punta. 


(Y Engrapado. El cirujano abdominal des- 
ciende la parte proximal del sigmoides hasta la 
parte distal del recto y conecta la punta hueca 
del yunque en el cuerpo metálico de la EEA. 
Debe escucharse un “clic” que confirma la 
articulación. La punta de la EEA se mantiene 
inmóvil mientras la tuerca en mariposa se gira 
de nuevo para separar y retraer el cuerpo de 
nuevo hacia la EEA hasta que el indicador 
del mango esté en la posición correcta (fig. 
44-23.4). Esto ubica al yunque en aposición 
con la cabeza de la engrapadora. Se libera el 
seguro y el instrumento se dispara, para lo cual 
se oprime y deprimen los mangos por com- 
pleto. La compresión incompleta puede hacer 
que el engrapado no se termine. Después se 
gira la tuerca de mariposa a la posición especi- 
ficada para liberar la línea de grapas. La EEA 
con su cabezal acoplado se hace girar y se retira 
lentamente del recto. El cirujano abdominal 
debe observar la anastomosis durante el pro- 
ceso. La retracción distal de la anastomosis o la 
incapacidad de retirar la EEA sugieren que la 
engrapadora no se accionó por completo. Esta 
situación puede evitarse por tracción suave de 
la EEA a través del ano y el corte dentro de la 
línea de grapas para liberar la anastomosis. Se 
retira el cabezal del instrumento de EEA y se 
revisa para confirmar que hay dos “círculos” 
completamente intactos de tejido rectal. 


(O Insuflación rectal. Se irriga la pelvis 
con solución salina tibia. Ahora se puede revi- 


Cabezal 


Cuerpo  Engrapadora 


FIGURA 44-23.4. Realización de una anastomosis terminoterminal (EEA). Inserto: cabeza del dispositivo engrapador de EEA. 
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FIGURA 44-23.5 Prueba de la anastomosis. 


sar la integridad de la anastomosis por inser- 
ción suave de un proctoscopio o una sonda 
de hule rojo a través del ano, pero distal a la 
anastomosis e insuflación de aire en el intes- 
tino. El cirujano de abdomen debe palpar 
con suavidad el sigmoides para cerciorarse de 
que está entrando aire en ubicación proximal 
al sitio de anastomosis. No deben observarse 
burbujas cuando la anastomosis es hermé- 
tica (fig. 44-23.5). La aparición de burbujas 
sugiere una pérdida, pero debe revisarse de 
forma doble en cuanto a su autenticidad. En 
ocasiones, el aire se bombea de manera errónea 
a la vagina en lugar de hacerlo hacia el recto 
por la colocación incorrecta del catéter de 
hule rojo. Si hay sospechas válidas de alguna 


fuga, la parte distal del recto debe dividirse de 
nuevo y se elabora otra vez la anastomosis. En 
algunas situaciones, puede intentarse reforzar 
las suturas separadas para cerrar la fuga de 
aire, pero esto es más arriesgado. También es 
posible considerar la colostomía de derivación 
si no puede corregirse el problema de otra 
manera. 


(MD Pasos finales. Todos los sitios de 
pedículos deben revisarse para confirmar la 
hemostasia; la pelvis se irriga. No siempre es 
necesaria la aspiración nasogástrica. Además, el 
drenaje profiláctico con aspiración de la pelvis 
no mejora el resultado ni influye en la grave- 


dad de las complicaciones (Merad, 1999). 


POSOPERATORIO 


Las complicaciones posoperatorias tempra- 


nas más frecuentes son similares a las de 
otras intervenciones quirúrgicas abdomina- 
les mayores e incluyen fiebre, íleo paralítico, 
dehiscencia de la herida y anemia que requiere 
transfusión. Rara vez surgen complicaciones 
graves, como una obstrucción y una fístula 
intestinales (Gillette-Cloven, 2001). A largo 
plazo muchas pacientes tendrán un mal resul- 
tado funcional, que incluye incontinencia fecal 
o estreñimiento crónico (Rasmussen, 2003). 

La anastomosis rectal baja tiene tasas de 
dehiscencia mucho mayores que las anasto- 
mosis de colon intraperitoneales. La fuga fecal 
causa fiebre, leucocitosis, dolor abdominal 
inferior e leo. Cualquier conjunto sospechoso 
de estos signos y síntomas obliga a obtener una 
tomografía computarizada (CT) del abdomen 
y la pelvis con medio de contraste oral. Cuando 
existe una fuga, ésta puede manifestarse por un 
absceso pélvico; a veces se demuestra la extra- 
vasación del contraste hacia la acumulación 
de líquido. En ocasiones, esta complicación 
puede corregirse con drenaje percutáneo del 
absceso, reposo intestinal y antibióticos de 
amplio espectro. De lo contrario, quizá sea 
necesaria una ileostomía o colostomía de asa 
para derivación temporal (Mourton, 2005). 
Los factores de riesgo para la fuga posquirúr- 
gica incluyen radiación pélvica previa, diabe- 
tes mellitus, albúmina sérica preoperatoria 
baja, procedimiento quirúrgico prolongado 
y anastomosis bajas ($6 cm desde el borde 
anal) (Matthiessen, 2004; Mirhashemi, 2000; 
Richardson, 2006). 


44-24 
Derivación intestinal 


En este procedimiento de anastomosis intesti- 
nal, por lo general se une un segmento de íleon 
al colon ascendente o transverso y, por tanto, 
se desfuncionaliza una porción de intestino 
enfermo. Después de la anastomosis, persiste 
el segmento intestinal desfuncionalizado. 

Hay relativamente pocas indicaciones para 
la derivación intestinal en la oncología gineco- 
lógica y este procedimiento constituye sólo 5% 
de todas las intervenciones quirúrgicas intes- 
tinales realizadas por esos cánceres (Barnhill, 
1991; Winter, 2003). En todo caso, es preferi- 
ble el retiro del intestino enfermo y una anasto- 
mosis terminoterminal. No obstante, algunas 
pacientes tendrán un tumor no susceptible de 
resección, adherencias densas, lesión extensa 
por radiación u otros factores que impiden su 
extirpación. En ellas, la decisión errónea de 
hacer una disección aguda quizá sea causa de 
numerosas enterotomías, hemorragia u Otras 
críticas acciones transoperatorias, con secuelas 
importantes después de la intervención quirúr- 
gica. En su lugar, es factible llevar a cabo una 
derivación intestinal con rapidez y morbilidad 
mínima. En muchas ocasiones, se selecciona 
una derivación porque es la maniobra paliativa 
más fácil para un paciente con enfermedad ter- 
minal. El principal propósito es restablecer una 
comunicación intestinal adecuada para aliviar 
una obstrucción y recuperar la capacidad de 
ingerir alimentos. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Debe valorarse el tubo digestivo de forma 
cuidadosa con una serie esofagogastroduode- 
nal con vigilancia del intestino delgado, una 
tomografía computarizada (CT) o ambas. De 
modo invariable, las lesiones por radiación en 
la pelvis se localizan en el ¡leon terminal, pero 
puede haber fístulas complejas o sitios múlti- 
ples de obstrucción que corregir. En casi todas 
las circunstancias donde se considera una deri- 
vación, el cirujano debe prever las limitaciones 
de la exploración adecuada del abdomen en 
el transoperatorio. Un análisis cuidadoso de 
los datos previos a la intervención quirúrgica 
ayuda a asegurar que la derivación incluya toda 
la lesión y no deje una obstrucción distal. 


Consentimiento informado 


Las pacientes por lo general tienen una cali- 
dad de vida miserable cuando se considera 
una derivación y el propósito principal de la 
intervención quirúrgica es mejorar sus sínto- 
mas. En el proceso de asesoría, se debe insistir 
en que el juicio transoperatorio dicta si está 
indicado hacer resección de intestino delgado, 


ileostomía, resección de colon o colostomía de 
derivación. Muchos riesgos son similares a los 
de otros procedimientos quirúrgicos intesti- 
nales e incluyen dehiscencia de anastomosis, 
obstrucción, formación de abscesos y fístulas. 
El síndrome de asa ciega, que se describe más 
adelante, es una complicación a largo plazo 
característica del procedimiento de derivación. 


Preparación de la paciente 


Por lo regular, está contraindicada la prepa- 
ración intestinal intensiva con sustancias por 
vía oral debido a obstrucción intestinal u otras 
circunstancias muy graves. Se administran 
antibióticos de amplio espectro en el periodo 
perioperatorio por la posibilidad de contami- 
nación fecal. Además, se utiliza profilaxis anti- 
trombótica como se describe en el cuadro 39-9 
(pág. 962). Si se anticipa una recuperación pro- 
longada, debe considerarse la nutrición parente- 
ral total después del procedimiento quirúrgico. 


TRANSOPERATORIO 


Instrumentos 


En la preparación para resecciones compli- 
cadas, hay que disponer de todas las engra- 
padoras intestinales, como la de anastomosis 
terminoterminal (EEA), la de anastomosis gas- 
trointestinal (GIA) y la de anastomosis trans- 


versa (TA). 


ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Se hace la derivación con anestesia general 
con la paciente en decúbito dorsal. Antes de 
la intervención quirúrgica, se prepara el abdo- 
men y se inserta una sonda de Foley. 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


O Acceso y exploración abdomina- 
les. La derivación intestinal en general re- 
quiere una incisión vertical en la línea media 
para la exposición adecuada. El cirujano debe 
explorar todo el abdomen en primer término 
para identificar lesiones intestinales y, además, 
revisar el intestino restante con objeto de des- 
cartar otros sitios de obstrucción. Se selecciona 
el intestino de aspecto normal, proximal y dis- 
tal a la lesión, con el intento de conservar la 
cantidad máxima del órgano. Por lo general, la 
derivación incluye la conexión de una sección 
del ífleon al colon ascendente o transverso. 


O Alineación del intestino. Los dos 
segmentos intestinales seleccionados para la 
anastomosis se alinean con disposición latero- 
lateral sin tensión o giros. El ángulo hepático 
o esplénico del colon transverso quizá requiera 
disección de sus inserciones peritoneales para 
lograr una anastomosis sin tensión. Los bordes 
antimesentéricos de los segmentos intestina- 
les se mantienen en posición con suturas de 
fijación de seda 2-0 que se colocan a unos 6 
cm de distancia entre sí a todo lo largo de los 
segmentos intestinales alineados. Se usan dos 
pinzas de Adson para sujetar la serosa del intes- 
tino delgado a los lados y de forma transversa 
bajo tracción. Se usa un bisturí eléctrico para 
incidir la pared intestinal en su superficie anti- 
mesentérica (fig. 44-24.1). Se hace la misma 
maniobra sobre las tenias del colon para abrir 
este último. 


O) Realización de la anastomosis la- 
terolateral. Se inserta una rama de la engra- 
padora GÍA en cada segmento de intestino. De 
ser necesario, dicho órgano se ajusta para ubicar 
las superficies antimesentéricas entre las pro- 
yecciones de la engrapadora. Después se cierra 


FIGURA 44-24.1 Alineación del intestino. 
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A re Apat. 


FIGURA 44-24.2 Realización de la anastomosis laterolateral. 


ésta y se activa (fig. 44-24.2). Con el engra- 
pado, las aberturas intestinales iniciales que se 
cortaron para deslizar las puntas de la engra- 
padora se fusionan en un solo defecto abierto. 
Esta abertura se cierra con la engrapadora TA 
y se recorta el exceso de intestino. 


O Etapas finales. En ocasiones, se coagu- 
larán los pequeños sitios de hemorragia en la 
línea de grapas. También se palpa la anasto- 
mosis para verificar una luz adecuada. Se 
explorará de nuevo el intestino para asegurarse 


de que la unión es hermética y no hay tensión 
sobre la anastomosis. 


POSOPERATORIO 


La recuperación después de un procedimiento 


de derivación debe ser rápida, en comparación 
con la que sigue a una resección grande con 
anastomosis. En general, un íleo posoperatorio 
se resuelve en varios días y las pacientes pue- 
den iniciar la alimentación oral. La situación 
clínica subyacente que lleva a la necesidad 


de una intervención de derivación dicta gran 
parte de la evolución clínica. Las complicacio- 
nes relativamente menores, como la fiebre y 
la infección o la dehiscencia de la herida qui- 
rúrgica, son frecuentes. Fístulas, obstrucción, 
dehiscencia de anastomosis, abscesos, peritoni- 
tis y perforación son más difíciles de tratar y a 
menudo llevan a una evolución posoperatoria 
prolongada o la muerte. 

El síndrome de asa ciega es un trastorno 
de malabsorción de vitamina B,,, esteatorrea 
y proliferación bacteriana en el intestino del- 
gado. El escenario habitual es un procedi- 
miento de derivación que deja un segmento 
de intestino intensamente radiado no funcio- 
nal. La estasis del contenido intestinal lleva a 
la dilatación y la inflamación de la mucosa. 
Los síntomas simulan a los de una obstrucción 
parcial del intestino delgado e incluyen náusea, 
vómito, diarrea, distensión abdominal y dolor. 
Es posible la perforación intestinal. Los anti- 
bióticos a menudo alivian el trastorno, pero 
son frecuentes la nueva colonización y el re- 
inicio del síndrome de asa ciega (Swan, 1974). 
El único tratamiento definitivo de las crisis 
recurrentes es la exploración con resección del 
segmento afectado. Para evitar este síndrome, 
durante el procedimiento un cirujano puede 
cortar el intestino en el sitio proximal o distal 
a la lesión y elaborar una anastomosis latero- 
lateral. 

El asa cerrada es susceptible de reparar por 
medio de la creación de una fístula mucosa en 
la pared abdominal. 


44-25 


Apendicectomía 


Quizás esté indicada la ablación del apéndice 
durante los procedimientos ginecológicos por 
diversos motivos. La necesidad no suele reco- 
nocerse hasta que ya está en proceso la interven- 
ción porque los signos y los síntomas de varios 
trastornos ginecológicos benignos pueden 
ser similares a los de la apendicitis (Bowling, 
2006; Fayez, 1995; Stefanidis, 1999). Además, 
el cáncer puede afectar el apéndice. El cáncer 
ovárico a menudo envía metástasis al apéndice 
y, por tanto, es indicación para su ablación 
(Ayhan, 2005). Los tumores primarios del 
apéndice son raros, pero por lo general envían 
metástasis a los ovarios. Por tanto, la interven- 
ción quirúrgica inicial a menudo la realiza un 
oncólogo ginecológico (Dietrich, 2007). El 
seudomixoma peritoneal es el tipo clásico de 
tumor mucinoso de origen apendicular que se 
disemina a los ovarios y puede implantarse en 
todo el abdomen (Prayson, 1994). 

La apendicectonía incidental programada 
se define como el retiro del apéndice en el 
momento de otro procedimiento quirúrgico 
no relacionado y alteración patológica apre- 
ciable del apéndice. Los posibles beneficios 
incluyen la prevención de una apendicectomía 
de urgencia futura y descartar la apendicitis en 
pacientes con dolor pélvico crónico o endome- 
triosis. Otros grupos que se pueden beneficiar 
incluyen mujeres en quienes se prevé la radia- 
ción pélvica o abdominal o quimioterapia, 
aquellas que se someten a operaciones pélvicas 
o abdominales extensas donde se esperan adhe- 
rencias mayores en el posoperatorio y las que 
presentan trastornos del desarrollo, en quienes 
hacer el diagnóstico de apendicitis puede ser 
difícil por su capacidad disminuida de perci- 
bir o comunicar síntomas (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009). 


PREOPERATORIO 


Las pruebas o las preparaciones preoperato- 
rias específicas no se requieren antes de una 


apendicectomía. En general, el proceso de 
consentimiento informado de intervención 
quirúrgica ginecológica debe incluir el análisis 
de “otros posibles procedimientos indicados”, 
como la apendicectomía, cuando son inciertos 
los datos transoperatorios y la posibilidad de 
efectuar esa intervención. 

La mayoría de los estudios sugiere que 
cuanto más, existe un pequeño aumento en el 
riesgo de complicaciones no letales relaciona- 
das con la apendicectomía coincidente electiva 
al momento de un procedimiento gineco- 
lógico, ya sea que se realice durante laparo- 
tomía O laparoscopia (American College of 
Obstetricians and. Gynecologists, 2009; Salom, 


2003). La formación de un hematoma en el 
mesoapéndice puede causar íleo u obstrucción 
parcial del intestino delgado. Es rara la per- 
foración del muñón y casi siempre es conse- 
cutiva a la aplicación inadecuada del material 
de sutura. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. La apendicectomía se hace con anestesia 


general en decúbito dorsal. La hospitalización 
posoperatoria se individualiza y depende de los 
procedimientos concomitantes y los síntomas 
clínicos vinculados. 


O Acceso abdominal. La apendicectomía 
es factible casi a través de cualquier incisión. 
Por lo general, se selecciona un acceso laparos- 
cópico o una incisión oblicua de McBurney 
en el cuadrante inferior derecho del abdo- 
men para la apendicectomía. Sin embargo, en 
pacientes ginecológicas la necesidad de opera- 
ciones concomitantes planeadas por lo general 
dicta la selección de la incisión. 


O Localización del apéndice. El apén- 
dice se halla al sujetar primero el ciego y al 
elevarlo con suavidad hacia la incisión. La 
inserción del ífleon terminal debe ser visible y, 
en ese punto, el apéndice suele ser obvio. Rara 
vez este último es retrocecal o se encuentra en 
una posición difícil de identificar. En esas cir- 
cunstancias, se puede seguir la convergencia de 
las tres tenias del colon para localizar la base 


del apéndice. 


O) Corte del mesoapéndice. Se eleva la 
punta del apéndice con una pinza de Babcock 
y se sujeta el ciego a un lado para poner el 
mesoapéndice bajo tracción suave. La arteria 
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apendicular suele ser muy difícil de distin- 
guir de manera confiable por el abundante 
tejido adiposo circundante. Por tanto, se usan 
hemóstatos curvos para pinzar el mesoapén- 
dice y sus vasos de forma sucesiva hasta alcan- 
zar la base apendicular (fig. 44-25.1). 

El primer hemóstato se coloca de manera 
horizontal, dirigido hacia la base del apéndice. 
El segundo se coloca en un ángulo de 30 gra- 
dos, de manera que se unan sus puntas, pero 
con espacio para que las tijeras de Metzenbaum 
corten entre las dos. Se liga el pedículo del 
mesoapéndice con material de absorción tar- 
día 3-0, paso que por lo general se repite una 
o dos veces hasta alcanzar la base del apéndice. 
Una alternativa es usar un coagulador bipolar 
electrotérmico para dividir el mesoapéndice. 


O Ligadura del apéndice. En este punto, 
el apéndice se ha aislado por completo del 
mesoapéndice y aún se sujeta en sentido ver- 
tical por medio de una pinza de Babcock. Se 
coloca un hemóstato en la base del apéndice 
y una segunda pinza por arriba de la misma 
(fig. 44-25.2). Se coloca una tercera pinza con 
unos cuantos milímetros de tejido interpuesto 
para permitir el paso de la hoja del bisturí. Se 
corta entre la segunda y la tercera pinzas y se 
extirpa el apéndice. El bisturí contaminado y 
el apéndice se retiran del campo quirúrgico. 

Se coloca una hebra de seda 2-0 bajo el pri- 
mer hemóstato, el cual se retira. Se aplica una 
sutura separada bajo el segundo hemóstato 
para seguridad adicional del muñón apendi- 
cular. También puede llevarse a cabo coagu- 
lación electroquirúrgica suave en la superficie 
del muñón. 


O Pasos finales. No hay necesidad de in- 
vertir el muñón o colocar una sutura en bolsa 
de tabaco a su alrededor. El ciego puede retor- 
narse al abdomen y se concluyen los procedi- 
mientos concomitantes que falten. 


FIGURA 44-25.1 Pinzamiento del mesoapéndice. 
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FIGURA 44-25.2 Ligadura del apéndice. 


POSOPERATORIO 


Los cuidados posoperatorios de la paciente 
dependen de las demás operaciones realiza- 
das. No se requiere retraso del inicio de la ali- 
mentación por vía oral o la administración de 
antibióticos adicionales tan sólo para la apen- 
dicectomía. 


44-26 
Vulvectomía subcutánea 


La denominación vulvectomía subcutánea 
implica una resección superficial amplia que 
incluye ambos lados de la vulva, esto es, una 
vulvectomía simple completa. Un procedi- 
miento unilateral menos extenso se deno- 
mina de mejor manera ablación local amplia 
o vulvectomía simple parcial (Sección 41-28, 
pág. 1086). Las indicaciones usuales de la 
vulvectomía subcutánea son una mujer con 
neoplasia intraepitelial vulvar (VIN, vulvar 
intraepithelial neoplasia) bilateral confluente 
de tipo 2 o 3 que no es elegible para abla- 
ción dirigida con láser de dióxido de carbono 
(CO) o para aspiración quirúrgica ultrasónica 
(CUSA). Por fortuna, las pacientes con VIN 
tan extensa son raras. La enfermedad de Paget 
sin adenocarcinoma subyacente y las distrofias 
vulvares resistentes al tratamiento estándar son 
otras infrecuentes indicaciones (Ayhan, 1998; 
Curtin, 1990; Rettenmaier, 1985). 

El procedimiento quirúrgico es directo y 
elimina toda la lesión con bordes negativos. 
Se distingue de una vulvectomía radical com- 
pleta por la ablación de sólo la superficie cutá- 
nea, con conservación de la grasa subcutánea 
y los tejidos más profundos. Sin embargo, el 
resultado desfigurante puede ser devastador 
desde el punto de vista psicológico. Además, 
el defecto a menudo es grande y no puede 
cerrarse de forma primaria sin un injerto cutá- 
neo de espesor parcial (STSG) u otro tipo de 
colgajo (Sección 44-30, pág. 1346). 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Es necesaria la colposcopia con biopsia diag- 
nóstica dirigida para descartar una lesión epi- 
dermoide con invasión, lo cual requiere un 
procedimiento más radical. La familiaridad 
con una variedad de posibles STSG o colgajos 
es crucial para planificar la cirugía en caso de 
que no sea posible el cierre primario. 


Consentimiento informado 


Debe informarse a las pacientes que se han 
agotado otras opciones terapéuticas más limi- 
tadas o son inapropiadas. El procedimiento 
puede causar cambios sexuales considerables, 
que tal vez sean permanentes. Como conse- 
cuencia, el cirujano debe insistir que se hará 
todo esfuerzo por restablecer una vulva funcio- 
nal de aspecto normal. Por fortuna, casi todas 
las complicaciones físicas son menores, como 
celulitis o dehiscencia parcial de la herida qui- 
rúrgica. 


Preparación de la paciente 


Está indicada la preparación intestinal com- 
pleta sólo si se extirpará la piel perianal. En 
estos casos, la preparación intestinal minimiza 
la contaminación fecal y también hace posi- 
ble la cicatrización inicial de la herida antes 
de la primera evacuación. De lo contrario, las 
enemas son suficientes. Casi siempre se admi- 
nistra profilaxis antibiótica. También se utiliza 
profilaxis antitrombótica, como se describe 
en el cuadro 39-9 (pág. 962). Por lo gene- 
ral, los injertos se toman de la parte superior 
del muslo; la selección del sitio donador para 


STSG se describe en la Sección 44-30. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Suele necesitarse anestesia regional o 


general. Se coloca la paciente en posición de 
litotomía y se hacen ajustes para proveer acceso 
a toda la lesión. Debe rasurarse el vello vulvar. 
Tal vez se requiera vulvoscopia transoperatoria 
para delinear los bordes de la lesión de la VIN. 


O Incisión cutánea. Se trazan las líneas de 
incisión interna y externa para incluir la afec- 
tación con bordes de al menos unos cuantos 
milímetros (fig. 44-26.1). En general, una 
vez que se hacen las marcas finales, se diseca 
la piel de un lado de la vulva. La piel del lado 
contrario se diseca después y el puente cutáneo 
que queda sobre el cuerpo perineal se corta al 
final. Durante esta maniobra, en muchos casos 
puede no afectarse el clítoris con una incisión 
en herradura (como se muestra). 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


Para comenzar, si se conserva el clítoris, 
la incisión externa se inicia en un lado de la 
vulva, en el margen anterolateral del clítoris, 
y se continúa hacia abajo a todo lo largo de 
los labios mayores, al menos hasta la mitad del 
cuerpo perineal. La incisión interna del mismo 
lado de la vulva también se efectúa en todo el 
espesor de la piel hasta el mismo punto inter- 
medio inferior. La incisión cutánea por etapas 
reduce el sangrado. 


O Inicio de la disección. El borde de 
la pieza quirúrgica puede reflejarse con una 
pinza de Allis para proveer tracción conforme 
se diseca el plano avascular bajo la piel, desde 
el tejido adiposo subcutáneo (fig. 44-26.2). 
Cuando el borde cutáneo anterior es suficien- 
temente grande, se coloca una mano detrás 
para movilizar la pieza quirúrgica con firmeza 
y guiar la disección hacia abajo. La incisión 
cutánea se extiende hacia abajo por los bor- 
des externo e interno en dirección del cuerpo 
perineal. Se usa coagulación electroquirúrgica 
para alcanzar la hemostasia antes de repetir el 
proceso en el sitio contralateral. 


O) Retiro de la pieza quirúrgica. Se 
unen las incisiones cutáneas externas izquierda 
y derecha en la línea media, superficial al 
cuerpo perineal. Se sujeta el tejido vulvar 
posterior con una pinza de Allis para proveer 
tracción en la disección descendente hacia la 
incisión interna. Esta porción de la vulvecto- 
mía subcutánea por lo general se hace al final 
porque no hay un plano avascular superficial 
al tejido subcutáneo y la hemorragia tal vez 
sea abundante. La pieza quirúrgica puede reti- 
rarse después de su desinserción de la incisión 
interna posterior. 


FIGURA 44-26.1 Trazo de las incisiones. 
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FIGURA 44-26.2 Disección. 


La vulvectomía subcutánea debe revisarse 
de manera cuidadosa para determinar de forma 
macroscópica sus bordes. En ocasiones, está 
indicado el estudio de un corte congelado si se 
sospechan márgenes estrechos de la VIN para 
determinar si es necesario extirpar más tejido. 
Sin embargo, los márgenes de la enfermedad 
de Paget no pueden valorarse de manera con- 
fiable con el examen visual ni el análisis de un 
corte congelado (Fishman, 1995). Debe colo- 
carse una puntada en la pieza para orientar al 
patólogo. 


O Cierre del defecto. Se sujeta una com- 
presa seca de laparotomía contra el defecto 
vulvar y se enrolla lentamente hacia abajo 
para detener la hemorragia superficial y ayu- 
dar a la coagulación electroquirúrgica meti- 


FIGURA 44-26.3 Cierre primario. 


culosa de los vasos. Se irriga y valora el sitio 
quirúrgico. 

Si el ancho de los defectos es suficiente- 
mente reducido para permitir el cierre pri- 
mario, se desplaza el tejido circundante. La 
disección lateral puede ser particularmente útil 
para un cierre sin tensión. De manera habitual, 
se utiliza sutura de absorción retrasada calibre O 
o 2-0, se colocan después puntos de colchonero 
verticales con material de absorción tardía en 
forma circunferencial y se elaboran los nudos en 
ubicación lateral (fig. 44-26.3). Sin embargo, 
si es necesario un injerto cutáneo de espesor 
parcial, el injerto se obtiene y coloca como 


se describe en la Sección 44-30, pág. 1346). 


O Etapas finales. Se puede usar un láser 
de CO, para evaporar lesiones multifocales 


que se encuentran fuera del campo quirúrgico. 
Esto se describe en la Sección 41-28 (pág. 
1088). 


POSOPERATORIO 


Si se lleva a cabo un cierre primario, los cui- 
dados posquirúrgicos son esencialmente los 
mismos descritos para pacientes sometidas a 
vulvectomía radical parcial (Sección 44-27). 
Es indispensable la vigilancia a largo plazo, 
independientemente del estado de los bordes, 
para identificar sitios recurrentes o nuevos de 
enfermedad preinvasora. La sonda de Foley 
puede retirarse sin importar que haya derrame 
de orina, a menos que se coloque un injerto o 
la paciente esté inmovilizada por alguna otra 
razón. 


44-27 


Vulvectomía radical 
parcial 


En caso de cáncer vulvar, para reducir la ele- 
vada morbilidad relacionada con la vulvecto- 
mía completa radical sin sacrificar la curación, 
puede realizarse una resección menos extensa. 
Las pacientes con lesiones invasoras en etapa 
clínica I, unifocales y bien localizadas son los 
prospectos ideales (Stehman, 1992). La vul- 
vectomía radical parcial es un procedimiento 
con definición algo ambigua que casi siempre 
se refiere a la extirpación completa de la parte 
de la vulva que contiene el tumor, siempre que 
esté circunscrita, con márgenes cutáneos de 
l a 2 cm y que la escisión se lleve a cabo hasta 
la membrana perineal (fig. 38-26, pág. 942) 
(Whitney, 2010). La hemivulvectomía radical 
se refiere a una resección más grande que puede 
ser anterior, posterior, derecha o izquierda. Por 
lo general, la vulvectomía se realiza al mismo 
tiempo que la linfadenectomía inguinal para 
agregar información pronóstica. Sin embargo, 
la linfadenectomía no es necesaria en las 
pacientes con enfermedad microinvasora que 
se someten a escisión local o vulvectomía con 
desepitelización. 

La principal preocupación de una inter- 
vención menos amplia por cáncer vulvar es 
la posibilidad de mayor riesgo de recurrencia 
local por afectación multifocal. No obstante, la 
supervivencia después de vulvectomía radical 
parcial o completa es comparable si se obtienen 
bordes negativos (Chan, 2007; Landrum, 2007; 
Scheistroen, 2002; Tankipalakorn, 2009). Des- 
pués de una resección quirúrgica menos inten- 
siva, 10% de las pacientes presenta recurrencia 
ipsolateral en la vulva, que se trata con una 
nueva resección (Desimone, 2007). 


FIGURA 44-27.1 Vulvectomía radical parcial 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La confirmación del cáncer invasor por biopsia 
es una necesidad obvia. En caso de una lesión 
epidermoide aislada con invasión menor de 
1 mm (microinvasión) es adecuado el trata- 
miento con sólo escisión local amplia (Sección 
41-28, pág. 1086). La presencia de múltiples 
lesiones microinvasoras requiere vulvectomía 
por desepitelización (Sección 44-26, pág. 
1335). En general, las pacientes que son objeto 
de vulvectomía radical parcial no deben nece- 
sitar injertos o colgajos de reconstrucción para 
cubrir defectos quirúrgicos. 


Consentimiento informado 


La morbilidad después de la vulvectomía radi- 
cal es frecuente. A menudo ocurre dehiscencia 
de la herida quirúrgica o celulitis. Los cambios 
a largo plazo pueden incluir desviación del 
chorro de la orina, dispareunia, dolor vulvar 
y disfunción sexual. Los cirujanos deben ser 
muy sensibles a esas posibles secuelas y asesorar 
a la paciente de forma apropiada, con énfasis 
en el intento de curación y el alcance limitado 
de la intervención quirúrgica. 


Preparación de la paciente 


Quizás esté indicada la preparación intestinal 
en las resecciones de localización posterior. En 
estos casos, la preparación intestinal minimiza 
la contaminación fecal y también permite la 
cicatrización inicial de la herida antes de la pri- 
mera evacuación. 

Casi siempre se administran antibióticos 
profilácticos, como una dosis única de cefazo- 
lina, antes de la incisión inicial. Se usa pro- 
filaxis antitrombótica como se describe en el 


cuadro 39-9 (pág. 962). 


Cirugía para cánceres ginecológicos 
TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y colocación de la pa- 
ciente. Se ha realizado vulvectomía parcial 


radical con anestesia local combinada con 
sedación en pacientes con enfermedades adi- 
cionales (Manahan, 1997). Sin embargo, suele 
requerirse anestesia regional o general. 

La linfadenectomía inguinal (Sección 
44-29, pág. 1343) se lleva a cabo por lo general 
antes de la resección vulvar. Puede cambiarse 
la posición de la paciente para proveer exposi- 
ción completa de la vulva, en la cual se realiza 
preparación quirúrgica. 


O Variaciones de la vulvectomía 
radical parcial. La superficie hística a reti- 
rar cuando se hace una ablación radical de 
un cáncer pequeño depende del tamaño y la 
ubicación del tumor (fig. 44-27.1). La línea 
punteada indica una incisión cutánea planeada 
para: un tumor de 1 cm en el labio mayor 
derecho y bordes quirúrgicos preconcebidos 
de 2 cm (imagen izquierda); un tumor pericli- 
torídeo de 2.5 cm que requiere una hemivul- 
vectomía anterior (imagen central) y un tumor 
en la línea media de la horquilla de 2.5 cm 
que necesita hemivulvectomía posterior (ima- 
gen derecha). 


O Hemivulvectomía derecha: incisión 
lateral. La ablación planeada se traza en la 
vulva con un marcador quirúrgico para pro- 
porcionar márgenes de 2 cm (fig. 44-27.2). 
La creación de una incisión ahusada facilita el 
cierre sin tensión. La incisión cutánea lateral se 
hace con un bisturí (hoja núm. 15) a través de 
la piel y la grasa subcutánea. Se utilizan pinzas 
para poner en tracción los bordes cutáneos y 
ayudar a la disección electroquirúrgica des- 
cendente y lateral hasta alcanzar la membrana 


: variaciones. 
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FIGURA 44-27.2 Hemivulvectomía derecha: trazo de la incisión 


cutánea. 


perineal (fig. 44-27.3). Se puede usar el dedo 
índice para obtener el plano de disección entre 
el cojinete adiposo de los labios mayores y el 
tejido subcutáneo de la cara interna del muslo. 


€) Hemivulvectomía derecha: con- 
clusión de la resección. El plano lateral 
que se ha formado se extiende en dirección 
medial de forma roma y por disección elec- 
troquirúrgica sobre la membrana perineal. 
Después se coloca el borde cutáneo de la pieza 
quirúrgica bajo tracción lateral y se amplía la 
incisión medial (mucosa vaginal), de adelante 
atrás. Se corta de manera transversa el cojinete 
adiposo de los labios y se hace tracción sobre 
toda la pieza quirúrgica de la hemivulvecto- 
mía radical derecha para ayudar a la disección 
final junto con la incisión de la mucosa en 


Fold cphalial. 


FIGURA 44-27.4 Hemivulvectomía derecha: retiro de la pieza quirúrgica. 


A 


FIGURA 44-27.3 Hemivulvectomía derecha: disección lateral hasta la 


fascia lata. 


una dirección anteroposterior (fig. 44-27.4). 
La pieza quirúrgica se marca a las 12 según 
la carátula del reloj y se revisa para asegurar 
bordes adecuados. 


O Hemivulvectomía derecha: cierre 
del defecto. Se puede colocar un apósito de 
gasa firmemente dentro de la cavidad y enro- 
llarse hacia abajo para guiar el bisturí eléctrico 
en el logro de la hemostasia. La herida quirúr- 
gica puede irrigarse y valorarse para establecer 
si es posible el cierre sin tensión, en tanto se 
disminuye al mínimo la distorsión anatómica 
(fig. 44-27.5). Son visibles varios pedículos, 
en particular en el borde vaginal, donde se 
pinzaron y anudaron los vasos. En general, la 
disección del tejido subcutáneo en dirección 
lateral provee suficiente movilidad de la piel 


para permitir el cierre primario. Se usan pun- 
tos separados de material de absorción tardía 
calibre O para cerrar por planos los tejidos pro- 
fundos. Se usan puntos separados verticales de 
colchonero con frecuencia alternando los cali- 
bres 0 y 2-0 con los nudos en dirección lateral 


para cerrar la piel (fig. 44-27.6). 


Q Hemivulvectomía anterior. Esta 
variación requiere ablación del clítoris y resec- 
ción parcial de labios menores, labios mayo- 
res y monte de Venus. Se inicia en la porción 
más anterior de la incisión sobre el monte de 
Venus y se extiende hasta la aponeurosis sobre 
la sínfisis del pubis. Se moviliza la pieza qui- 
rúrgica hacia atrás para guiar la disección. En 
la línea media, los vasos del clítoris se pinzan 


y cortan por separado y se ligan con sutura 


FIGURA 44-27.5 Hemivulvectomía derecha: valoración del 


defecto quirúrgico. 


FIGURA 44-27.6 Hemivulvectomía derecha: cierre de la anomalía quirúrgica. 


calibre 0. Se hace una incisión posterior por 
arriba del meato uretral, con atención cuida- 
dosa a la localización de la sonda de Foley para 
evitar lesiones uretrales. Se cierra por planos 
con puntos de sutura separados con material 
de absorción tardía. Por lo general, la zona que 
circunda al meato uretral cicatriza por segunda 
intención. 


(Q Hemivulvectomía posterior. Esta 
variación incluye el retiro de una porción de 
los labios mayores, las glándulas de Bartholin y 
la parte superior del cuerpo perineal. En gene- 
ral, es necesario abarcar el borde profundo de 
esta resección por la proximidad del esfínter 
anal y el recto. Primero se incide la piel en la 
parte posterior y se coloca un dedo dentro del 
recto para guiar la disección proximal. Se aplica 
tracción a la pieza quirúrgica hacia arriba de 
forma gradual, lejos del esfínter. La disección 
procede lateralmente hasta que se puede inci- 
dir el borde anterior del introito para concluir 
la resección. Se necesitará reforzar el cuerpo 
perineal con puntos separados con material de 
absorción tardía calibre O para proveer volu- 
men y permitir la unión de los bordes cutáneos 
en un cierre sin tensión. Debe hacerse explora- 
ción rectal al término del procedimiento para 
confirmar la ausencia de puntos y estenosis 
palpables. Puede ocurrir incontinencia de fla- 
tos y heces en el posoperatorio, a pesar de los 
esfuerzos por conservar el esfínter. 


OQ Resección uretral parcial (opcio- 
nal). Si una lesión anterior afecta al meato 
uretral, tal vez se requiera una uretrectomía 
distal para alcanzar un borde sin cáncer. De 


otra manera, la vulvectomía parcial radical se 
concluye casi por completo. La uretra puede 
cortarse en cualquier punto distal al arco 
púbico. La longitud de la resección se mide 
primero con respecto a la sonda de Foley. 
Se sujeta el meato con una pinza de Allis y 
se coloca la pieza quirúrgica en tracción. Se 
incide la uretra posterior con un bisturí y se 
sutura la mucosa adyacente con material de 
absorción tardía 4-0 en la posición de las seis 
según la carátula del reloj. Se extiende la inci- 
sión uretral a los lados con puntos de sutura 
adicionales a las tres y las nueve del cuadrante, 
hasta que se pueda cortar transversalmente 
la porción proximal de la sonda de Foley y 
pueda retirarse de la vejiga. Se concluye el 
corte transversal y se coloca un punto final a 
las 12 del cuadrante. Luego se repone la sonda 
de Foley. Como alternativa, el cirujano puede 
omitir la colocación de puntadas y permitir 
que el meato cicatrice por segunda intención. 
Aunque el plegamiento uretral está indicado 
en algunos casos, la resección de 1 a 1.5 cm 
en la parte distal de la uretra no produce un 
aumento importante de la incontinencia uri- 
naria (de Mooij, 2007). 


O Pasos finales. Casi nunca se requiere 
drenaje con la aspiración, pero debe al menos 
considerarse en algunas circunstancias. Está 
indicada la irrigación copiosa en varias ocasio- 
nes durante el cierre del defecto para dismi- 
nuir al mínimo la infección posoperatoria. No 
se aplican apósitos formales al término de la 
intervención quirúrgica. Sin embargo, puede 
colocarse una gasa abierta en el perineo y suje- 
tarse en su lugar con una malla bajo la ropa, 
para taponar cualquier hemorragia subcutánea 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


y promover un sitio quirúrgico limpio y seco 
en el periodo posoperatorio inmediato. 


POSOPERATORIO 


Es indispensable el cuidado meticuloso de la 
herida vulvar para prevenir complicaciones. 


Debe mantenerse seca la vulva mediante un 
ventilador o secador de aire. En unos días, 
los baños de asiento breves o la irrigación al 
lado de la cama, seguidos por secado con aire 
ayudarán a mantener limpia la incisión. Debe 
instruirse a las pacientes para que no utilicen 
ropa interior ajustada cuando salgan del hos- 
pital. Además, es necesario alentar las instruc- 
ciones para usar batas holgadas que favorezcan 
la cicatrización y los esfuerzos para minimizar 
la tensión en la herida. En caso de defectos 
posteriores cercanos al ano, una dieta baja en 
residuo y los ablandadores fecales previenen el 
pujo y la posibilidad de abertura de las incisio- 
nes perineales. 

Por lo general, la sonda de Foley se retira 
el primer día posoperatorio, a menos que se 
realice uretrectomía distal o disección peri- 
uretral extensa. En estas circunstancias, el 
catéter se retira en unos cuantos días, cuando 
desaparezca la inflamación del tejido y ya no 
haya preocupación por la retención urinaria 
consecutiva a obstrucción. El retiro temprano 
previene una infección urinaria ascendente. 
Cuando la paciente se inmoviliza para favo- 
recer la cicatrización de un injerto o colgajo 
reconstructivos, el momento para el retiro 
del catéter es una decisión individualizada. 
Además, la orina que entra en contacto con la 
incisión vulvar durante la micción normal no 
es motivo de preocupación. 

La dehiscencia de la herida quirúrgica es 
la complicación posoperatoria más frecuente 
y a menudo afecta sólo una porción de la 
incisión (Burke, 1995). Debe desbridarse de 
ser necesario y continuar los esfuerzos por 
mantener la región limpia y seca. Al final, el 
tejido de granulación permite la cicatrización 
por segunda intención, pero la recuperación 
se prolonga mucho. Aunque la aplicación de 
presión negativa en la herida (cierre de herida 
asistido por vacío) puede ser práctica en algu- 
nos casos raros, la localización de la mayoría 
de los defectos impide la colocación eficaz del 
dispositivo. 

La disfunción sexual puede relacionarse 
con una sensación de desfiguración. La cica- 
trización también puede causar molestias o 
alteración de la percepción, que afecta la satis- 
facción sexual de la mujer. La sensibilidad a 
estas preocupaciones permite tener un diálogo 
que pueda llevar a posibles opciones terapéuti- 


cas (Janda, 2004). 
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44-28 


Vulvectomía radical 
completa 


Si los cánceres son tan extensos que no hay 
una porción notable de la vulva que se pueda 
conservar, está indicada la vulvectomía radi- 
cal completa respecto del procedimiento más 
limitado, la vulvectomía radical parcial (Sec- 
ción 44-27, pág. 1337). Por lo general, la 
intervención quirúrgica se realiza al mismo 
tiempo que la linfadenectomía inguinal bila- 
teral (Sección 44-29, pág. 1343). Con la téc- 
nica de vulvectomía completa radical actual, 
se dejan puentes de piel intacta entre estas tres 
incisiones (la incisión de vulvectomía y dos de 
linfadenectomía) para ayudar a la cicatrización 
de la herida. La incisión en bloque, coloquial- 
mente llamada incisión “en alas de mariposa”, 
se usó casi siempre para retirar estos bordes 
cutáneos y los conductos linfáticos subya- 
centes que potencialmente portaban émbolos 
tumorales “en tránsito” (fig. 31-7A, pág. 800) 
(Gleeson, 1994c). Sin embargo, tales recurren- 
cias son raras y la técnica en bloque casi se ha 
abandonado (Rose, 1999). Así, se prefiere el 
procedimiento de tres incisiones porque las 
tasas de supervivencia son equivalentes y la 
tasa de complicaciones mayores disminuye de 
manera notoria (Helm, 1992). 

La extirpación de una lesión vulvar extensa 
con un margen adecuado y resección hasta la 
membrana perineal casi siempre produce un 
defecto quirúrgico grande. En algunos casos, 
los bordes de la herida se pueden cerrar de 
forma primaria sin tensión por disección y 
desplazamiento de tejidos adyacentes. En otras 
ocasiones, está indicado un injerto cutáneo de 
espesor parcial, la transposición de piel lateral, 
un colgajo romboidal u otro procedimiento de 
reconstrucción, para disminuir la posibilidad 
de dehiscencia de la herida quirúrgica. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La confirmación del cáncer invasor por biop- 
sia debe preceder a la intervención quirúrgica. 
Según la localización del tumor, también es 
una opción la modificación de la vulvectomía 
radical completa con conservación del clítoris 
(Chan, 2204). Con frecuencia las pacientes 
son añosas, tienen obesidad o enfermedades 
concomitantes que deben tomarse en consi- 
deración. 


Consentimiento informado 


Son frecuentes las complicaciones mayores 
un poco después de una vulvectomía radical 
completa y suele ocurrir dehiscencia parcial o 
celulitis de la herida quirúrgica. La dehiscen- 
cia completa de la herida quirúrgica es más 


problemática y quizá se requieran semanas 
de cuidados hospitalarios para favorecer la 
cicatrización secundaria. El alta hospitalaria 
prematura puede causar un mal cuidado de la 
herida en el domicilio de la paciente. La necro- 
sis hística resultante a menudo necesita nueva 
hospitalización y desbridación quirúrgica. Por 
tanto, es crucial la atención meticulosa al sitio 
de la herida mientras la paciente permanezca 
en el hospital, así como las visitas frecuentes 
al consultorio. 

Los cambios a largo plazo pueden incluir 
desviación del chorro urinario, dispareunia, 
dolor vulvar y disfunción sexual. Como con- 
secuencia, los cirujanos deben estar al tanto de 
las posibles secuelas y dar una asesoría apro- 
piada. Se hace énfasis en el intento curativo 
del procedimiento y la necesidad de obtener 
bordes adecuados sin tumor para disminuir al 
mínimo los riesgos de recurrencia local. 


Preparación de la paciente 


Puede estar indicada la preparación intesti- 
nal en las lesiones de localización posterior. 
Además se realiza la valoración de los posi- 
bles sitios donadores del injerto. Casi siem- 
pre se administran antibióticos profilácticos, 
como una dosis única de cefazolina, antes de 
la incisión inicial. Se proporciona profilaxis 
antitrombótica, como se describe en el cuadro 


39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Se requiere anestesia regional o 


general y se hace primero la linfadenectomía 
inguinal. Se coloca a la paciente en posición 
de litotomía. Debe planearse la exposición y 
la preparación quirúrgica del campo para ajus- 
tarse a la resección y reconstrucción. Los sitios 


de posible obtención de injerto también se pre- 
paran como se describe en la Sección 44-30. 


O Planificación de la incisión cutánea. 
Se trazan las incisiones medial y lateral para 
incluir el tumor y proveer un borde de 1 a 2 
cm a su alrededor. De ser necesario, se incluye 
el clítoris. El aplanamiento de las incisiones 
anterior y posterior también ayuda a lograr un 
cierre sin tensión (fig. 44-28.1). 


O Disección anterior. La incisión cutá- 
nea se inicia en la parte anterior con bisturí 
(hoja núm. 15) hasta la grasa subcutánea. Se 
extiende la incisión hacia abajo, hasta casi 75% 
de su longitud. El resto de la incisión posterior 
se concluye después para disminuir la hemo- 
rragia. Gran parte de la disección posterior se 
describe en la sección precedente sobre la vul- 
vectomía radical parcial (Sección 44-27, etapa 
6, pág. 1338). Sin embargo, el uso del bisturí 
armónico en esta resección más extensa puede 
disminuir el tiempo quirúrgico y la hemorra- 
gia en comparación con el bisturí electroqui- 
rúrgico convencional (Pellegrino, 2008). En 
breve, la incisión se lleva hasta la aponeurosis 
del pubis. Se refleja la pieza quirúrgica hacia 
abajo, aplicando tracción para guiar la disec- 
ción. La base vascular del clítoris se pinza en la 
línea media, se corta de manera transversa y se 
liga por sutura con material de absorción tardía 
(fig. 44-28.2). Procede después la disección 
electroquirúrgica dorsal, alejándose del pubis 
o con bisturí armónico, hasta que se alcanza la 
línea media de la incisión en la parte anterior. 
Se lleva a cabo la incisión media por arriba del 
meato uretral para evitar la lesión de la uretra, a 
menos que se requiera una uretrectomía distal 


(Sección 44-27, etapa 8, pág. 1339). 


O) Disección lateral. Se hace disección 
digital roma para obtener un plano lateral a 
los cojinetes adiposos labiales a lo largo de la 
membrana perineal. La pieza quirúrgica de 


FIGURA 44-28.1 Incisiones. 


FIGURA 44-28.2 Disección anterior. 


vulvectomía se pone bajo tracción para guiar 
la disección en dirección medial hasta alcanzar 
la pared vaginal. Es necesario dividir el tejido 
vascular del vestíbulo a los lados de la vagina 
con el bisturí armónico o se pinzan, cortan y 
ligan con sutura calibre O de absorción tardía 
para reducir la hemorragia (fig. 44-28.3). 


O Disección posterior. La incisión cutá- 
nea externa se concluye con bisturí conforme 
la vulvectomía avanza hacia atrás en dirección 
al cuerpo perineal. Se coloca un dedo dentro 
del recto para prevenir la lesión inadvertida y 
la pieza quirúrgica y se lleva hacia arriba bajo 


FIGURA 44-28.4 Disección posterior. 


tracción. La disección electroquirúrgica en el 
plano de la fascia profunda extiende las inci- 
siones exteriores hacia la línea media. La disec- 
ción se continúa en sentido anterior, al lado 
contrario del ano, hasta que pueda hacerse la 
incisión medial. Esto completa el desprendi- 
miento de toda la pieza de vulvectomía radical 


completa (fig. 44-28.4). 


OQ Valoración de la pieza. Se coloca una 
puntada en la posición de las 12 en la pieza 
para orientar al patólogo y esto se registra en la 
solicitud de análisis histopatológico. La retrac- 
ción cutánea en la muestra hace que se vea más 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


A 
AS 
a] 


FIGURA 44-28.3 Disección medial. 


estrecha y pequeña que el defecto. Sin embargo, 
debe revisarse cuidadosamente para valorar sus 
bordes. Se pueden enviar por separado los bor- 
des medial o lateral de tejidos adicionales, de 
ser necesario. Es posible pedir un análisis en 
cortes por congelación para precisar si el borde 
contiene tejido tumoral, cuando existe la duda. 


OQ Cierre del defecto. Se irriga copiosa- 
mente la herida y se logra la hemostasia con 
una combinación de coagulación electroqui- 
rúrgica, pinzamiento y sutura. Después se 
valora el defecto para decidir el mejor método 
de cierre (fig. 44-28.5). La disección de los 


FIGURA 44-28.5 Defecto quirúrgico. 
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FIGURA 44-28.6 Cierre simple. 


tejidos laterales ayuda a lograr un cierre prima- 
rio sin tensión. Primero se unen los tejidos más 
profundos con puntos separados con material 
de absorción tardía calibre 0. Después se cierra 
la piel vulvar con puntos de colchonero verti- 


cales con la utilización de material de absor- 
ción tardía calibre O o de manera alternada 2-0 
(fig. 44-28.6). No se colocan puntos entre la 
piel y la uretra si esto la desplaza o crea tensión 
en ella. En lugar de eso, puede permitirse la 


cicatrización secundaria de la zona por granu- 
lación. Si es necesario un injerto o colgajo 
cutáneo de espesor parcial para cerrar la inci- 
sión, el injerto se obtiene en ese momento y se 
coloca como se describe en la Sección 44-30, 


página 1346. 


O Etapas finales. Los drenes con aspira- 
ción no impiden la infección o la dehiscencia 
de la herida quirúrgica, pero pueden conside- 
rarse en algunos casos si hay una gran anoma- 
lía (Hopkins, 1993). Si se elabora un cierre 
primario, es posible colocar gasa en el perineo 
y sujetarse con ropa interior de malla para 
mantener el sitio quirúrgico limpio y seco en 
el periodo posoperatorio inmediato. 


POSOPERATORIO 


Si se hace el cierre primario, los cuidados 
posoperatorios son esencialmente los mismos 
descritos para pacientes que han sido objeto 
de vulvectomía radical parcial (Sección 44-27, 
pág. 1339). Por un defecto quirúrgico más 
grande, la posibilidad de morbilidad aumenta 
de manera paralela. En la Sección 44-30 (pág. 
1347) se revisa el tratamiento de los injertos y 
colgajos para reconstrucción. 


44-29 


Linfadenectomía 
inguinofemoral 


La principal indicación para resección de los 
ganglios inguinales es la intervención quirúr- 
gica de clasificación por etapas del cáncer vul- 
var. Las metástasis inguinales constituyen el 
factor pronóstico más importante del cáncer 
epidermoide vulvar y su detección requiere 
tratamiento adicional (cap. 31, pág. 801) 
(Homesley, 1991). Sin embargo, la utilidad 
de esta disección es más controvertida en el 
tratamiento del melanoma maligno vulvar y 
la presencia de ganglios positivos en general 
es sólo de valor pronóstico. En ocasiones, la 
sospecha de metástasis inguinales obliga a su 
extirpación temprana en pacientes con cáncer 
ovárico o uterino. 

La extensión apropiada de la linfadenecto- 
mía inguinal por cáncer vulvar es motivo de 
controversia y varía ampliamente. La termi- 
nología también es inconsistente. Con base 
en una encuesta de oncólogos ginecólogos, el 
procedimiento más frecuente es una linfade- 
nectomía inguinal superficial (por arriba de la 
fascia cribiforme) con retiro (40%) o sin retiro 
(34%) de algunos ganglios más profundos, 
mediales respecto de la vena femoral. Hoy 
pocos médicos (22%) extirpan todos los gan- 
glios profundos más allá de la fascia cribiforme 
(Levenback, 1996). 

En general, el drenaje linfático de la vulva 
rara vez evita el paso por los ganglios super- 
ficiales. Por consiguiente, casi siempre se 
recomienda la disección de los ganglios super- 
ficiales, con o sin extirpación selectiva de gan- 
glios profundos de la fosa oval (DeSimone, 
2007; Kirby, 2005). Es mejor evitar el descu- 
brimiento de la fascia cribiforme para extirpar 
los ganglios profundos por los riesgos inacep- 
tables de morbilidad mayor, como la erosión 
posoperatoria hacia los vasos femorales aisla- 
dos por la abertura del colgajo cutáneo que los 
cubre (Bell, 2000). Además, la linfadenecto- 
mía ipsolateral es suficiente para las pacientes 
con lesiones unilaterales distantes de la línea 
media (Gonzalez Bosquet, 2007). 

El mapeo del ganglio linfático centinela se 
describe en el capítulo 31 (pág. 800); es una 
modalidad prometedora que demostró un 
gran potencial para disminuir la radicalidad de 
las medidas para detectar metástasis inguina- 
les (van der Zee, 2008). La implementación 
de esta estrategia de mínima invasión surge 
como un estándar de atención para el futuro 
en la estadificación del cáncer vulvar. Hoy día, 
dicha estrategia todavía está en investigación, 
pero casi siempre se considera una opción 
experimental. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


La palpación clínica no es un medio adecuado 
para valorar los ganglios inguinales (Homesley, 
1993). Las imágenes por resonancia magnética 
(MR) y la tomografía por emisión de positro- 
nes (PET) también son relativamente insensi- 
bles (Bipat, 2006; Cohn, 2002; Gaarenstroom, 
2003). Las metástasis inguinales clínicamente 
obvias, grandes y fijas, que parecen no sus- 
ceptibles de resección, deben tratarse en el 
preoperatorio por radiación antes de intentar 
su ablación. 


Consentimiento informado 


Las pacientes deben comprender la necesidad 
de disección inguinal unilateral o bilateral y su 
relación con el tratamiento del cáncer. Han 
de prepararse para una posible recuperación 
de varias semanas, donde son frecuentes las 
complicaciones posoperatorias quizás inclu- 
yan celulitis, dehiscencia de herida quirúrgica, 
linfedema y formación de linfoquistes. Estos 
sucesos pueden presentarse en unos cuantos 
días, varios meses o incluso años después. Por 
el contrario, las complicaciones transoperato- 
rias son menos frecuentes y rara vez aparece 
hemorragia de los vasos femorales. 


Preparación de la paciente 


Cuando se disecan ambas ingles es ideal contar 
con un doble equipo para disminuir el tiempo 
quirúrgico. Se puede administrar profilaxis con 
antibióticos, pero no se ha demostrado que esto 
prevenga las complicaciones (Gould, 2001). 
Se proporciona profilaxis antitrombótica, como 


se describe en el cuadro 39-9 (pág. 962). 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pacien- 
te. Puede usarse anestesia general o regional. 


Cirugía para cánceres ginecológicos 


Se lleva a cabo linfadenectomía inguinal antes 
de una vulvectomía radical parcial o completa 
(Secciones 44-27, pág. 1337 y 44-28, pág. 
1340). Se colocan las piernas en estribos de 
Allen en posición de litotomía con abducción 
de casi 30 grados y flexión mínima de la cadera 
para aplanar la ingle. La rotación del muslo unos 
grados hacia afuera abre el triángulo femoral. 


O Incisión cutánea. Se realiza una inci- 
sión en la ingle, 2 cm por debajo y de forma 
paralela al ligamento inguinal, con inicio a 3 
cm distal y medial con respecto a la espina 
iliaca anterosuperior, en dirección del tendón 
del músculo aductor mediano (fig. 44-29.1). 
La incisión es de 8 a 10 cm de longitud y se 
efectúa en todo el espesor de la piel y 3 a 4 mm 
dentro del plano subcutáneo. 


O Obtención del colgajo superior. 
Mediante pinzas de Adson con dientes, se 
eleva la superficie de la dermis y se hace trac- 
ción de la piel superior, mientras se abre un 
hemóstato por debajo para iniciar la disección, 
que continúa a través de la grasa subcutánea y 
la fascia de Scarpa, con la pretensión de alcan- 
zar una posición en la línea media de la inci- 
sión 3 cm por arriba del ligamento inguinal. 
La disección avanza hacia abajo hasta identifi- 
car la aponeurosis blanca brillante del múscu- 
lo oblicuo mayor. Se cambian de posición las 
pinzas de Adson por ganchos cutáneos para 
proveer mejor tracción. 

Se enrolla un semicírculo de tejido adiposo 
por debajo y afuera a lo largo de la aponeurosis 
mediante disección electroquirúrgica y roma 
intermitentes. Durante la disección, los vasos 
iliacos circunflejos superficiales se dividen con 
un bisturí armónico o se pinzan y ligan (fig. 
38-29, pág. 945). Además, se pinzan y ligan 
los vasos epigástricos superficiales y pudendos 
externos superficiales en cuanto se encuentran. 
La disección avanza hasta exponer el borde 
inferior del ligamento inguinal (fig. 44-29.2). 


OQ) Obtención del colgajo inferior. El 
colgajo cutáneo posterior se eleva de forma 


FIGURA 44-29.1 Incisiones. 
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FIGURA 44-29.2 Disección del colgajo superior. 


similar al colgajo superior. La disección avanza 
a través de la grasa subcutánea hacia la apo- 
neurosis profunda del muslo, con intención de 
llegar hasta 6 cm del ligamento inguinal hacia 
el vértice del triángulo femoral o de Scarpa. 
Como se muestra en la figura 44-29.1, el trián- 
gulo femoral está delimitado por el ligamento 
inguinal hacia arriba, por el músculo sartorio 
en sentido lateral y por el músculo aductor 
largo por la zona medial. La disección digital 
roma en la porción interna del sartorio y el 
aductor mediano ayuda a alcanzar los límites 
inferiores del colgajo. La disección se hace cada 
vez más profunda en el tejido subcutáneo del 
muslo, pero se mantiene superficial con res- 
pecto a la fascia lata. En el vértice del triángulo 
femoral o de Scarpa, el tejido convergente se 
corta. La disección se continúa de forma cir- 
cunferencial hacia la fosa oval (fig. 38-29, pág. 
945). Se sujeta el tejido portador de ganglios 
bajo tracción para ayudar a su disección. Se 
ligan las tributarias venosas conforme se en- 
cuentran. 


O Retiro de los ganglios superficiales. 
Los ganglios linfáticos superficiales yacen den- 
tro del tejido adiposo en varias localizaciones a 
lo largo de las venas safena, pudenda externa, 
circunfleja iliaca y la epigástrica superficial. La 
vena safena se encuentra durante la disección 
de la porción interna del cojinete adiposo. El 
extremo distal debe cortarse transversalmente 
de forma individual y ligarse con sutura per- 
manente para su identificación. Si se desea, se 
puede salvar por disección respecto del coji- 
nete adiposo. A continuación, se lleva a cabo 
la disección circunferencial para aislar y retirar 
el haz ganglionar conforme sale de la fosa oval 


FIGURA 44-29.3 Disección del colgajo inferior y ablación de los gan- 


glios superficiales. 


(fig. 44-29.3). El extremo proximal de la vena 
safena debe ligarse por separado, a menos que 
el vaso se haya conservado y pueda disecarse 
del paquete ganglionar. Las inserciones dis- 
tantes se disecan de la fascia cribiforme y se 
pinzan y cortan para retirar la pieza quirúrgica. 


OQ Retiro de los ganglios profundos. 
La vena femoral debe ser visible dentro de la 
fosa oval. Los ganglios inguinales profundos se 
localizan de manera uniforme apenas media- 
les y paralelos a este vaso. De ellos, el ganglio 
de Cloquet es el más alto. Se extirpa el tejido 


ganglionar femoral profundo residual por 
retiro de cualquier tejido adiposo en las caras 
anterior y medial de la vena femoral por arriba 
del límite inferior de la fosa oval. La vaina cru- 
ral y la fascia cribiforme deben mantenerse tan 
intactas como sea posible. 

Si desde otros puntos de vista no puede 
alcanzarse un ganglio profundo positivo por 
clínica, se puede abrir el techo de la fascia cribi- 
forme mediante una incisión longitudinal distal 
a lo largo de la vaina crural suprayacente (fig. 
44-29.4). Se muestran siete u ocho ganglios 
inguinales profundos subyacentes y éstos por lo 


. l . 
. 5 an 


FIGURA 44-29.4 Descubrimiento de la fascia cribiforme para retirar los ganglios profundos. 


FIGURA 44-29.5 Transposición del músculo sartorio. 


general se localizan de una forma más ordenada 
que los superficiales; se diseca el tejido linfoide 
adiposo de las caras anterior y medial de la vena 
femoral. Después del retiro de los ganglios, los 
bordes de la vaina crural pueden unirse con 
el uso de material de sutura de absorción tardía 
3-0 y cubrirse con el músculo sartorio. 


Q Transposición del músculo sartorio 
(opcional). Se incide la fascia lata para per- 
mitir la disección roma del músculo sartorio 
(fig. 44-29.5). Se corta transversalmente la 
porción proximal del músculo sartorio en su 
inserción en la espina iliaca anterosuperior. 
Se rodea con un dedo la parte superior del 
músculo para ayudar al corte con bisturí eléctri- 
co directamente por fuera de la espina. El corte 
debe ser tan alto como sea posible con cuidado 
de evitar el nervio femorocutáneo. Después se 
diseca el músculo para cubrir los vasos femora- 
les y se sutura el ligamento inguinal con mate- 
rial de absorción tardía calibre 2-0. 


OQ Cierre de la herida. Debe revisarse de 
manera cuidadosa el defecto quirúrgico, lograr 


la hemostasia e irrigar. La ingle se cierra por 
planos con material de sutura de absorción tar- 
día y se coloca un drenaje de Blake o Jackson- 
Pratt superolateral sujeto con material de 
sutura no absorbible (fig. 44-29.6). Se unen 


los bordes cutáneos con grapas. 


POSOPERATORIO 


El drenaje por aspiración permite cicatrizar 


la incisión y obliterar el espacio subyacente. 
Los tubos de drenaje deben evacuarse manual- 
mente o recorrerse de forma regular con el 
dedo índice y el pulgar hacia el dispositivo 
de aspiración para prevenir su obstrucción. 
Los drenajes pueden retirarse cuando el gasto 
declina hasta 20 a 25 ml/día, lo cual suele 
necesitar casi dos semanas (Gould, 2001). Su 
retiro prematuro puede causar un linfoquiste 
sintomático que demanda reinserción de los 
tubos de drenaje o aspiración con aguja de 
forma externa. 

La incisión inguinal debe dejarse descu- 
bierta y revisarse de manera regular. Las com- 
plicaciones posoperatorias son muy comunes, 
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FIGURA 44-29.6 Cierre de la herida quirúrgica. 


en particular la celulitis y la dehiscencia de 
herida quirúrgica. La radiación preoperato- 
ria y el retiro de ganglios voluminosos fijos 
aumentan el riesgo de dichas complicaciones. 
El descubrimiento de la aponeurosis profunda 
también puede exponer de manera innecesaria 
los vasos femorales a la erosión o hemorragia 
súbita. 

Una transposición protectora del músculo 
sartorio quizás esté especialmente indicada en 
estas situaciones seleccionadas para prevenir 
morbilidad (Judson, 2004; Paley, 1997). 

El linfedema crónico es otra complica- 
ción frecuente de la linfadenectomía inguinal. 
En casi todos los informes, se ha visto que la 
conservación de la vena safena disminuye su 
incidencia (Dardarian, 2006; Gaarenstroom, 
2003). De modo independiente, este tras- 
torno en lo general es mucho más problemá- 
tico por la adición de radiación inguinal. El 
tratamiento de apoyo pretende disminuir al 
mínimo el edema y evitar el avance de los sín- 
tomas. La elevación de los pies, las tobilleras de 
compresión y, en ocasiones, el tratamiento con 
diuréticos, pueden ser útiles. 
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Injertos y colgajos 
para reconstrucción 


Casi nunca se recomienda el cierre primario 
de una herida vulvar si hay un defecto grande 
que crea tensión excesiva en la incisión u otros 
factores presentes. En estos casos, se prefiere la 
colocación de un colgajo cutáneo o injerto de 
reconstrucción al permitir que el defecto cierre 
por segunda intención. En general, se elige el 
procedimiento más simple que logre el mejor 
resultado funcional. 

La decisión de hacer un injerto cutáneo 
de espesor parcial (STSG), una transposición 
cutánea lateral o un colgajo cutáneo romboi- 
dal, depende de las circunstancias clínicas y 
de la experiencia del cirujano. Las variaciones 
de esas técnicas se usan con frecuencia en la 
oncología ginecológica (Burke, 1994; Dainty, 
2005; Saito, 2009). Las pacientes que suelen 
ser elegibles para un injerto o colgajo cutá- 
neo se han sometido antes a una ablación 
local amplia grande, vulvectomía subcutánea 
o vulvectomía parcial o completa. Los colga- 
jos miocutáneos, obtenidos más a menudo 
de los músculos recto abdominal anterior y 
recto interno, se usan sobre todo en pacientes 
con radiación previa, defectos muy grandes o 
necesidad de reconstrucción vaginal (Sección 
44-10, pág. 1292), pero está fuera del alcance 
de esta sección una descripción compleja de 
los innumerables tipos de colgajos locales. 


PREOPERATORIO 


Valoración de la paciente 


Por fortuna, hay una amplia variedad de 
procedimientos quirúrgicos, cada uno con 
sus ventajas y desventajas (Weikel, 2005). El 
tamaño de la lesión y la anomalía posoperato- 
ria prevista dictan en gran parte las opciones 
de reconstrucción. En algunos casos compli- 
cados, tal vez esté indicada la valoración por 
parte del cirujano plástico. 


Consentimiento informado 


Se altera de manera importante la imagen 
corporal de muchas mujeres después de una 
intervención quirúrgica vulvar extensa y puede 
ser problemática la disfunción sexual (Green, 
2000). Cuando se revisan estos efectos, las res- 
puestas de las pacientes varían mucho. Algunas 
expresan preocupación mínima, en tanto Otras 
se ven devastadas por la imagen de un resul- 
tado que las desfigure. Como consecuencia, la 
asesoría se individualiza con atención especí- 
fica a las preocupaciones de la paciente. 
Además, la dehiscencia de la herida quirúr- 
gica, la infección y la cicatrización por segunda 


intención son complicaciones frecuentes. Tam- 
bién debe informarse a las pacientes que su 
enfermedad puede recurrir dentro de un injerto 


o colgajo (DiSaia, 1995). 


Preparación de la paciente 


En general, está indicada la preparación intes- 
tinal completa para casi todas las reconstruc- 
ciones. Puesto que la paciente puede hallarse 
relativamente inmóvil en el posoperatorio y 
la necesidad de evitar la contaminación de la 
herida es absoluta, las enemas suelen ser insu- 
ficientes. Además, casi siempre se administran 
antibióticos profilácticos. La deambulación 
temprana puede ser nociva para la cicatriza- 
ción del injerto o el colgajo. Por tanto, con 
objeto de prevenir trombosis venosas está indi- 
cado el uso de un dispositivo de compresión 
neumática o la heparina subcutánea (cuadro 
39-9, pág. 962). 

En pacientes que se someten a STSG, 
deben explorarse de manera cuidadosa la 
cadera, la nalga y la cara interna del muslo. Los 
sitios donadores seleccionados deben tener piel 
sana, estar ocultos por la ropa de la paciente 
en el posoperatorio y ser accesibles en el qui- 
rófano. Por lo regular, un injerto se toma de la 
parte alta del muslo. 


TRANSOPERATORIO 
ETAPAS QUIRÚRGICAS 


O Anestesia y posición de la pa- 
ciente. Se requiere anestesia general o regio- 


nal. Será necesario colocarla en posición de 
litotomía con acceso completo a la vulva, la 
parte alta de los muslos y el monte de Venus. 
Se lleva a cabo preparación estéril de la parte 
inferior del abdomen, el perineo, los muslos y 
la vagina y se inserta una sonda de Foley. Rara 
vez se selecciona la nalga o la cadera como sitio 


donador de SISG, lo cual requerirá cambios 
de posición adicionales. 


O) Valoración del defecto quirúrgico. 
Una vez que se concluye la resección vulvar 
y se logra la hemostasia, se revisa la herida 
quirúrgica para confirmar que es imposible el 
cierre primario (fig. 44-30.1). Se determina 
el mejor colgajo o injerto que cubra de modo 
adecuado el defecto. 


O Injerto cutáneo de espesor parcial 
(STSG). Se necesita un dermátomo eléctrico 
para obtener el injerto del sitio donador 
cuando se elabora un STSG. Con ajustes 
de 18/1000 a 22/1 000 mm de espesor, se 
obtiene epitelio normal del sitio donador (fig. 
41-25.1, pág. 1075). Se coloca el STSG en un 
cuenco y se humedece con solución salina. El 
sitio donador se rocía después con trombina 
(cuadro 40-6, pág. 1005) y se cubre con un 
apósito transparente y se envuelve firmemente 
con gasa. 

El sitio receptor se riega con solución de 
antibiótico y la hemostasia debe ser absoluta. El 
injerto se sujeta sobre el defecto y se corta para 
ajustarlo, de manera que haya alguna superpo- 
sición. Se requiere gran cuidado para alisar las 
arrugas del injerto y evitar la tensión. Los bor- 
des se suturan a la piel con puntos separados de 
nylon 3-0 (fig. 44-30.2). Se colocan gasas o 
torundas de algodón húmedas sobre el injerto 
y se cubren con gasas cuadradas y abiertas para 
proveer una ligera compresión. Con el fin de 
crear un apósito estable, se colocan unas cuan- 
tas ligaduras a través del apósito y por fuera 
del sitio del injerto. Una alternativa es usar 
adhesivos hísticos de fibrina o dispositivos de 
cierre con aspiración para mejorar la adheren- 
cia y la viabilidad del injerto (Dainty, 2005). 


O) Transposición cutánea lateral. En 
algunos casos, se realiza una socavación extensa 


pate 


FIGURA 44-30.1 Gran defecto quirúrgico vulvar. 
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FIGURA 44-30.2 Injerto cutáneo de espesor parcial. 


de la piel lateral al defecto quirúrgico, pero 
aun así no cubre la anomalía amplia ni llega al 
borde cutáneo medial. Para llevar a cabo una 
transposición cutánea lateral, el cirujano hace 
incisiones curvilíneas separadas relajadoras en 
la parte superior de ambos muslos. Se socava la 
piel debajo de las incisiones de relajación como 
se muestra en la línea punteada de la figura 
44-30.3. La movilidad resultante del puente 
de piel vulvar intermedio debe permitir un 
cierre primario sin tensión mediante puntadas 
separadas verticales de colchonero. Por último, 
las incisiones relajantes se cierran con punta- 
das separadas con material de absorción tardía 
calibre 0. 


O Colgajos romboides. Un rombo es 
un paralelogramo de cuatro lados con ángu- 
los equivalentes en sus esquinas. Cuando se 
crea un colgajo romboide a partir del tejido 


FIGURA 44-30.4 Colgajo romboideo: incisiones. 


adyacente, se usa un marcador para dibujar 
todos los lados de la misma longitud que el 
eje corto del defecto (fig. 44-30.4, A-C). Esto 
disminuye al mínimo la tensión en la herida 
e impide la necrosis. Se continúa la diagonal 
A-C en una línea recta hacia la piel vulvar 
adyacente (lateral a la anomalía) y se marca 
de manera que la longitud de A-C sea igual a 
CE. Los sitios restantes del rombo se trazan en 
sentido paralelo. 

Se hacen incisiones a través de la piel y la 
grasa subcutánea. Se obtiene un colgajo que 
incluya el tejido adiposo subyacente y se des- 
plaza hacia la línea media para cubrir el defecto 
quirúrgico (fig. 44-30.5). Para cambiar de 
posición el colgajo (como se muestra con la 
flecha), la línea CE se balancea en sentido 
medial para aponerse a la línea AB y se asegura 
con suturas de fijación en las esquinas CA y 
EB. Los bordes del colgajo se reaproximan con 


Pp y Aa 


FIGURA 44-30.3 Transposición lateral de piel. 


puntadas verticales de colchonero de sutura 
calibre O de reabsorción tardía (fig. 44-30.6). 
Por lo general, el exceso de tejido que se pliega 
en los vértices requiere ajustes sustanciales o 
socavación para obtener un contorno liso razo- 
nable y es necesario para ayudar a cerrar los 
defectos restantes arriba y debajo del colgajo. 
Por último, se coloca un drenaje para aspira- 
ción en el sitio donador para prevenir la for- 
mación de seromas causados por la disección 
hística excesiva, que de otra manera podrían 
causar dehiscencia de la herida. 


POSOPERATORIO 


Debe dejarse a las pacientes relativamente 
inmóviles durante los primeros cinco a siete 
días posoperatorios para evitar tensión en la 
reconstrucción. También se continúa el dre- 
naje por la sonda de Foley en estos primeros 


Impr ri tardeli, 


FIGURA 44-30.5 Colgajo romboideo: posición del colgajo. 
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FIGURA 44-30.6 Colgajo romboideo: cierre. 


días ulteriores a la intervención quirúrgica. 
Una dieta de bajo residuo, el clorhidrato de 
difenoxilato o el clorhidrato de loperamida en 
tabletas ayuda a la cicatrización por retraso de 
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A 
“ABCD”, sistema, para lesiones en la piel, 11 
Abdomen, distensión abdominal funcional, 322c 
dolor. Véase Abdominal, dolor 
exploración, en dolor agudo, 307 
palpación, dolor agudo, 307 
dolor pélvico crónico, 312 
rebote, 307 
rígido, 307 
Abdominal, dolor, después de administración de 
metotrexato, 210 
endometriosis de la pared abdominal, 287 
enfermedad celiaca, 321 
enfermedad inflamatoria pélvica, 96 
funcional, 322c 
inferior, enfermedades que causan, 203c 
subagudo, tumores ováricos de células germi- 
nales, 880 
Abdominal, histerectomía, 1045-1050. Véase tam- 
bién Histerectomía 
metroplastia, para útero tabicado, 501 
presión, aumentada, riesgo de prolapso de órga- 
nos pélvicos, 635 
sacrocolpopexia, 653, 1225-1229, 1226f-1228f 
Abdominal, pared, anterior, anatomía, 918-922, 
920f 
atrapamiento del nervio, 326-327, 327f 
capa subcutánea, 918, 919f 
fascia transversal, 919£, 920 
función, 918 
inervación, 922 
irrigación sanguínea, 921-922 
peritoneo parietal, 920-921, 920f 
piel, 918, 919f 
vaina del recto, 918-920, 919f 
hernia, 323-324, 324f 
músculos, síndrome de dolor miofascial, 325- 
326 
Abortivo(s), 190, 191c 
Aborto, antibióticos profilácticos, 959c 
capacitación de residentes en técnicas de, 188 
definiciones, 170 
electivo, 187-188 
asesoría antes del, 188 
consecuencias, 191-192 
efectos en futuros embarazos, 192 
tasa de mortalidad materna, 191-192 
espontáneo, 170-178 
amenaza, 175-176, 175c, 175£, 176f 
aneuploide, 171-172 
anomalías cromosómicas, 171, 171c, 171f 
clasificación clínica, 175-178 
completo, 177 
euploide, 172 
factores, fetales, 171 
maternos, 172-175 
paternos, 175 
incidencia, 171 
incompleto, 176-177 
inevitable, 176 
retenido (pérdida del embarazo o gestación 
anembrionaria), 177, 177f 
séptico, 177-178 
tratamiento, 178, 178c 
farmacológico, y riesgo de embarazo ectópico, 
201 
inducido (provocado), 187-192 
clasificación, 187-188 


definición, 187 
electivo, 187-188 
incidencia, 187 
legalidad, 188 
técnicas, 188-191 
terapéutico, 187 
médico, 190-191, 191c 
reanudación de la ovulación, 192 
recurrente, aborto espontáneo, 170, 179-186 
tasa, 187 
técnicas, 188-191, 189c 
técnicas quirúrgicas, 189 
aspiración, manual por vacío, 190 
menstrual, 190 
dilatadores higroscópicos, 189-190 
histerectomía, 190 
mifepristona, 190 
prostaglandinas, 190 
Abortos, razón, 187 
Absceso, conducto de las glándulas de Bartholin, 
106-107, 106f, 123 
mama, 341-342 
ovárico, 103 
pélvico, 103-104 
tuboovárico, 43, 43£, 97, 97f, 274 
cuadro clínico, 274 
ecografía, 274 
rotura, 274 
tratamiento, 274 
vulvar, 106, 1068 
tratamiento quirúrgico, 1068-1069, 1068f, 
1069f 
Acantosis nigricans, síndrome de ovarios poliquís- 
ticos, 466-467, 467f 
tratamiento, 477 
Aceite de pescado para dismenorrea, 319 
Aceleración del crecimiento, adolescente, 383 
Acelerador lineal (Linac) para tratamiento del cán- 
cer, 713£, 714 
Acetábulo, 922 
Acetaminofén, eficacia, anticonceptivos hormona- 
les, 154c 
Acetazolamida e incontinencia urinaria, 619c 
Acético, ácido, colposcopia, 749, 750f 
Acetilsalicílico, ácido, eficacia, anticonceptivos 
hormonales y, 154c 
más heparina, por síndrome de anticuerpos 
antifosfolípidos, 184f 
profilaxis de enfermedad cardiovascular, 570 
Acetoblancas (zonas blancas), 749, 750f 
lesiones por HPV, 756, 756f 
neoplasia intraepitelial anal, 762£, 781 
Aciclovir, infección por virus del herpes simple, 
78, 78c 
Ácidos nucleicos, pruebas de amplificación de 
(NAAT) 
Chlamydia trachomatis, 87 
identificación gonocócica, 86 
tricomonas, 64 
Acidocina, 64 
Acné vulgar, 465f 
patogenia, 465-466 
prevalencia, 465 
síndrome de ovarios poliquísticos, 465-466 
tratamiento, 476, 476c, 477c 
Acrocordones, 121 
vulvares, 121, 121f 
Acrosómica, reacción, 524 


ACTH, prueba de estimulación con, 471 
Acticon Neosphincter, 671 
Actinomyces israelii, infecciones, 107 
penicilinas, 67 
Activella. Véase 178 -Estradiol, síntomas vasomo- 
tores menopáusicos 
Actividades cotidianas (ADL), 27 
Activina, 402 
Acupuntura, depresión en el embarazo, 368 
dismenorrea, 319 
síntomas vasomotores, 589 
Acústica, sombra, 34, 34f 
ventana, 34 
Acústico posterior, reforzamiento, 34, 34f 
Adalimumab, psoriasis, 117 
Adapaleno, acné, 476, 477£ 
Adenocarcinoma, cuello uterino, 774, 775£ 
de desviación mínima, 774 
in situ (AIS), 730 
cuello uterino, 752 
paraovárico, 273 
vaginal, 813 
Adenoescamoso(s), carcinoma(s), 775 
Adenofibroma, trompas, 274 
Adenoma maligno, 774 
Adenomiosis, 259-261, 281 
anatomía, 259-260, 260f 
diagnóstico, 260-261 
CA125, 260 
ecografía, 260-261, 261f 
difusa, 259 
ecografía, 39, 39f 
factores de riesgo, 260 
fisiopatología, 259-260 
focal, 259, 261 
imágenes por resonancia magnética, 55-56, 56f 
patogenia, 260 
síntomas, 260 
tratamiento, intervencionista, 261 
médico, 261 
Adenomucinosis peritoneal diseminada, 865 
Adenosis, 502 
Adherencia(s), intrauterinas, 444, 444f, 542 
labial, paciente pediátrico, 386-387, 386f 
pélvica, dolor pélvico crónico, 311, 316-317 
fertilidad, 543 
Adiana, método anticonceptivo permanente, 147, 
1172, 1172£. Véase también 
Esterilización 
Adolescente(s), aceleración del crecimiento, 383 
acné, 465-466 
actividad sexual, 396 
anticonceptivos, 396-397 
cálculo del BMI, 13 
cambio fibroquístico mamario, 392 
crecimiento de mamas asimétricas, 391 
fibroadenoma, 392 
hipertrofia mamaria, 391 
mamas tuberosas, 391-392, 392f 
PCOS, diagnóstico, 473 
percepciones de la actividad sexual, 396 
peso anormal, definiciones, 18c 
primera cita con el ginecólogo, 2 
quistes, de mama, 392 
ováricos, 389-390 
retraso de la pubertad, 395, 395c 
sangrado uterino anormal, 220 
sexo oral, 396 


1353 


1354 


Índice 


Adolescente(s) (cont.) 
sexualidad, 395-397 
sexualmente activos, porcentajes, por edad, 
396c 
situaciones “de emancipación médica”, 397 
tumoraciones mamarias, 392-393 
Adrenarquia, 394-395 
prematura, 395 
Aerobios, flora vaginal, 64, 65c 
Afectivos, trastornos, 356-357 
diagnóstico, 357 
periodo perinatal, 368 
prevalencia, 357 
Aftosas, úlceras, 119 
Agency for Healthcare Research and Quality 
(AHRQ), 960 
Agonistas adrenérgicos a e incontinencia urinaria, 
619c 
Aguja, procedimientos de suspensión con, para 
SUL, 626, 626c 
Agujero ciático mayor, 922 
Al. Véase Anal, incontinencia (AD) 
AIN. Véase Anal, neoplasia intraepitelial (AIN) 
AIS. Véase Andrógenos, síndrome de insensibili- 
dad (AIS) 
Albúmina en suero, valoración preoperatoria, 
950 
Alcaloides de la vinca, cáncer, 702f, 703, 703c 
Alcock, conducto, 944, 944f 
Alcohol, abuso de sustancias, 357 
efecto sobre la fertilidad, 508c 
incontinencia urinaria, 619c 
infertilidad, 530 
osteoporosis, 568c 
riesgo de aborto, 174 
Alefacept, psoriasis, 117 
Alendronato, osteoporosis, 592c, 594 
Alérgica, dermatitis, vulvitis en niñas prepúberes, 
387 
Alesse, 150c, 163c 
Algoritmo de riesgo de cáncer ovárico (ROCA), 
856 
Alholva, semillas, y galactorrea, 341c 
Alimentación, trastornos, 358, 360, 362, 364 
amenorrea por, 448, 449, 449f 
frecuencia, 441c 
clasificación, 358 
diagnóstico, 360, 362 
fisiopatología, 358, 360 
inespecífico, 358 
padecimientos concomitantes, 362 
pérdida temprana del embarazo, 172 
pronóstico, 362 
tratamiento, 362, 364 
Alimentos antes de la intervención quirúrgica, 960 
Alodinia, 311 
Aloinjertos, 655 
Aloinmunitaria, teoría, aborto espontáneo recu- 
rrente, 184 
Alopecia, fármacos quimioterapéuticos, 709 
síndrome de ovarios poliquísticos, 466 
Alora. Véase 178-Estradiol, síntomas vasomotores 
menopáusicos 
Alosetrón, IBS, 323 
Alprazolam, 366c 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
galactorrea, 341c 
Alta densidad, lipoproteínas de (HDL), 23c 
Alta malignidad, lesión intraepitelial escamosa de 
(HSIL), 745c, 746c, 747 
SIL de (HSIL), 731 
Altamente activo, tratamiento antirretroviral, 764 
Altavera, 150c 
Altretamina, 705 
Amastia, 392 
Ambiguos, genitales, 488-491 
asignación de género, 491 
clasificación, 488c 
Amenorrea, 440-457 


anamnesis, 452 


antecedentes, familiares, 452 
sociales, 452 
categorías, según las concentraciones de gona- 
dotropinas y estrógenos, 442c 
causada por ejercicio, 448, 449f 
causas anatómicas, 441, 443f 
adquirida, 443-444 
heredada, 441 
criterios de diagnóstico, 440 
educación del paciente, 457 
esquema de clasificación, 441, 442c 
estado normal, 440 
estrés, 448-449, 449f 
eugonadotrópica, 451-452 
exploración física, 452-453 
hipertiroidismo, 234 
hipotalámica, 448-450 
hipotiroidismo, 234 
nefropatía, 234 
prevalencia, 440 
primaria, 440 
causas, 441c 
pruebas y estudios, 453-455, 454c 
requisitos de una menstruación normal, 440- 
441 
secundaria, 440 
causas, 441c 
síndrome de ovarios poliquísticos, 463 
trastornos endocrinos, 444-452 
tratamiento, 456-457 
valoración, 452-456, 453c, 454f 
radiográfica, 454c, 455 
American Association of Clinical Endocrinologists 
(AACE), 590-591 
American Cancer Society (ACS), 2, 742 
normas de detección del cáncer de mama de, 
14c 
American College of Cardiology y la American Heart 
Association (ACC/AHA), guías, 951, 
952, 952f, 953f 
American College of Obstetricians and Gynecologists 
(ACOG), 2, 7 
guías de detección del cáncer cervicouterino, 
743 
normas de detección del cáncer de mama, 14c 
American Diabetes Association, detección de diabe- 
tes, 20 
American Institute of Ultrasound in Medicine, guías 
para exploración ecográfica de la pel- 
vis femenina, 34 
American Psychiatric Association, 356 
American Society for Reproductive Medicine 
(ASRM), clasificación de la endome- 
triosis, 285, 285f 
American Society of Anesthesiologist (ASA), clasifica- 
ción, 950, 950c 
Amidotrizoato de sodio, 970 
Amifostina, 709, 726 
Aminas, liberación, prueba, 66 
Aminofilina, eficacia, anticonceptivos hormonales, 
154c 
Aminoglucósidos, 70, 73-74 
ácido 5-aminolevulínico (5-ALA), 761 
actividad antibacteriana, 70 
aplicaciones clínicas, 70 
dosis única diaria, 73-74, 74f 
estructura, 70 
múltiples dosis, 70, 73, 
reacciones adversas, 70 
Amitriptilina, 366c 
cistitis intersticial, 321 
incontinencia, fecal, 669, 669c 
urinaria, 619c 
síndromes de dolor crónico, 315, 315c 
Amoxicilina, 68c 
vulvovaginitis en niños, 389 
Amoxicilina y ácido clavulánico, 68c 
infecciones posoperatorias, 103c 
mastitis puerperal, 340 
vulvovaginitis en niñas, 389 


Ampicilina, 68c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Ampicilina-sulbactam, 68c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 99c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Amplia, ablación local, 1335 
AN. Véase Anorexia nerviosa (AN) 
Anabólicos, 593 
Anaerobios, flora vaginal, 64, 65c 
vaginosis bacteriana, 65 
Anal, esfinteroplastia, 670, 1252-1254, 1252f, 
1253f 
guiño, 664 
reflejo 644 
rezumamiento mucoide, 659 
Anal, incontinencia (Al), 659-672 
definición, 659 
diagnóstico, 662-669 
anamnesis, 663-664 
exploración física, 664-665, 665£, 666f 
pruebas de diagnóstico, 665-669 
epidemiología, 659-660 
factores de riesgo, 662 
fisiopatología, 660-662 
acomodación y distensibilidad rectal, 661- 
662 
complejo del esfínter anal, 660-661, 660f 
sensación anorrectal, 661 
tratamiento, 669-672 
no quirúrgico, 669-670 
tratamiento médico, 669, 669c 
quirúrgico, 670-672 
desviación, 671, 671f 
esfínteres anales artificiales, 671, 671£ 
esfinteroplastia anal, 670 
reparación posanal del piso pélvico, 
670-671 
transposición para el músculo gracilis, 
671 
Anal, neoplasia intraepitelial (AIN), 761-763 
anoscopia, 762 
citología anal, 762 
diagnóstico, 762 
factores de riesgo, 762 
fisiopatología, 761, 762f 
incidencia, 761 
recomendaciones de detección, 762 
tratamiento, 763 
Analgésicos, dolor pélvico crónico, 314 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
Anastrozol, cáncer de mama, 350 
endometriosis, 296 
inducción de la ovulación, 535 
ANC. Véase Neutrófilos, recuento absoluto (ANC) 
Anchos, ligamentos, 484, 486£, 931 
Androgen Excess and PCOS Society (AE-PCOS), 
461 
en PCOS, 461c 
Andrógeno(s), circulantes en la mujer, derivación, 
404, 404f 
desarrollo del fenotipo masculino, 483-484 
dismenorrea, 319 
endometriosis, 294-295 
exposición fetal, anormal, y ambigúedad genital, 
488-489 
excesiva, y ambigúedad genital, 488-489 
insuficiente, y ambigijedad genital, 489 
leiomiomas y, 254 
metrorragia disfuncional, 239 
síndrome de ovarios poliquísticos, 462-463 
Andrógenos, antagonistas de los receptores, hirsu- 
tismo, 475 
proteína transportadora, 522 
receptor, 405 
síndrome de insensibilidad (AIS), 406-407, 
443, 443c, 489 
amenorrea por, frecuencia, 441c 
incidencia, 489 
tratamiento de sustitución, deseo sexual hipoac- 


tivo, 597-598 


Androstenediona, concentraciones elevadas, sín- 
drome de ovarios poliquísticos, 463 
sérica, límites de referencia, 409c 
Anecoicos, materiales, 33 
Anemia, preoperatoria, 954 
riesgo cardiaco, 952 
tratamiento perioperatorio, 954 
Anestésicos y galactorrea, 341c 
Aneuploide, aborto, 171-172 
Anexial, infección, después de histerectomía, 100f, 
103 
Anexos, torsión, 270-272 
tumor, originado probablemente de los conduc- 
tos de Wolff, 273 
valoración, dolor pélvico crónico, 313 
Anexos, tumoraciones, embarazo ectópico, 205 
imágenes por resonancia magnética, 57 
torsión, 270-272 
anatomía, 270, 270f 
diagnóstico, 271, 271f 
distorsión de los anexos, 272 
embarazo, 272 
fisiopatología, 270 
imágenes, 271, 271f 
incidencia, 270 
signo del remolino, 271f 
síntomas, 270-271 
tratamiento, 271-272 
Anfetaminas y galactorrea, 341c 
Anfirregulina, 431 
Angeliq. Véase 17f8-Estradiol + drospirenona, sín- 
tomas vasomotores menopáusicos 
Angiogénesis, 706 
Angiomiolipoma, trompas, 274 
Angiotensina, inhibidores de la enzima converti- 
dora, e incontinencia urinaria, 619c 
Anillo de fuego, 43, 205, 205£, 265 
Anís y galactorrea, 341c 
Anococcígeo, rafe, 926 
Anocutáneo, reflejo, 618 
Anorexia nerviosa (AN), 358, 531. Véase también 
Alimentación, trastornos 
amenorrea por, 448 
criterios de diagnóstico, 363c 
diagnóstico, 360, 362 
tasa de aborto espontáneo, 173 
Anormal, peso, definiciones, 18c 
Anorrectal, manometría, 665, 666f 
Anovaginal, fístula, 673 
Anovulación, hipotiroidismo, 234 
menopausia, 558 
metrorragia disfuncional, 236 
síndrome de ovarios poliquísticos, 463 
tratamiento, 474 
Ansiedad, durante la menopausia, 369 
generalizada, trastorno, criterios para diagnós- 
tico, 362c 
personas de edad avanzada, 369 
trastornos, 357, 362c 
tratamiento farmacológico, 366c 
tratamiento farmacológico, 366c 
Ansiolíticos y galactorrea, 341c 
Antagonistas adrenérgicos a. e incontinencia urina- 
ria, 619c 
Antecedentes familiares, incontinencia urinaria, 
608-609 
Antenatal Psychosocial Health Assessment (ALPHA), 
374 
Anterior, colporrafia, 1214 
colocación final de la malla, 1216f£ 
disección del plano hístico, 1214f 
incisión vaginal, 1215f 
plegamiento en la línea media, 1215f 
procedimiento, 1214-1216, 1214f-1216f 
recorte de la pared vaginal, 1216f 
reparación del defecto paravaginal, 1215f 
separación de la mucosa y la capa fibromus- 
cular, 1215f 
Anterior, triángulo. Véase Urogenital, triángulo 
Anterosuperiores, espinas iliacas, 312 


Antiálgica, marcha, 312 
Antiandrógenos, hirsutismo, 475 
Antiangiogénicos, 706-707 
Antibióticos, 67-76 
acné, 476 
eficacia de los anticonceptivos hormonales, 
155c 
mastitis puerperal, 340 
profilácticos, antes de histerectomía laparoscó- 
pica, 1096-1097 
con miomectomía, 1039 
perioperatorios, 958, 959c 
Anticoagulantes, eficacia, anticonceptivos hormo- 
nales, 154c 
orales, tratamiento posoperatorio, 954, 955c 
tratamiento preoperatorio, 954, 955c, 956 
Anticolinérgicos, efectos adversos, 629c 
incontinencia urinaria, 619c 
de urgencia, 628-629, 628c 
náusea y vómito, 963c 
Anticoncepción, 7 
adolescentes, 135 
criterios médicos de elegibilidad, 133-135, 135c 
embarazo no deseado, 132 
métodos, cuarto tipo, 133, 161-162 
eficacia, 133f 
primer tipo, 132, 135-148 
segundo tipo, 132, 148-159 
tasa de embarazos no deseados, 134c 
tasas de mortalidad, 133c 
tercer tipo, 132-133, 159-161 
mujeres, en etapa de amamantamiento, 134- 
135, 136c 
en transición menopáusica, 558-560 
perimenopáusicas, 135 
riesgo de embarazo ectópico, 201 
urgencia, 162-164 
Anticonceptiva, esponja, 162, 162f 
Anticonceptivas, píldoras (BCP), 149. Véase tam- 
bién Combinados, anticonceptivos 
hormonales (CHC) 
Anticonceptivo, parche, 16 
sistema permanente, 146, 147f, 1172, 1172f. 
Véase también Esterilización 
Anticonvulsivos, eficacia, anticonceptivos hormo- 
nales, 154c, 155c 
Antidepresivos, 598 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
galactorrea y, 341c 
Antiepilépticos, síndromes de dolor crónico, 315c 
Antiespasmódicos, IBS, 323 
Antiespermatozoides, anticuerpos, 523-524, 524f 
Antifosfolípidos, síndrome de anticuerpos (APS), 
174 
aborto espontáneo recurrente, 182-184, 
183c, 184f 
Antihipertensivos y galactorrea, 341c 
Antihistamínicos, cistitis intersticial, 321 
incontinencia urinaria, 619c 
náusea y vómito, 963c 
Antiinflamatorios, eficacia, anticonceptivos hor- 
monales y, 154c 
Antimicótica, crema, cuidado de heridas, 974c 
Antimicóticos y eficacia de anticonceptivos hor- 
monales, 155c 
Antimúilleriana, hormona (AMH), función, 483 
indicador de la reserva ovárica, 515 
Antiparkinsonianos, incontinencia urinaria, 619c 
Antiprogestágenos, leiomiomas, 255-256 
Antipsicóticos, galactorrea, 341c 
incontinencia urinaria, 619c 
Antirresortivos, 593 
Antirretrovirales, eficacia, anticonceptivos hormo- 
nales, 154c, 155c 
Antitiroideos, autoanticuerpos, riesgo de aborto 
espontáneo, 173 
Antitrombina, deficiencia, 960-961 
Antituberculosos y eficacia de los anticonceptivos 
hormonales, 155c 
Antitumorales, antibióticos, 700-702, 701c 
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Antrales, recuento de folículos (AFC), 515 
Anudado, 1118-1119, 1118f 
fuera del cuerpo, 1118, 1118f 
interior del cuerpo, 1118, 1118f 
Anulares, pesarios, 648, 649 
Aparato reproductor, lesiones benignas de la por- 
ción inferior, 110-129 
Apendicectomía, incidental programada, 1333 
procedimiento, 1333-1334, 1333£, 1334f 
Aplicador, prueba, 618, 620f 
Apnea obstructiva del sueño (OSA) 
complicaciones pulmonares, 949 
síndrome de ovarios poliquísticos, 467 
Aponeurosis, cierre, 1023, 1023f 
incisión, 1021, 1021f, 1022, 1022f, 1024, 
1024f 
Apoplejía, 24, 25c 
Apoptosis, 717-718 
Apri, 150c 
ADS. Véase Antifosfolípidos, síndrome de anticuer- 
pos (APS) 
Aranelle, 151c 
Arco tendinoso, elevador del ano, 924f, 925 
fascia pélvica (pelviana), 639, 924f, 925 
Arcuato, útero, 46, 47f£, 501, 501f 
Arginina y galactorrea, 341c 
8-Arginina vasopresina, 1040 
Armónica, imagen, en ecografía, 34 
Aromatasa, 334 
inhibidores, cáncer de mama, 350 
endometriosis, 296 
inducción de la ovulación, 535, 537f 
Arqueada, línea, 919, 919£ 
Arritmia y riesgo de complicaciones cardiacas, 951 
ART. Véase Reproducción asistida, técnicas de 
(ART) 
Arteriovenosa, malformación (AVM), 232 
expulsión anormal de sangre uterina, 232 
Asa electroquirúrgica, procedimiento de extirpa- 
ción (LEEP), 747, 1080-1081, 1081f 
complicaciones, 1080 
conización, 1084 
técnica en copa de sombrero, 1084f 
múltiples pasos, 1081, 1081f 
un solo paso, 1081, 1081f 
Asa grande, extirpación con, zona de transforma- 
ción (LLETZ). Véase Asa electroqui- 
rúrgica, procedimiento de extirpación 
(LEEP) 
Asherman, síndrome, 45£, 542, 1178 
aborto espontáneo recurrente, 181 
amenorrea causada por, 444, 444f 
infertilidad, 516 
Askenazi, población, mutaciones de “efecto funda- 
dor”, 855 
Asma y riesgo de complicaciones pulmonares, 950 
Asoprisnil, endometriosis, 294 
leiomiomas, 256 
Aspermia, 544 
tratamiento, 544 
Astenospermia, 523, 545 
Ataxia-telangiectasia mutada, 347c 
Atelectasia, posoperatoria, 966-967 
Atenolol y galactorrea, 341c 
Atípica, hiperplasia ductal (ADH), 343 
hiperplasia lobular (ALH), 343 
Atípicas, células escamosas, importancia no preci- 
sada (ASC-US), 745c, 746c, 747 
que no descartan HSIL de alto grado (ASC- 
H), 745c, 746c, 747 
Atópico, eccema, 117 
Atorvastatina, hipolipemiante, 24c 
Atrapamiento nervioso de la pared abdominal 
anterior, síndromes, 326-327, 327£ 
Autoexploración mamaria (SBE), 3 
Autoinmunitaria, teoría, abortos espontáneos recu- 
rrentes, 182-184 
Autólogos, injertos, 655 
Autosómica, trisomía, 171, 171c 
Aversión al sexo, trastorno, 378c 
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Aviane, 150c 
Ayuno, glucosa en, alteración, 21, 21c 
Azitromicina, 73c 

chancroide, 81c 

granuloma inguinal, 81c 

infección, clamidia, 87, 88c 

gonocócica, 87c 

Azoospermia, 522, 525, 544 

no obstructiva, 545 

obstructiva, 525, 544 

tratamiento, 544-545 
Azoospérmico, factor (AZE), región, 525 
Aztreonam, 74 


B 
Babcock, pinza, 1101, 1101f 
Bacteriana, vaginosis (BV), 65 
clindamicina, 74 
diagnóstico, 66-67 
factores de riesgo, 66, 66c 
metronidazol, 75 
resultados adversos, 66-67 
tratamiento, 67, 67c 
Bacterias, flora vaginal normal, 64, 65c 
infecciones urinarias, 91, 91c 
quistes del conducto de la glándula de 
Bartholin, 123 
Bacteriocinas, 64 
Bacteriuria, asintomática, 93 
Bactrim DS. Véase Trimetoprim-sulfametoxazol 
DS 
Baden-Walker, sistema de media distancia, valora- 
ción del prolapso de órgano pélvico, 
636, 638c 
Baja, resección anterior. Véase Rectosigmoidea, 
resección 
Baja densidad, lipoproteínas de (LDL), 23c 
Baja malignidad, lesiones intraepiteliales 
escamosas de (LSIL), 730-731, 745c, 
746c, 747 
Balanceada, translocación, de los padres, y riesgo 
de aborto espontáneo recurrente, 
180, 180f 
Balziva, 150c 
Baños de asiento, 387 
Bariátrica, cirugía, 16, 172 
Bario, enema, valoración de incontinencia anal, 
669 
Barrera, métodos, 159-161 
Bartholin, glándula(s), 941, 942 
carcinoma, 804 
conducto, absceso, 106-107, 106f, 123, 1063 
carcinoma, 123 
cistectomía, 1066-1067, 1066f 
incisión y drenaje, 1063-1064, 1063f, 1064f 
marsupialización, 1065, 1065f 
quistes, 123, 123f, 1063 
embriología, 482 
Basal, temperatura corporal (BBT), 512-513, 513f 
Basocelular, carcinoma (BCC), de vulva, 804 
Bazedoxifeno, osteoporosis, 593 
BD SurePath, 741 
Belergal, síntomas vasomotores, 589 
Benigno, teratoma quístico, 267 
Benignos, tumores mucinosos, 266, 268f 
tumores serosos, 266, 268f 
Benzamidas, náusea y vómito, 963c 
Benzatínica, penicilina, sífilis, 80c 
penicilina G, 68c 
Benzodiazepina, agonistas del receptor de, insom- 
nio, 29c 
Benzodiazepinas, efectos adversos, 366c 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
indicaciones, 366c 
insomnio, 29c 
náusea y vómito, 963c 
Benzoílo, peróxido de, acné, 476 
Benztropina, mesilato de, incontinencia urinaria, 
619c 


Betametasona, candidosis vulvovaginal, 85c 


Bevacizumab, 706-707, 706£, 724 
cáncer de mama, 350 
Beyaz, 150c 
Bicloroacético, ácido, verrugas genitales externas, 
88, 89c 
Bicorne, útero, 499-500, 500£ 
Bífido, clítoris, 491 
con extrofia vesical, 491 
Bilateral, mastectomía profiláctica, carcinoma 
lobular ¿n situ, 343 
salpingooforectomía (BSO), profiláctica, cáncer 
ovárico, 857 
Biliares, ácidos, secuestrantes, como hipolipemian- 
tes, 24c 
Bimanual, exploración, 5-6, 5£, 6f 
Biometría hemática, embarazo ectópico, 204 
Biopsia, cervical, colposcópica, 751, 752f 
ectocervical, 751, 751£ 
endocervical, 752 
embrión, 549f 
endometrial, fuera de fase, 513 
valoración de la infertilidad, 513 
valoración del sangrado uterino anormal, 
558 
endometrio, sospecha de PID aguda, 96 
trofoectodermo, 549f 
vulva, 112-113, 112f 
Biopsicosocial, desarrollo, 356, 357c 
modelo, 356 
Biorretroalimentación, terapia, 624 
incontinencia anal, 669-670 
Bipolares, trastornos, 357 
Bisacodilo, supositorios, 669 
Bisfosfonatos, metástasis óseas, 350 
osteoporosis, 592c, 593-594, 593f 
Bleomicina, 701c 
administración, 701 
etopósido y cisplatino (BEP), tumores del saco 
vitelino, 814 
lesión por extravasación y, 696c 
mecanismo de acción, 700-701 
toxicidad, 701 
Bloque, resección pélvica en, 1309-1312, 
1309£-1312f 
BMI. Véase Índice de masa corporal (IMC) 
cálculo, 13 
BN. Véase Bulimia nerviosa (BN) 
Bochornos, insomnio, 561, 563c 
transición menopáusica, 560-563 
Botrioides, sarcoma, 813, 814f 
Botulínica A, toxina, incontinencia urinaria, 
630 
Bravelle, inducción de la ovulación, 534c 
BRCAl/BRCAZ2, gen(es) 
cánceres de ovario, 854-855 
riesgo de cáncer, 347, 347c 
BRCAPRO, programa, 854 
Brenner, tumor maligno, 865 
tumores, 269, 269f 
Brevicon, 150c 
Bristol, escala de heces, 664, 665f 
Bromocriptina, 416, 421 
hiperprolactinemia, 456, 532 
mastalgia, 342 
Broncodilatadores, eficacia, anticonceptivos hor- 
monales y, 154c 
Brujas, leche de, 390 
Bubas, 80 
Bulbocavernoso, reflejo, 618, 644 
Bulimia nerviosa (BN), 358, 531. Véase también 
Alimentación, trastornos 
amenorrea por, 448 
criterios de diagnóstico, 364c 
diagnóstico, 362 
tasa de aborto espontáneo, 173 
Bumetanida, incontinencia urinaria, 619c 
Bupropión, dejar de fumar, 28c, 29, 530 
síndromes de dolor crónico, 315c 
SR, 366c 
XL, 366c 


Burch, colposuspensión, 1189-1190 
Buspirona, 366c 
galactorrea, 341c 
Butoconazol, candidosis, 85c 
vulvovaginal, 85c 
BV. Véase Bacteriana, vaginosis (BV) 


C 
Cabergolina, 416, 421 
hiperprolactinemia, 456 
Cafeína, efecto sobre la fertilidad, 508c 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
incontinencia urinaria, 619c 
infertilidad, 530 
riesgo de aborto, 174 
CAH. Véase Congénita, hiperplasia suprarrenal 
(CAH) 
Caídas, 596 
factores de riesgo, 569 
precauciones, 569 
prevención, 596 
Cajal, células intersticiales, 201 
Calcio, alginato de, atención de heridas, 974c 
antagonistas de los conductos, e incontinencia 
urinaria, 619c 
complementos, osteoporosis, 595 
excreción, aumento, y osteoporosis, 568c 
glicerofosfato de, 624 
gluconato de, intravenoso, toxicidad de los ami- 
noglucósidos, 70 
hidroxiapatita de, partículas, aumento de volu- 
men uretral, 1198 
policarbófilo de, para IBS, 323c 
síndrome premenstrual, 367 
Calcipotrieno, 117 
Calcitonina, 594-595 
de salmón, osteoporosis, 592c 
Call-Exner, cuerpo, 889, 890f 
Calor, tratamiento con, dismenorrea, 319 
Calymmatobacterium (Klebsiella) granulomatis, 
granuloma inguinal, 81 
Camila, 151c 
Camper, fascia, 918, 919f 
Cáncer, crecimiento, biología, 692-694 
desarrollo de fármacos contra, 710 
detección, 7, 10-11 
cervicouterino, 7 
colon, 10-11 
endometrial, 7 
mamario, 10 
ovárico, 7, 10 
piel, 11 
Cancer Gene, 346 
Cancer Therapy Evaluation Program (CTEP), 707- 
708 
Cáncer(es), amenorrea hipogonadotrópica, 450 
ginecológico, cirugía, 1259-1348 
Candida albicans, 83 
candidosis, 83-84, 85c 
no-albicans, 84 
preparación de hidróxido de potasio, 84f 
Candidosis, vulvitis prepuberal, 388 
vulvovaginal, 83-84, 83c, 85f 
clasificación, 83, 84c 
complicada, 83 
diagnóstico, 83 
factores de riesgo, 83 
sin complicaciones, 83 
tratamiento, 83-84, 85c 
Cannabinoides, receptor de (CB1), y disfunción 
de las trompas de Falopio, 201 
Cannabis, galactorrea, 341c 
Capacitación, 521 
Captoprilo, incontinencia urinaria, 619c 
Carbamazepina, eficacia de los anticonceptivos 
hormonales, 155c 
síndromes de dolor crónico, 315c 
vulvodinia, 127 
Carbapenem, aplicaciones clínicas, 74 
estructura, 74, 74c 


infecciones posoperatorias, 103c 
reacciones adversas, 74 
Carbógeno, 723 
Carbohidratos, bebidas ricas, antes de la opera- 
ción, 960 
Carbono, microesferas sintéticas recubiertas de, 
aumento de volumen uretral, 1198 
Carboplatino, 704-705 
administración, 704 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 704 
toxicidad, 704-705 
Carcinoembrionario, antígeno (CEA), cáncer de 
ovario, 262 
tumores mucinosos, 861 
Carcinosarcoma, vagina, 815 
Cardiaca, insuficiencia, y riesgo de complicaciones 
cardiacas, 951 
valoración, preoperatoria, 951-952 
pruebas y algoritmo de diagnóstico, 951-952 
ACC/AHA, guías, 952 
índice de riesgo revisado cardiaco, 952 
Cardiacas, complicaciones, factores de riesgo, 
951 
anemia, 952 
arritmias, 951 
hipertensión, 951 
insuficiencia cardiaca, 951 
valvulopatía cardiaca, 951 
prevención, 952 
preservación de la concentración de 
hemoglobina, 952 
revascularización coronaria, 952 
uso perioperatorio de antagonistas B, 952 
Cardinal, ligamento, 930 
Cardiovasculares, enfermedades (CVD), 21, 22c, 
570 
anticonceptivos orales, 155 
cálculo del riesgo, 21 
epidemiología, 21 
factores de riesgo, 570 
incidencia, 570 
menopausia y riesgo, 570-571 
prevención, 22c, 570 
síndrome de ovarios poliquísticos, 468 
tratamiento con ácido acetilsalicílico, 570 
Cardo bendito, y galactorrea, 341c 
CARE (colpopexia después de los esfuerzos de 
reducción), estudio, 1225 
CARE (Colpopexy and Urinary Reduction Efforts), 
estudio, 656 
Cariotipo(s), anormal(es), amenorrea, frecuencia 
de las causas, 441c 
Carné, signo, 312 
Carry v. Population Services International, 397 
Carter-Thomason, sistema de, 1116 
Catárticos para limpieza del colon, 960c 
Cavaterm Plus, sistema, 1170 
Cavitario, ultrasonido, aspiración quirúrgica con 
(CUSA), 761, 1087-1088 
CBE. Véase Clínica, exploración de las mamas 
(CBE) 
CDC. Véase Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) 
CEE. Véase Conjugados, estrógenos equinos 
(CEE) 
Cefaclor, 71c 
Cefadroxilo, 71c 
Cefalexina, 71c 
mastitis puerperal, 340 
Cefalosporinas, 69 
aplicaciones clínicas, 69-70 
clasificación, 71c 
estructura, 69, 69£ 
infecciones posoperatorias, 103c 
reacciones adversas, 69 
Cefazolina, 71c 
profiláctica, perioperatorio, 959c 
Cefdinir, 71c 
Cefditorén, 71c 


Cefepima, 71c 
Cefixima, 71c 
Cefoperazona, 71c 
Cefotaxima, 71c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Cefotetán, 71c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 99c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Cefoxitina, 71c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 98c, 99c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Cefpodoxima, 71c 
Cefprozilo, 71c 
Ceftazidima, 71c 
Ceftizoxima, 71c 
Ceftriaxona, 71c 
chancroide, 81c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 98c 
infección gonocócica, 87c 
Cefuroxima, 71c 
axetilo, 71c 
Celecoxib, incontinencia urinaria, 619c 
Celiaca, enfermedad, 321 
amenorrea por, 451 
pérdida temprana del embarazo y, 172 
Celular, ciclo, 692, 693f 
generación, tiempo, 692 
moléculas de adherencia, endometrio, 433-434 
Células claras, adenocarcinomas de, 
ovario, 865 
vagina, 813 
carcinoma, endometrio, 826-827, 828f 
Células escamosas atípicas de importancia no pre- 
cisada-Atypical Squamous Cells of 
Undetermined Significance-Low Grade 
Intraepithelial Lesion Triage Study 
(ALTS), 739, 745 
Células guía y vaginosis bacteriana, 66, 66f 
Células pequeñas, carcinoma ovárico, 866 
tipo hipercalcémico, 866 
tipo pulmonar, 866 
Celulina B, 431 
Celulitis, 340 
Centers for Disease Control and Prevention (CDO), 
2, 66, 67, 133, 145, 177, 198, 225, 
373,397, 538, 560, 736, 763 
Centinela, ganglio, biopsia de, cáncer vulvar, 801, 
801f 
ganglio linfático, mapeo, 1343 
Central, obesidad, cardiopatía coronaria, 570 
Cerebrovascular, enfermedad, anticonceptivos ora- 
les, 155 
Cervarix. Véase Papiloma humano, virus (HPV), 
vacunas contra 
Cervical, agenesia, 496, 497f 
embarazo, 213-214, 214f 
Cervical, citología, 740-744. Véase también 
Papanicolaou (Pap), prueba 
a base de líquido, 742 
en comparación con corriente, 742 
corriente, 742 
dispositivos de recolección, 740-741, 741f 
informe de resultados, adecuación de la 
muestra, 745, 745c 
anormalidades de células epiteliales, 745c, 
746 
sistema Bethesda 2001, 745-746, 745c 
práctica conjunta de métodos para detectar 
HPV, 744 
prueba de Papanicolaou, 741 
Cervical(es), neoplasia(s) intraepitelial(es) (CIN), 
738-755 
diagnóstico diferencial y valoración, 740-752 
factores de riesgo, 738, 739c 
conductuales, 739 
consumo de tabaco, 739 
deficiencias en la dieta, 739 
detección inadecuada, 740 
edad, 738-739 


hormonas exógenas, 739 
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inmunosupresión, 740 
médicos, 739 
paridad, 740 
histerectomía, 755 
historia natural, 738, 739c 
incidencia, 738 
modalidades de tratamiento ablativo, 753 
ablación con láser de dióxido de carbono, 
754 
criocirugía, 753, 754c 
modalidades de tratamiento por extirpación, 
754 
conización con criobisturí, 755, 755c 
conización con láser de dióxido de car- 
bono, 755 
procedimiento de ablación electroquirúr- 
gica con asa, 754, 754c 
tratamiento, 752-755 
ablativo, 753 
por ablación, 754 
vigilancia postratamiento, 755 
Cervicectomía uterina, 1055-1056 
ablación del muñón, 1056, 1056f 
corte transversal de los ligamentos uterosacros y 
cardinales, 1055, 1055f 
incisión en la pared vaginal, 1055, 1055f 
Cervicitis, sangrado uterino anormal y, 225 
supurativa, 86, 88 
Cervicouterina, conización, 1083-1085 
con bisturí, 1083-1084, 1083f£, 1084f 
con láser, 1084-1085 
con LEEP, 1084, 1084f 
displasia, anticonceptivos orales, 157 
estenosis, 129 
amenorrea por, 443 
Cervicouterino, cáncer, detección. Véase también 
Papanicolaou (Pap), prueba 
adolescentes, 747 
directrices de la ACOG, 742-744 
histerectomía, 744 
inicio de la detección, 742 
interrupción de la detección, 743 
intervalo de detección, 743 
eficacia, 740 
inadecuada, 740 
perspectiva sobre, 744 
prueba del HPV, 744 
Cervicouterino, moco, anormal, tratamiento, 543, 
543f 
infertilidad y, 520-521, 521f 
Cervista, prueba para identificar HPV de tipo HR, 
736 
Cesárea, embarazo en cicatriz de, 214, 215f 
parto por, y trastornos del piso pélvico, 634 
Cesio-137, 714c 
Cetrorelix por leiomiomas, 255 
Cetuximab, 724 
radioterapia y, 724 
Chancroide, 80-81 
diagnóstico, 80-81 
Haemophilus ducreyi, 80 
pacientes infectados por VIH (sida), 81 
síntomas, 80 
tratamiento, 81, 81c 
Chancros, sífilis, 78, 79£ 
Cherney, incisión, 1022, 1024, 1024f 
Child-Pugh, calificación, 953 
CHK2, 347c 
Chlamydia trachomatis, 87-88 
detección, 11c 
divertículo uretral, 684 
factores de riesgo, 11c 
infección, detección, 87 
diagnóstico, 87 
epidemiología, 87 
síntomas, 87 
tratamiento, 87-88, 88c 
niños víctimas de abuso sexual, 389 
quistes del conducto de la glándula de 
Bartholin, 123 
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Choque, estado, índice, embarazo ectópico roto, 
202 
Choque tóxico, síndrome, 105, 105c 
Ciática, hernia, 312 
Cíclicos, progestágenos, irregularidades menstrua- 
les, 474 
Ciclobenzaprina, galactorrea, 341c 
incontinencia urinaria, 619c 
Ciclofosfamida, 699c 
administración, 700 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 699-700 
quimioterapia del cáncer mamario, 350 
toxicidad, 700 
Ciclopentiazida, eficacia, anticonceptivos hormo- 
nales, 154c 
Ciclosporina, eficacia, anticonceptivos hormona- 
les, 154c 
hipertricosis causada por, 464c 
Cimetidina, galactorrea, 341c 
CIN. Véase Cervical(es), neoplasia(s) 
intraepitelial(es) (CIN) 
Cinética celular, quimioterapia y, 694 
Cinta adhesiva, prueba, 388 
Cinta vaginal de libre tensión (TVT), 626c, 627, 
1191 
procedimiento, 1191-1193, 1192f, 1193f 
Cintura pélvica, dolor, 326 
Ciprofloxacina, 76c 
chancroide, 81c 
eficacia de los anticonceptivos hormonales, 
155c 
granuloma inguinal, 81c 
liberación prolongada, 76c 
Ciproterona, acetato, hirsutismo, 475 
Circunferencia abdominal, 13-14 
medición, 14 
Cirugía en una sola incisión, 1115 
Cirugía/intervención quirúrgica, antibióticos pro- 
filácticos, 958, 959c 
cáncer mamario, 350 
cánceres ginecológicos, 1259-1348 
consentimiento informado, 958 
diafragma, 1317-1318, 1317f 
dismenorrea, 319 
dolor crónico pélvico, 316 
indicaciones posoperatorias, 962, 964c 
liquen escleroso, 116 
tabique vaginal, longitudinal, 494 
transverso, 493-494 
tumores con LPM, 858 
útero, bicorne, 500, 500f 
tabicado, 501 
vulvodinia, 127 
Cisaprida, galactorrea, 341c 
Cisplatino, 705 
administración, 705 
cáncer cervicouterino, 788, 788c 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 705 
toxicidad, 705 
Cistadenofibroma de las trompas, 274 
Cistectomía, quiste paraovárico, 272 
quistes ováricos, 263 
Cistitis. Véase también Intersticial, cistitis (IC) 
bacteriana aguda no complicada, 91, 91c 
exclusiones, 92, 92c 
tratamiento, 92 
complicada, 92-93 
recurrente, 92 
análisis de esterasa leucocítica, 92-93 
diagnóstico, 91 
examen microscópico, 92 
prueba de nitrito, 93 
tratamiento, 93, 94c 
urocultivo, 92 
Cistocele, 635, 635f 
colporrafia anterior, 1214-1216, 1214f-1216f 
sacrocolpopexia abdominal, 1225-1229, 
1226f-1228f 


Cistometrías, canales múltiples, 621 
simple, 621 
Cistometrografía, 621-623, 622f 
Cistoscopia, cistitis intersticial, 320 
diagnóstica y quirúrgica, técnicas, 1185-1188, 
1186£, 1187f 
Cistoscopio, 1185 
Cistouretrocele, 635 
Cistouretroscopia, 680, 681f 
divertículo uretral, 686, 687£ 
Citalopram, 366c 
galactorrea, 341c 
Citocinas como marcadores de la receptividad ute- 
rina, 514 
Citología, 731 
sobre base líquida (LBC), pruebas, 742 
Citológico, estudio, sangrado uterino anormal, 225 
Citometría automatizada de imagen, 902 
Citorreducción quirúrgica, cáncer ovárico, enfer- 
medad avanzada, 870-871 
enfermedad residual y, 870 
estrategia quirúrgica, 870-871 
de intervalo, 871 
primaria, 870 
secundaria, 873 
Climara Pro. Véase 178-Estradiol + LNG, sínto- 
mas vasomotores menopáusicos 
Climara. Véase 178-Estradiol, síntomas vasomoto- 
res menopáusicos 
Clindamicina, 72c, 74 
absceso vulvar, 106 
acné, 476 
crema, vaginosis bacteriana, 67c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 99c 
infecciones, complicadas por MRSA, 105 
no complicadas por MRSA, 105 
posoperatorias, 103c 
mastitis, embarazo, 340 
profiláctica, perioperatorio, 959c 
vaginosis bacteriana, 67c 
Clínica, exploración de las mamas (CBE), 3, 4 
Clítoris, 486, 941, 942f 
defectos, 491 
duplicación, 491 
Clitoromegalia, 491 
Cloaca, 482, 483f 
Clobetasol, propionato de, liquen escleroso, en 
pacientes pediátricos, 387 
Clomid. Véase Clomifeno, citrato de (CC) 
Clomifeno, citrato de (CC), 457, 515 
administración, 533, 533f 
estructura química, 410f 
inducción de la ovulación, 533-534 
prueba de exposición (CCCT), 515 
Clonazepam, 366c 
Clonidina, dejar de fumar, 28c 
síntomas vasomotores, 588, 588c 
Cloquet, ganglio de, 946 
Clorpromazina, galactorrea, 341c 
incontinencia urinaria, 619c 
Clostridium sordellii, infección por, aborto médico, 
176 
Clotrimazol, candidosis, 85c 
vulvovaginal, 85c 
más betametasona, candidosis, 85c 
paquete combinado, candidosis, 85c 
Coagulopatías, detección de laboratorio, 235 
sangrado anormal, 234-236 
deficiencias de factores de cascada de coagu- 
lación, 236 
enfermedad de von Willebrand, 235-236, 
235c 
tratamiento anticoagulante, 236 
trombocitopenia, 235 
tratamiento perioperatorio, 954 
Cobalto, aparatos, tratamiento con haz externo, 
714 
Cobalto-60, 714c 
Cobra, pinza, 1101, 1101f 
Cobre, dispositivos intrauterinos con, 164 


Cobre T 380A, dispositivo intrauterino con, 137, 
137f 
contraindicaciones, 137, 138c 
inserción, técnica, 141, 142f 
mecanismo de acción, 137 
COC. Véase Combinados, anticonceptivos orales 
(COC) 
Coccidinia, 313, 326 
Cóccix, 922 
Cocodrilo, pinza de, 1101, 1101f 
Codeína, 965c 
dolor pélvico crónico, 314 
Cogwheel, signo de, 42 
Cohen, manipulador/cánula, 1102, 1102f 
Coitarquia, 396 
“Cola de paloma”, signo, 664, 665f 
Colágena bovina, aumento de volumen uretral, 
1198 
Colágena tipo I 
telopéptido C con enlace cruzado con, como 
marcador de la resorción ósea, 577, 
1/6 
telopéptido N con enlace cruzado con colágena 
tipo I, como marcador de la resorción 
ósea, 577, 577c 
Colesevelam, hipolipemiantes, 24c 
Colesterol, estructura, 402f 
inhibidores de la absorción, hipolipemiantes, 24c 
sérico, 23c 
Colestipol, hipolipemiantes, 24c 
Colestiramina, hipolipemiantes, 24c 
resina de, para IBS, 323c 
Colgajos, interposición, 682-683 
para reconstrucción, 1346-1348, 1346£-1348f 
Collaborative Review of Sterilization (CREST), 145 
Colles, fascia de, 940, 941f 
Colon, diverticulosis, 321 
limpieza preoperatoria, 960c 
resección, 1322-1323, 1322f, 1323f 
transverso, conducto, 1284, 1287, 1287f 
Colon irritable, síndrome (IBS), 321-323 
definición, 321 
diagnóstico, 322 
diarrea, 321-323 
dieta, 322 
estreñimiento, 321-323 
fisiopatología, 322 
heces, variedad mixta, 321 
prevalencia, 321 
terapia psicológica, 323 
tratamiento, 322-323 
fármacos, 322-323, 323c 
Colonias 1, factor estimulante de, indicador de la 
receptividad uterina, 514 
Colonografía por tomografía computarizada, 
(CTC), detección de cáncer colorrec- 
tal, 15c 
Colonoscopia, detección del cáncer colorrectal, 15c 
valoración de la incontinencia anal, 669 
Color, mapeo Doppler a, 35 
Colorrectal, cáncer, detección, 10-11 
normas de detección, 15c 
Colostomía, 1319-1321, 1320f 
de asa, 1319-1320 
transversa, 1320-1321 
final, 1319, 1320f 
Colpectomía, 1250-1251, 1250£, 1251f 
Colpocleisis, completa, 1250-1251, 1250f£, 1251f 
parcial de LeFort, 1246-1249, 1246£-1248f 
Colporrafia, anterior, 1214 
procedimiento, 1214-1216, 1214f-1216f 
posterior, procedimiento, 1219-1222, 
1219£1222f 
Colposcopia, 748, 749f 
biopsia de cuello uterino, 751, 751£, 752£ 
clasificación de las lesiones, 749, 750c 
márgenes de la lesión y color, 750, 751f 
patrones vasculares de la lesión, 750, 751f 
colposcopio, 748, 749f 
objetivo, 748 


preparación, 748 
soluciones usadas, 749, 750f 
Colposcopio, 748, 749f 
Colposuspensión de Burch, 1189-1190, 1189f 
Combinados, anticonceptivos hormonales (CHO), 
148-157 
anillo transvaginal, 152-153 
anticonceptivos orales combinados, 149-152 
administración, 152 
beneficios para la salud, 152c 
comienzo el domingo, 152 
dosis faltante, 152 
formulaciones, 150c-151c 
inicio rápido, 152 
píldoras, bifásicas, 149 
monofásicas, 149, 150c 
multifásicas, 149, 150c-151c 
trifásicas, 149 
aumento de peso, 154 
ciclos extendidos, 153 
contraindicaciones, 149, 149c 
farmacología, 148-149 
galactorrea, 341c 
interacciones farmacológicas, 153, 154c, 155c 
intramuscular, 153 
mecanismos de acción, 148 
mujeres obesas y, 154 
riesgo de muerte, 153 
sangrado uterino anormal, 233 
sistema transdérmico, 152 
trastornos médicos, interacciones entre, 154- 
157 
cáncer, cervicouterino, 157 
mamario, 157 
diabetes mellitus, 154-155 
displasia cervicouterina, 157 
enfermedades, cardiovasculares, 155 
cerebrovasculares, 155 
neoplásicas, 156-157 
hepatopatía, 156 
infecciones por VIH, 157 
lupus eritematoso sistémico, 156 
neoplasia hepática, 157 
trastornos convulsivos, 156 
tromboembolia venosa, 155-156 
Combinados, anticonceptivos orales (COC), 149- 
152. Véase también Combinados, 
anticonceptivos hormonales (CHC) 
adenomiosis, 261 
adolescentes, 396 
cáncer, cervicouterino, 739, 771 
de endometrio, 818-819 
dismenorrea, 318 
dolor relacionado con la endometriosis, 292 
hirsutismo, 475 
interrupción antes de la cirugía, 961 
irregularidades menstruales, 474 
leiomiomas, 254 
menorragia, 237c 
metrorragia disfuncional, 238 
CombiPatch. Véase 178-Estradiol + NETA, sínto- 
mas vasomotores menopáusicos 
Commit, 28c 
Common Terminology Crriteria for Adverse Events 
(CTCAE), 708 
Comparativa, hibridación genómica (CGH), 548 
Compazine. Véase Proclorperazina 
Complementaria y alternativa, medicina, dismeno- 
rrea, 319 
Completo, síndrome de insensibilidad a andróge- 
nos (CAIS), 489 
Compresión, ecografía con, detección de DVT, 
48, 49f 
presión de, 661 
Compton, efecto de, 715, 715£ 
Concepción, asesoría previa, temas, 12c-13c 
tiempo necesario, 507f 
Concordante, triple, prueba, 337 
Condilomas, acuminados, 88, 88f 
planos, 79, 79£ 


Condroma, trompas, 274 
Conductos deferentes, ausencia congénita 
(CBAVD), 525 
Congénita, ausencia de los conductos deferentes 
(CBAVD), 544-545 
Congénita, hiperplasia suprarrenal (CAH), 405, 
471 
amenorrea por, frecuencia, 441c 
fetal, 488 
inicio tardío, 405 
amenorrea por, frecuencia, 441c 
recién nacidos, 405 
Conjugados, estrógenos equinos (CEE), 412c 
crema, para adherencia de los labios, 386 
hemorragia uterina disfuncional, 238 
desarrollo de las mamas tuberosas, 392 
menorragia, 237c 
metrorragia disfuncional, 238 
síntomas vasomotores de las menopáusicas, 
587c 
Consentimiento informado, intervención quirúr- 
gica, 958 
Contacto, dermatitis por, vulvar, 116, 116c, 116f 
vulvitis prepuberal, 387 
Continua, presión positiva, de las vías respiratorias 
(CPAP), 951 
Contraste, ecografía con, 35 
Convulsivos, trastornos, anticonceptivos orales, 
156 
Cooper, ligamento de, 923, 924f 
Cordones sexuales, tumores estromales (SCST), 
ováricos, 887-894 
cirugía, 892 
clasificación, 888, 889c 
de la Organización Mundial de la Salud, 
889c 
diagnóstico, 887 
participación del médico general, 888 
durante el embarazo, 895 
epidemiología, 887 
estadificación, 893£ 
etapa y supervivencia, 890c 
gradación histológica, 889 
hallazgos físicos, 888 
historia natural, 888 
imágenes, 888 
marcadores tumorales, 888c 
mutación en el gen FOXL2, 887 
no clasificados, 892 
origen, 880£, 887 
patología, 888-892 
patrones de crecimiento y diseminación, 
889 
presentación clínica, 887 
procedimientos diagnósticos, 888 
pronóstico, 887 
pruebas de laboratorio, 888 
quimioterapia, 893 
radioterapia, 894 
recurrencia, 894 
tomografía computarizada/CT, 888 
tratamiento, 892-894 
posoperatorio, 894f 
vigilancia, 893 
Cordones sexuales con túbulos anulares, tumores, 
892 
Coriocarcinoma, gestacional, 905-906, 906f 
ovárico, 884 
paraovárico, 273 
Cornual cuneiforme, resección, 1035-1038, 
1035£-1037f 
Cornuostomía, 1035-1038, 1035£-1037f 
cierre de la incisión del miometrio, 1036, 1036f 
con extracción de los productos de la concep- 
ción, 1035-1036, 1036f 
línea de incisión, 1035, 1036f 
Corpus albicans, 431 
Cort stim, prueba 455 
Corticales, quistes de inclusión (CIC), 860 
Corticoesteroide(s), CAH para adultos, 457 
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eficacia, anticonceptivos hormonales y, 154c 
liquen escleroso, 114-115, 115c 
pacientes pediátricos, 387 
náusea y vómito, 963c 
tratamiento perioperatorio, 956, 958 
vulvovaginitis en niñas, 389 
Corticotropina, hormona liberadora de (CRH), 
413, 416 
Cosmegen. Véase Dactinomicina 
Cowden, síndrome, 347c 
COX-2, inhibidores, e incontinencia urinaria, 
619c 
Coxal, hueso, 922, 922f 
Craneofaringiomas, amenorrea por, 450 
Creatina cinasa, sérica, embarazo ectópico, 206 
Crecimiento, factores de, endometrio, 433, 434c 
Crecimiento, hormona de, hormona liberadora de 
la (GNRH), 416 
CRH. Véase Corticotropina, hormona liberadora 
de (CRH) 
Crianza, sexo, 395 
Crioablación, 1171, 1171f£ 
Criobisturí, conización con, 755, 755c, 1083- 
1084, 1083£, 1084f 
Criosonda, 1078, 1079f 
Crioterapia, 1078 
cervical, 1078-1080, 1079f, 1080f 
dimensiones de la zona de congelamiento, 
1078 
método de doble congelación, 1078 
verrugas genitales externas, 89c 
Cristales de Reinke, 892 
Criterios de elegibilidad médica de Estados 
Unidos (US MEC), para uso de anti- 
conceptivos, 133-134 
Cromosoma X frágil, síndrome, 446 
Cromosómicas, anomalías, parentales, y aborto 
espontáneo recurrente, 180-181, 
180f 
Cromosómico, análisis, amenorrea, 456 
mosaicismo, 445 
Crónicas, enfermedades, amenorrea hipogonado- 
trópica, 450-451 
Crotamitón, crema o bálsamo de, sarna, 90 
Cryselle, 150c 
CT. Véase Tomografía computarizada (CT) 
Cuantitativa, ecografía (QUS), 51 
reacción en cadena de la polimerasa (qPCR), 
548 
tomografía computarizada (QCT), 50, 51 
Cubicin. Véase Daptomicina 
Cúbito valgo, 489 
Cuello uterino, 929-930, 930f 
divertículos, 261 
dolor con la movilización (CMT), en PID, 96 
imágenes por resonancia magnética, 54, 54f 
insuficiente, aborto espontáneo recurrente, 
181 
Cuello uterino, cáncer, 769-789, 771£ 
alteraciones genéticas, 772c 
anticonceptivos orales, 157 
avanzado, embarazo, 789 
exenteración pélvica, 787 
quimiorradiación, 787 
radioterapia, 787 
síntomas, 769 
tratamiento, 787 
biopsia de cuello uterino, 777 
colposcopia, 777 
cuidados paliativos, 789 
detección, 7 
diagnóstico, 775-777 
disección de los ganglios linfáticos, 779 
embarazo, 789 
enfermedad secundaria, 788 
exenteración pélvica, 788 
quimioterapia, 788, 788c 
radioterapia, 788 
estadificación, clínica, 769, 777, 778c, 
779% 
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Cuello uterino, cáncer (cont.) 
etapa temprana del adenocarcinoma, trata- 
miento, 786-787 
etapas FIGO, 777, 778c, 779£ 
etapa IA, 778c, 779£, 780, 782c, 783c 
etapa IA1, 778c, 779, 781 
etapa 1A2, 778c, 77%, 781 
etapa IB, 778c, 779, 784-785 
etapa IB1, 778c, 779 
etapa 1B2, 778c, 779%, 784f 
etapa IL, 778c, 779£, 784 
etapa IA, 778c, 779£, 784-785 
etapa TB, 778c, 779 
etapa III, 778c, 779£ 
etapa TIA, 778c, 779 
etapa IIIB, 778c, 779f 
etapa IV, 778c, 779£ 
etapa IVA, 778c, 779 
etapa IVB, 778c, 779f 
exploración física, 776 
fisiopatología, 771-773 
diseminación del tumor, 772-773 
oncogénesis, 771-772 
función del HPV, desarrollo, 771-772, 771£ 
ganglios linfáticos positivos, 785 
histerectomía, 781-784, 783c 
adyuvante, y radioterapia, 785 
radical, 782-783, 784, 784f, 785 
modificada, 782 
simple, 782 
imágenes para la valoración, 777-780 
imágenes por resonancia magnética, 777- 
778 
tomografía computarizada, 778 
tomografía por emisión de positrones, 
778-780 
imágenes por resonancia magnética, 57 
incidencia, 769-770, 770c 
pronóstico, 780, 780c, 780f 
prueba de frotis de Papanicolaou, 776, 776£ 
pruebas para la valoración, 777c 
riesgo, 770-771 
actividad sexual, 771 
comportamiento reproductivo, 771 
infección por el virus del papiloma 
humano, 770 
predictores socioeconómicos bajos, 770 
tabaquismo, 770 
riesgo de recurrencia, alto, 785-786 
intermedio, 785 
síntomas, 775-776 
tasas de supervivencia, 780c 
tipos histológicos, 773-775, 774c 
adenocarcinomas, 774-775, 775€ 
carcinoma epidermoide, 773-774, 774£ 
carcinomas cervicales mixtos, 775 
otros tumores malignos, 775 
tumores neuroendocrinos del cuello ute- 
rino, 775 
tratamiento, 780-789, 782c 
complicaciones, 785 
sustitución hormonal, 787 
Cuentas de rosario, signo, 43£, 273 
Cuerpo extraño, interior de la vagina, 128 
Cuerpo lúteo, 441 
quistes, 265. Véase también Ovárico(s), quiste(s) 
características ecográficas, 265-266, 266f 
diferenciación de embarazo ectópico, 205 
Cuestionario de salud personal 2 (PHQ2), 27 
Culdocentesis, embarazo ectópico, 205-206, 206f 
Culdoplastia, 1244 
de Halban, 1244, 1244f 
de McCall, 1242-1243, 1242f, 1243f 
de Moschcowitz, 1245, 1245f 
procedimientos, 1244-1245 
Cultivos de material cervical, sangrado uterino 
anormal, 225 
Cúpula vaginal, prolapso, procedimiento oblitera- 
tivo para la reparación, 1246. Véase 
Colpocleisis, parcial de LeFort 


Cushing, enfermedad, frecuencia de amenorrea, 
441c 

Cushing, síndrome, 471-472 

CVD. Véase Cardiovasculares, enfermedades 
(CVD) 

Cyclafem 1135, 150c 

Cyclafem 7/7/7, 151c 

Cyclessa, 150c 

Cymbalta. Véase Duloxetina 

CYP11a, gen, y síndrome de ovarios poliquísticos, 
461 

Cytotec. Véase Misoprostol 


D 
DázC. Véase Dilatación y legrado (D8ZC) 
Dactinomicina, 701c 
administración, 700 
GTN de bajo riesgo, 910 
GTN posmolar, 904 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 700 
toxicidad, 700 
Dalteparina, 969c 
Danazol, adenomiosis, 261 
endometriosis, 294 
exposición materna a, y genitales ambiguos, 
488 
galactorrea, 341c 
hirsutismo por, 464c 
leiomiomas, 254 
mastalgia, 342 
menorragia, 237c 
metrorragia disfuncional, 239 
síndrome premenstrual, 367 
Daptomicina, infecciones por MRSA complicadas, 
105 
Darbepoyetina at, 709, 723 
Darifenacina, incontinencia urinaria, 628c, 629 
DCIS. Véase Ductal, carcinoma ¿in situ (DCIS) 
DDT (diclorodifeniltricloroetano), riesgo de 
aborto espontáneo, 174 
Deambulación, temprana, 950, 951 
“Dedos de zinc”, 406 
Defecación, fisiopatología, 660-662 
trastornos funcionales, 672-673 
Defecografía, 668 
Dehidroepiandrosterona (DHEA), 404, 404f 
sérica, límites de referencia, 409c 
Dehidroepiandrosterona, sulfato (DHEAS), medi- 
ción de concentraciones, 455 
sérica, límites de referencia, 409c 
transición menopáusica, 556-557 
Demencia, 27 
definición, 599 
pacientes geriátricos, 27 
primeros signos, 599 
profilaxis, posmenopáusicas, 599 
Demerol. Véase Meperidina 
Demulen 1/35, 150c 
Demulen 1/50, 150c 
Denosumab, osteoporosis, 591, 592c, 594 
Densitometría ósea, 50-51 
Deoxipiridinolina urinaria como marcador de 
resorción ósea, 577, 577c 
Depilación, 475-476 
Depósito, acetato de medroxiprogesterona de 
(DMPA), 16, 158-159 
aumento de peso, 159 
endometriosis, 293-294 
mujeres en la transición menopáusica, 559 
pérdida de densidad ósea, 158 
retorno de la fertilidad retrasada, 158 
riesgos de cáncer, 158-159 
sangrado irregular, 158 
Depresión, 27 
dolor pélvico crónico, 311 
durante la menopausia, 369 
embarazo, 367-368 
diagnóstico, 367 
prevalencia, 367 


riesgo, 367 
tratamiento, 367-368 
mujeres, 357 
personas de edad avanzada, 369-370 
posparto, 368 
depresión puerperal, 368 
psicosis puerperal, 368 
tristeza puerperal, 368 
transición menopáusica, 572 
tratamiento, 598 
farmacológico, 366c 
Depresivo mayor, trastorno, 356 
criterios diagnósticos, 359c 
Dermatológica, exploración, pacientes menopáusi- 
cas, 575 
toxicidad, de quimioterapia, 708 
Dermatomas, mapas, 305f 
Dermoides, quistes, 41, 267, 879, 885, 885f. 
Véase también Ovárico, cáncer 
DES. Véase Dietilestilbestrol (DES) 
Desbridador enzimático para el cuidado de heri- 
das, 974c 
Descamativa, vaginitis inflamatoria, 128 
Desensibilización, 407 
Deseo sexual, 376 
hipoactivo, 378c 
Desipramina, 366c 
síndromes de dolor crónico, 315c 
Desnutrición, amenorrea, 531 
infecundidad, 531 
Desogen, 150c 
Desogestrel, 150c, 410 
Desplazamiento, cistocele por, 640, 640f 
Desvenlafaxina, síntomas vasomotores, 588c 
Determinante sexual del Y, región (SRY), 483 
Detrusor, disinergia del esfínter del, 612 
hiperactividad (DO), 606 
cistometrografía, 621-623, 622f 
músculo, 609, 935 
DEXA. Véase Doble energía, absorciometría radio- 
gráfica con (DEXA) 
Dexametasona, náusea y vómito, 963c 
prueba de supresión, 408, 472 
DHEA. Véase Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
DHT. Véase Dihidrotestosterona (DHT) 
Diabetes mellitus, 20-21 
aborto espontáneo recurrente, 186 
anticonceptivos orales, 154-155 
complicaciones a largo plazo, 956 
consecuencias, 20 
criterios diagnósticos, 21c 
detección, 20-21 
diagnóstico, 472c 
factores de riesgo, 20c 
pruebas de diagnóstico, antes de los procedi- 
mientos quirúrgicos, 956 
tipo 2, síndrome de ovarios poliquísticos, 467 
tratamiento, 21 
perioperatorio, 956, 957c, 957f 
Diabetes Prevention Program, 473-474 
Diafragma, uso, con espermicida, 159-161, 160f, 
161f 
Diafragmática, cirugía, 1317-1318, 1317f 
Diagnóstico, lavado peritoneal (DPL), 44 
Diagnóstico genético previo al implante (PGD), 
181, 548-549 
Diamond, medio de, 84 
Diarrea funcional, 322c. Véase también Colon irri- 
table, síndrome (IBS) 
Diazepam, 366c 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
Diazóxido, hipertricosis por, 464c 
Diciclomina, IBS, 323 
incontinencia urinaria, 619c 
Dicloxacilina, 68c 
mastitis puerperal, 340 
Dicumarol, eficacia, anticonceptivos hormonales, 
154c 
Didelfo, útero, 499, 499f 


imagen por resonancia magnética, 56, 56f 


Dienogest, 151c, 411c 
endometriosis, 294 
Dieta, baja en grasas, dismenorrea, 319 
cambios, por dismenorrea, 319 
cáncer cervicouterino, 739 
incontinencia urinaria y, 624 
infertilidad, 531 
osteoporosis y, 596 
reanudación, en posoperatorio, 969 
restricción, cistitis intersticial, 321 
sin gluten, en enfermedad celiaca, 321 
síndrome, de colon irritable, 322 
de ovarios poliquísticos, 473 
Dietilentriaminopentaacético, ácido (Gd-DTPA), 
para imagen por MR, 53 
Dietilestilbestrol (DES), 502 
adenosis vaginal y, 813 
anomalías del aparato reproductor por, 128, 
502, 502f 
mujeres, 502 
varones, 502 
infertilidad y, 516 
Difenhidramina, incontinencia urinaria y, 619c 
náusea y vómito, 963c 
tratamiento del dolor, 964 
Difenilhidantoinato/fenitoína, eficacia de los anti- 
conceptivos hormonales, 155c 
hipertricosis, 464c 
síndromes de dolor crónico, 315c 
Difenoxilato, clorhidrato de, incontinencia fecal, 
669, 669c 
para IBS, 323 
Digene HC2, prueba de DNA para HPV de alto 
riesgo, 736 
Dihidroergotamina (DHE 45), y galactorrea, 
34lc 
Dihidrotestosterona (DHT), 486 
diferenciación sexual masculina, 484 
en suero, límites de referencia, 409c 
Dilapan-S, 1059 
Dilatación y legrado (D8ZC) 
con instrumental cortante, 1057-1058 
legrado uterino, 1058f 
legras uterinas, 1058f 
sondeo uterino con histeroscopio/histeróme- 
tro de Sims, 1057, 1057f 
metrorragia disfuncional, 239 
obtención de muestras de endometrio, 226 
succión, 1059-1061 
cánulas de Karman, 1060f£ 
colocación del tallo de Laminaria, 1060f 
dilatación uterina, 1061f 
dilatadores de Hank, 1060f 
dilatadores higroscópicos, 1059f 
eliminación del contenido uterino, 1061f 
inserción de la cánula de succión, 1061f 
legrado cortante después de la succión, 1061f 
movimiento de la cánula de succión, 1061f 
Dimenhidrinato e incontinencia urinaria, 619c 
Dimetil sulfóxido (DMSO), cistitis intersticial, 
321 
Dinámicas, imágenes, 57-58 
Dióxido de carbono, durante la laparoscopia, 
1095 
láser, ablación cervical, 1081-1082, 1082f 
conización, 755 
medio de distensión, 1159, 1160f 
vaporización con láser de, de VIN, 1088-1089 
Disforia premenstrual (PMD), 364 
Disfuncional, sangrado uterino (DUB), 236-240 
anovulatorios, 236 
fisiopatología, 236-237 
ovulatoria, 237 
Disgerminoma(s), 882-883, 882£, 883f 
compromiso bilateral, 882 
etapa de diagnóstico, y supervivencia, 883c 
incidencia, 882 
manifestaciones clínicas, 882 
marcadores tumorales, 881c 
pronóstico, 883 


recurrente, 883 
tratamiento, 882 
Disinérgica, defecación, 672 
Dislipidemia, 23, 24c 
síndrome de ovarios poliquísticos, 467 
Dismenorrea, 318-319 
adenomiosis, 260 
diagnóstico, 318 
fisiopatología, 318 
leiomiomas, 250-251 
primaria, 318 
factores de riesgo, 318 
relacionada con endometriosis, 286 
secundaria, 318 
tratamiento, 318-319 
Disopiramida, incontinencia urinaria, 619c 
Dispareunia, 319-320, 378c 
adenomiosis, 260 
causas, 319 
endometriosis relacionada, 286-287 
generalizada, 319 
inserción, 319 
pacientes menopáusicas, 573-574 
prevalencia, 319 
primaria, 319 
profunda, 319 
secundaria, 319 
situacional, 319 
tratamiento, 320, 596-597 
Displásicos, nevus, síndromes, 347c 
Dispositivo bipolar, laparoscopia, 1105 
Dispositivo(s) intrauterino(s) (IUD), 135-141, 
137f 
cambios menstruales, 139 
de cobre, 137-138, 164 
colocación después, del aborto, 139 
del parto, 139 
contraindicaciones, 138c 
ecografía 3-D para mostrar la posición, 47, 48f 
embarazo, 140-141, 140c 
ectópico, 141 
expulsión, 139 
filamentos marcadores que no se palpan ni 
visualizan, 139-141 
diagnóstico, 139-140 
tratamiento, 140-141 
infección con, 137-139 
liberación de levonorgestrel, 137 
mujeres con VIH, 139 
nulíparas elegibles, 139 
“perdidos”, SIS para, 41 
perforación uterina, 139 
procedimientos para inserción, 141 
sangrado uterino anormal, 232-233 
de cobre, 232-233 
LNG-IUS, 233 
tratamiento del dolor relacionado con la inser- 
ción, 141 
Distal, obstrucción tubárica, 540 
tratamiento, 541, 541f 
Distensión, cistocele por, 640, 640f 
Disuria, 320 
causas, 320 
crónica, 320 
relacionada con endometriosis, 287 
valoración, 320 
Diuréticos, incontinencia urinaria, 619c 
Diverticulectomía, valoración de divertículo ure- 
tral, 688-689 
Diverticulosis del colon, 321 
Divigel, síntomas vasomotores menopáusicos, 
587c 
DMPA. Véase Depósito, acetato de medroxipro- 
gesterona de (DMPA) 
DMPA, derivado, 158 
DNA, fragmentación, infertilidad masculina, 524 
DO. Véase Detrusor, hiperactividad (DO) 
Doble contorno decidual, signo, 43, 44f 
Doble contraste, enema con bario (DCBE), detec- 
ción del cáncer colorrectal, 15c 


Índice 


Doble energía, absorciometría radiográfica con 
(DEXA), 13, 50-51, 565, 567f 
Docetaxel, 702-703, 703c 
lesión por extravasación y, 696c 
Dolasetrón, náusea y vómito, 963c 
Dolor, 304 
abdominal, agudo, 306-309, 306c 
agudo, 306-309 
análisis de laboratorio, 308 
anamnesis, 306-307 
ecografía, 308 
exploración física, 307 
imágenes, 308 
por resonancia magnética, 308 
laparoscopia, 308 
radiografía, 308 
tomografía computarizada, 308 
crónico, 309-310 
escalas, 310, 310f 
fisiopatología, 304-306 
inflamatorio, 305 
neuropático, 306 
pélvico. Véase Pélvico, dolor 
señalamiento cartográfico, paciente consciente, 
313-314 
somático, 304, 305f 
torsión en los anexos, 270 
visceral, 304-305 
Dolor pélvico, postura típica (TPPP), 311, 312f 
Dolor posoperatorio, tratamiento, 963-964, 965c 
fármacos no opioides, 963 
tratamiento con opioides, 963-964, 965c 
Domperidona y galactorrea, 341c 
Donación, óvulos, 546-547 
Dong Quai, 590 
Dopamina, 415-416 
agonistas, hiperprolactinemia, 532 
Doppler, imágenes, leiomiomas, 253 
de poder, imagen, 35 
tecnología, 35 
Dosimetría, 716 
Dosis/volumen, histograma de (DVH), 720 
Douglas, fondo de saco, 937 
Doxazosina, incontinencia urinaria, 619c 
Doxepina, 366c 
incontinencia urinaria y, 619c 
Doxiciclina, 36, 72c, 1059 
absceso vulvar, 106 
acné, 476 
anomalías del moco cervical, 543 
eficacia de los anticonceptivos hormonales, 
155c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 98c, 99c 
granuloma inguinal, 81c 
infección gonocócica, 87c 
infección por clamidia, 88c 
infecciones por MRSA no complicadas, 105 
linfogranuloma venéreo, 82 
profiláctica perioperatoria, 959c 
Doxorrubicina, 701c 
administración, 701 
leiomiosarcoma, 850 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 701 
quimioterapia del cáncer mamario, 350 
toxicidad, 701 
Drospirenona, 148, 410, 411c 
DSD. Véase Trastornos del desarrollo sexual 
(DSD) 
DSM-IV-TR, Manual diagnóstico y estadístico de 
trastornos mentales, Cuarta edición, 
texto revisado, 356 
DUB. Véase Disfuncional, sangrado uterino 
(DUB) 
Ductal, carcinoma ¿n situ (DCIS), 343, 344-345 
detección mamográfica, 344 
incidencia, 344 
supervivencia global o específica, 345f 
tipos morfológicos, 344, 344f 


tratamiento, 345 


1361 


1362 


Índice 


Ductal, neoplasia intraepitelial (DIN), 343 
Duloxetina, 366c 

incontinencia urinaria de esfuerzo, 625 
DVT. Véase Profunda, trombosis venosa (DVT) 


E 
EC. Véase Urgencia, anticoncepción de (EC) 
E-cadherina, lugares de implantación del emba- 
razo ectópico tubario, 201 
Eco, tiempo de retraso, imágenes por resonancia 
magnética, 52 
Ecógenos, materiales, definición, 33 
Ecografía, 33-48 
abscesos tuboováricos, 274 
adenomiosis, 39, 39f 
anomalías endometriales, 39-41 
aplicaciones clínicas, 38-46 
cáncer ovárico, 861, 862f 
compresión, 48 
cuantitativa, 51 
detección, 348 
líquido libre, 43-44 
dolor pélvico crónico, 313 
embarazo ectópico, 43, 44f, 204-205, 204f, 
205f 
endometriosis, 46 
enfermedad, pélvica inflamatoria, 42-43, 43f 
trofoblástica gestacional, 44 
esterilidad, 44-46 
física, 33 
hallazgos normales, 36-38 
endometrio, 37-38, 37f 
órganos del aparato reproductor, 36, 36£, 37f 
piso pélvico, 38 
hematómetra, 259f 
hemorragia uterina anormal, 227-229 
hidrosalpinge, 273, 273f 
histerosalpingografía con contraste, 46 
imágenes armónicas, 34 
infusión de solución salina, 35-36, 35£, 36f 
valoración de anatomía pélvica, 518-519 
eiomiomas, 38, 39f, 253, 253f 
íquido intraabdominal, 43-44 
monitoreo de foliculogénesis, 46 
quiste ovárico, 263 
quistes ováricos funcionales, 265-266, 265f, 
266f 
signo, de collar de perlas, 43f 
de decidua doble, contorno, 43, 44f 
síndrome de poliquistosis ovárica, 472-473, 
473f 
técnicas de exploración, 34-36 
tecnología Doppler, 35 
terapia ultrasónica enfocada, 34-35 
teratoma quístico maduro, 269, 269f 
torsión de los anexos, 271, 271£ 
transabdominal, 34 
transrectal, 34 
transvaginal, 34 
embarazo molar, 902, 902f 
teratoma ovárico, 34f 
ovario premenopáusico, 34f 
tridimensional, 46-47 
tumores, malignos de células germinales, 880 
mamarios, 336 
mujeres jóvenes, 392 
ováricos, 41-42, 42f 
útero didelfo, 45, 45f 
valoración, divertículo uretral, 687, 688f 
ovulación, 514 
sangrado anormal, 558 
Ecografía focalizada y orientada por resonancia 
magnética (MRgFUS), leiomiomas, 
257 


Ecográfica, valoración enfocada para traumatismo 


(EAST), valoración de líquido libre 


intraperitoneal, 44 


Ecohisterografía. Véase también Infusión salina, 


ecografía con (SIS) 
hemorragia uterina anormal, 228-229, 228f 


Econazol, nitrato de, candidosis, 85c 


vulvovaginal, 85c 


Ecosalpingografía. Véase Histerosalpingoecografía, 


con contraste (HyCoSy) 


Ectópico, embarazo, 198-215 


agudo, 200 
bilateral, prevalencia, 198 
biometría hemática, 204 
cervical, 213-214, 214f 
concentraciones séricas de progesterona, 203 
crónico, 200 
culdocentesis, 205-206, 206f 
daño tubario, 200 
definición, 198 
diagnóstico, 203-206 
diferencial, 202-203, 203c 
embarazo en cicatriz de cesárea, 214, 215f 
embarazo heterotópico, 214 
epidemiología, 198-199 
esterilización tubaria y riesgo de, 146 
factores de riesgo, 200-201, 200c 
fisiopatología, 201 
hallazgos ecográficos, 43, 44f, 204-205, 204f, 
205f 
histopatología, 201, 202f 
inflamación, 201 
intersticial, 212-213, 213f£ 
inyección directa, glucosa hiperosmolar, 210 
metotrexato, 210 
manifestaciones clínicas, 202 
mediciones de B-hCG sérica, 203, 206-207 
molar, 905 
nuevos marcadores séricos, 206 
ovario, 212 
persistente, 212 
prevención, 214 
quiste del cuerpo lúteo, diferenciación, 205 
rotura tubaria, 199-200 
salpingectomía laparoscópica, 1129-1130, 
1129f, 1130f 
salpingostomía laparoscópica, 1131-1132, 
1132f 
signos vitales, 202 
síntomas, 201-202 
sitios y frecuencia, 199f 
tasa de mortalidad, 199-200 
tasa de mortalidad e incidencia, por año, 
199f 
por grupo étnico y edad, 200f 
toma de muestras de endometrio, 206 
tratamiento, 207-212 
expectante, 212 
inmunoglobulina anti-D, 212 
médico, 207, 209-211 
en comparación con quirúrgico, 211- 
212 
metotrexato, 200 
quirúrgico, 211 
tratamiento médico con metotrexato, 207, 
209-210, 209c 
adición de la mifepristona, 210 
contraindicaciones absolutas, 207 
dosis única, 209c, 210 
efectos adversos, 209 
oral, 210 
pacientes elegibles, 207 
predictores de éxito, 207 
protocolos de vigilancia, 210-211 
tratamiento quirúrgico, laparoscopia, 211 
laparotomía con laparoscopia, 211 
salpingectomía, 211 
salpingostomía, 211 
valoración, algoritmo, 206, 208f 
laparoscopia, 206, 207f 


Ectropión, 128 
Edad, cáncer cervicouterino, 738-739 


cáncer de endometrio, 818 
disfunción ovulatoria, 514-515 
esterilidad, 514-515, 514c 
fertilidad masculina, 522 


incontinencia urinaria, 607-608, 607f 
prolapso de órganos pélvicos, 634 
riesgo, complicaciones pulmonares, 949 
fractura, 569 
Edad ósea, radiográfica, 391 
Edinburgh Postnatal Depresion Scale (EPDS), 367- 
368 
Eflornitina, hidrocloruro de, hirsutismo, 475 
Ehlers-Danlos, síndrome y prolapso de órgano 
pélvico, 634 
Ejercicio(s), 24-25 
amenorrea por, 448 
beneficios, 24 
dismenorrea, 319 
fertilidad y, 531 
fortalecimiento del piso pélvico, incontinencia 
urinaria, 623 
osteoporosis, 596 
recomendaciones, 24-25 
respiración profunda, 950 
síndrome de ovarios poliquísticos, 473-474 
Electrocoagulación de un segmento de trompa, 
145 
Electrodermátomo, 1075 
Electroeyaculación, 544 
Electromagnética, radiación, 712-713, 712£, 713f£, 
715, 715f 
Electromiografía (EMG), valoración de Al, 668 
Electroquirúrgico bipolar, sistema, 1161 
Elevador, placa del, 926, 926f 
Elevador del ano, espasmo. Véase Elevador del 
ano, síndrome 
músculo, 637 
cambios, 638-639 
prolapso de órganos pélvicos, 637-639 
síndrome, 326, 672 
Embarazo, cervical, 213, 214f 
cicatriz de cesárea, 214, 215f£ 
complicaciones, síndrome de poliquistosis ová- 
rica, 469 
después de la miomectomía, 1042, 1144 
endocrinología, 434-435 
heterotópico, 214 
incontinencia urinaria, 608 
intersticial, 212-213, 213f£ 
laparoscopia, 1096 
mastitis puerperal, 340 
no planeado, 132 
ovárico, 212 
pérdidas, síndrome de poliquistosis ovárica, 
468 
útero unicorne, 498 
prevención, después de una agresión sexual, 
371, 372c 
riesgo de cáncer mamario, 346 
secreción del pezón espontánea, 339 
sexualidad, 376-377 
trastornos psiquiátricos, 367-369 
Embarazo con localización desconocida (PUL), 
204 
Embolia arterial, aguda, anticoagulación para, 
955c 
Embriología del aparato reproductor, 481-487 
Embrionaria, regresión testicular, 490-491 
Embrionario, carcinoma, 884 
rabdomiosarcoma, de vagina, 813-814, 814f 
Embriones, criopreservación, 548 
transferencia, 213, 547f 
Emergency Contraception Hotline, 162 
EMX2, gen, expresión en la endometriosis, 284 
Enalaprilo, incontinencia urinaria, 619c 
Encefalinasa, 433 
Encuesta 13 del sujeto de edad avanzada vulnera- 
ble (VES-13), 26c, 27 
Endarteritis, 679 
Endoanal, ecografía (EAUS), 666-667, 667f 
Endoanales, imágenes por resonancia magnética, 
668 
Endocarditis, profilaxis perioperatoria, 958 
Endocervical, legrado (ECC), 752 


Endocervicales, pólipos, 129 
sangrado uterino anormal y, 231-232, 231f 
EndoClose, dispositivo, 1116 
Endocrinas, anomalías, pérdida temprana del 
embarazo, 173 
Endocrinología del embarazo, 434-435 
Endocrinopatía, adenomas hipofisarios, 420 
tratamiento perioperatorio, 956-958 
Endodérmico, seno, tumor(es), 814 
amenorrea por, 449 
Endógenos, opiáceos, 413 
Endoloop, 1119, 1119f 
Endometrial, biopsia (EMB), 40 
hiperplasia, 819, 819f 
atípica, 819, 820f, 822 
clasificación, 819, 820f 
definición, 819 
manifestaciones clínicas, 821, 821£ 
no atípica, 822 
tratamiento, 821-822 
Endometriales, anomalías, ecografía para, 39-41 
pólipos, 40f, 230, 230f 
factores de riesgo, 230 
infertilidad, 230-231, 516, 541-542 
instrumentos diagnósticos, 231 
sangrado uterino anormal y, 230-231 
TV-CDS de, 229, 229f 
Endometrio, 432-434, 929 
ablación, 1169 
adenomiosis, 261 
balón/globo térmico, 1170, 1170f 
crioablación, 1171, 1171£ 
electrocoagulación controlada por impedan- 
cia, 1170-1171, 1171£ 
láser Nd:YAG, 1169 
leiomiomas, 258-259 
microondas, 1171 
procedimientos, 1169-1171, 1170£, 1171f 
resección transcervical del endometrio, 1169- 
1170 
sangrado uterino disfuncional, 239-240, 
240c 
térmica histeroscópica, 1170, 1170f 
valoración de la metrorragia, 1169 
biopsia, embarazo ectópico, 206 
expulsión anormal de sangre, 225-227, 226f 
uterina, 225-227, 226f 
fuera de fase, 513 
valoración de la infertilidad, 513 
valoración de sangrado uterino anormal, 558 
cambios, en ciclo menstrual, 222 
embarazo ectópico, 206 
capa, basal, 222, 432 
funcional, 222, 432 
carcinoma, imágenes por resonancia magnética, 
57 
contractilidad del miometrio, regulación, 433 
defecto de la fase lútea, 434 
degradación del tejido, regulación, 433 
ecografía, datos normales, 37-38, 37£, 38£ 
espesor, ciclo menstrual, 432 
estrato, basal, 37 
funcional, 37 
expresión de los receptores, de estrógeno, regu- 
lación, 433 
de progesterona, regulación, 433 
factores de crecimiento, 433, 434c 
fase, menstrual, 38, 38£ 
secretora, 37£, 432-433 
funciones, regulación, 433-434 
hemorragia, regulación, 433 
histología, en ciclo menstrual, 432-433 
imágenes por resonancia magnética, 54, 54f 
moléculas de adhesión celular, 433-434 
posmenopáusica, 38, 38f 
resección, sangrado uterino disfuncional, 239- 
240 
transición menopáusica, 558, 559f 
vasoconstricción, regulación, 433 
ventana de implantación, 434 


Endometrio, cáncer, 817-834 
cirugía profiláctica, 823 
detección, 7, 823 
diagnóstico, 823-824 
distribución, por etapa de FIGO, 831c 
epidemiología, 817 
estadificación, laparoscópica, 830-831 
laparotomía, 829-830 
quirúrgica, 829, 830c, 830f 
estudios de imágenes, 824, 824f 
factores de riesgo, 817-819, 818c 
ambientales, 818 
antecedentes familiares, 818 
combinación de anticonceptivos orales, 
818-819 
edad avanzada, 818 
enfermedades médicas concomitantes, 818 
factores menstruales y reproductivos, 818 
obesidad, 817 
tamoxifeno, 818 
tratamiento estrogénico sin oposición, 
817-818 
factores pronósticos, 833-834 
grado histopatológico, 825, 825c 
incidencia, 817 
índices de supervivencia, por etapa quirúr- 
gica, 833, 833c 
muestreo endometrial, 824 
participación del ginecoobstetra, 824-825 
patogenia, 822-823, 823c 
patrones de diseminación, 827-829 
diseminación hematógena, 828 
invasión de vasos linfáticos, 828, 829c 
invasión del estroma endometrial, 827-828 
metástasis al sitio de entrada, 829 
transporte transtubario retrógrado, 829 
prevención, 823 
prueba de Papanicolaou, 823-824 
pruebas de laboratorio, 824 
quimioterapia, 831 
radioterapia, 831-832 
adyuvante, 832 
primaria, 831 
recurrencia, 833 
signos y síntomas, 823 
síndrome de ovarios poliquísticos, 468 
tipos histológicos, 825-827 
adenocarcinoma endometrioide, 825-826, 
826f 
carcinoma, células claras, 826-827, 828f£ 
células transicionales, 827 
epidermoide, 827 
indiferenciado, 827 
mixto, 827 
mucinoso, 827, 828f 
seroso, 826, 827£ 
transición menopáusica, 558 
tratamiento, 829-833 
hormonal, 832 
adyuvante, 832 
primario, 832 
tratamiento de sustitución estrogénica, 
832 
para preservar la fertilidad, 833 
vigilancia, 831 
Endometrioide, adenocarcinoma, 774, 863, 864f 
Endometriomas, ováricos, 286, 286f 
resección, 297 
Endometriosis, 281-298 
adhesiólisis, 296-297 
análisis histopatológico, 291, 292f 
cambios endometriales, 288 
causas, 282 
cicatriz de la incisión de Pfannenstiel, 287f 
clasificación, 285, 285f 
defecación y dolor, 287 
defectos anatómicos, 284 
definición, 281 
dependencia hormonal, 282 
diagnóstico, 289-290 
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diferencial, 289c 
de laboratorio, 289 
diseminación vascular, 282 
dismenorrea, 286 
dispareunia, 286-287 
disuria, 287 
dolor, 281, 286-287 
no cíclico, 287 
pélvico, 281, 286-287 
crónico, 310 
tratamiento médico, 292-296 
tratamiento quirúrgico, 296-298 
ecografía, 290, 290f 
efecto en la infertilidad, 542 
tratamientos, 542-543, 542c 
endometriomas ováricos, 286, 286f 
estadificación, 285 
exploración, bimanual, 289 
con espéculo, 289 
física, 289 
factores de riesgo, 284 
fisiopatología, 282-284 
foliculogénesis, 288 
genes elegibles, 284 
identificación con CT, 290, 290f 
imágenes, 290-291 
por resonancia magnética, 290-291, 291f 
incidencia, 281 
infertilidad, 281, 287-288, 298 
inspección visual, 289 
laparoscopia en el diagnóstico, 291 
lesiones, 291, 291f 
extirpación quirúrgica, 296-297 
marcadores séricos, 289-290 
menstruación retrógrada, 282 
metaplasia celómica, 282 
mujeres en edad reproductiva, 281 
obstrucción intestinal, 288-289 
pared abdominal, 287, 287f 
patogenia, 283-284 
predisposición familiar, 284 
prevalencia, 281 
propagación linfática, 282 
síntomas, 285-289 
sistema inmunitario, 283-284 
sitios anatómicos, 281, 285-286, 285f 
teoría de la inducción, 282 
toxinas ambientales, 284 
tratamiento, 291-298 
algoritmo, 293f 
expectante, 291-292 
tubo digestivo, 288 
vías urinarias, 288-289 
Endometritis crónica, sangrado uterino anormal, 
233-234 
Endopélvica, fascia, 925 
Endorfinas, 412-413 
Endoscópicas, bolsas, para recuperación de tejidos, 
1104, 1104f 
Endoscopios con visión angulada, 1106 
Endotelina-1, 430 
Enemas, limpieza de colon, 960c 
valoración de incontinencia anal, 665 
Energía lineal, transferencia (LET), 715-716 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(COPD), complicaciones pulmonares 
posoperatorias, 949 
prolapso de órganos pélvicos, 635 
Engel, George, 356 
Engrapadoras, uso, 1119 
Enmienda Hyde, 188 
Enoxaparina, 969c 
Enpresse, 151c 
Enseal, 1105 
Enterobius vermicularis, 388 
Enterocele, 635, 635f 
definición, 653 
reparación, 653 
sacrocolpopexia abdominal, 1225-1229, 
1226f-1228f 
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Envejecimiento reproductivo, etapas, grupo de 
trabajo (STRAW), reporte, 
nomenclatura del envejecimiento 
femenino, 555, 555f 

Enzimático, desbridador, para cuidado de heridas, 
974c 

Enzimoinmunoanálisis de adsorción 
(ELISA), Chlamydia trachomatis, 
87 

Eosinófilo, granuloma, amenorrea, 450 

Epidérmico, factor de crecimiento (EGF), en 
endometrio, 434c 

Epidérmicos, quistes de inclusión. Véase 
Epidermoides, quistes 

Epidermoide/epitelial, cáncer 

cuello uterino, 771, 773, 774f. Véase también 
Cuello uterino, cáncer 

endometrio, 827 

ovárico, 865 

Epidermoides, quistes, 123-124, 124f 

Epirregulina, 431 

Episiotomía electiva, 634 

Epoóforo, 502 

Epoyetina ar, 709 

Erikson, Erik, 356 

Eritrodisestesia palmar-plantar (PPE), 702 

Eritromicina, acné, 476 

mastitis puerperal, 340 

Eritromicina, etilsuccinato de, infección por cla- 
midia, 88c 

Eritromicina base, chancroide, 81c 

granuloma inguinal, 81c 
infección por clamidia, 88c 
linfogranuloma venéreo, 82 

Erosión, definición, 76 

Errin, 151c 

Ertapenem, infecciones posoperatorias, 103c 

Escabiosis, 90 

diagnóstico, 90 
etiología, 89 
tratamiento, 90 

Escala de depresión geriátrica, 369 

Escalas cuantitativas de dolor (VDS), 310f 

Escamocilíndrica, unión (SCJ), 128, 930 

Escitalopram, 366c 

Esclerosantes, tumores estromales, 891 

Escopolamina, incontinencia urinaria, 619c 

náusea y vómito, 963c 

Escroto, 486 

Escudo, 464 

Esfínter, deficiencia intrínseca del (ISD), 616, 
621, 1198 

incontinencia urinaria de esfuerzo, 1198 
tratamiento quirúrgico, 625 
Esfínter anal, complejo, 660-661, 660£, 944 
esfínter anal externo (EAS), 660£, 661 
esfínter anal interno (IAS), 660-661 
músculo puborrectal, 661 
Esfínteres anales, artificiales, 671, 671£ 
Esfinteroplastia, 1252-1254, 1252f, 1253f 
anal, 670, 1252-1254, 1252f, 1253f 
superposición, 1252, 1253f 
terminoterminal, 1252, 1253f 

Esfuerzo, incontinencia urinaria de (SUD), 606. 
Véase también Urinaria, incontinencia 

Espantachinches (black cohosh), 590 

Espejo vaginal, exploración, 4-5, 5£ 

Espermática, cromatina, análisis de estructura 
(SCSA), 524 

función, análisis de la, 524 
morfología, 523 
anormal, 523 
motilidad, 523 
penetración, análisis de la, 524 

Espermático, recuento, 522 

Espermatogénesis, 510f, 511, 521-522 

Espermatozoides, estudio de DNA, 181 

Espermicidas, 161-162 

Espermicidas y antibióticos, 162 

Espermiogénesis, 510f 


Espesor parcial, injertos cutáneos (STSG), 1292, 
1293, 1293f, 1295, 1346, 1347f 
Espina iliaca posterosuperior, 311 
Espiral, CT, 51 
Espirometría incentiva, 950 
Espironolactona, hirsutismo, 475 
incontinencia urinaria, 619c 
Esplenectomía, 1315-1316, 1315f, 1316f 
Espontáneo, aborto, PCOS, 468 
recurrente, 179-186 
anomalías cromosómicas parentales, 180 
causas, 179-180 
evaluación de las parejas, 186, 187c 
factores, aloinmunitarios, 184 
anatómicos, 181-182 
autoinmunitarios, 182-184 
endocrinos, 185-186 
inmunitarios, 182-184 
primario, 179 
secundario, 179 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, 
182-184, 183c, 184f 
tratamiento, 186, 187c 
Espuma, cuidado de heridas, 974c 
Esquema pictórico de valoración hemática 
(PBAC), 220 
Esquí, agujas en, 1118, 1118f 
Estado emocional y transición a la menopausia, 
572 
Estado funcional, 27 
valoración, 27 
Estatinas, 24c 
Estazolam, insomnio, 29c 
Esterilización, 143-148. Véase también Tubaria, 
esterilización 
femenina, 143-147 
arrepentimiento del paciente, 145 
indicaciones, 145 
histerectomía, 146 
laparoscópica, 1123-1128 
anillo de Falope colocado, 1127f 
anillo de Falope y anillo distendido alrededor 
del cargador, 1125f 
aplicación de clip, alrededor de la trompa de 
Falopio, 1124, 1124f 
de Filshie, 1124, 1124f 
de Hulka, 1127, 1127f 
cierre del clip de Hulka, 1127, 1127f 
clip cerrado alrededor de la trompa, 1125f 
coagulación electroquirúrgica bipolar, 1124, 
1125f 
colocación del aplicador del anillo de Falope, 
1126f 
detección sistemática con método de 
Papanicolaou, 1123 
fijación del resorte de Hulka, 1128f 
riesgos, 1123 
trompa dirigida al interior de la vaina 
interna, 1126f 
valoración del embarazo, 1123 
masculina, 147 
reversible, 540 
transcervical, 146-147, 1172-1173, 1172f, 1173£ 
Esteroide(s), gonadal, 440 
liberación, gestación, 382 
límites de referencia, 409c 
placentarios, 435 
suprarrenales, transición menopáusica, 557 
Esteroideas, células 
no especificadas (NOS), 892 
tumores de, 892 
hormonas, anticonceptivos, dismenorrea, 318- 
319 
Esteroides, anabólicos, hirsutismo por, 464c 
superfamilia de receptores, clasificación, 406 
estructura modular, 406, 407f 
Esteroidógenas, enzimas, 403, 403c 
Esteroidogénesis, 403, 403f 
ovárica, 425 
infancia, 425 


posmenopáusica, 428 
pubertad, 428, 427f 
teoría de dos células, 425, 427f 
trastorno clínico de hiperplasia suprarrenal con- 
génita, 405 
Estimulación eléctrica, para incontinencia urinaria, 
624 
Estimulación, pruebas, 408 
Estradiol, 404 
agonistas y antagonistas de los efectos estrogéni- 
cos, 411c 
concentración en la niñez, 383 
estructura química, 410f 
límites de referencia, 409c 
sérico, indicador de la reserva ovárica, 514 
Estradiol, acetato de, síntomas vasomotores meno- 
páusicos, 587c 
Estradiol, crema, adherencia de los labios, 386 
178-Estradiol, 412c, 597c 
síntomas vasomotores menopáusicos, 587c 
178 -Estradiol + drospirenona, síntomas vasomoto- 
res menopáusicos, 587c 
178-Estradiol + LNG, síntomas vasomotores 
menopáusicos, 587c 
178-Estradiol + NETA, síntomas vasomotores 
menopáusicos, 587c 
Estreñimiento funcional, 322c. Véase también 
Colon irritable, síndrome (IBS) 
Estreptomicina, hipertricosis por, 464c 
Estrés, amenorrea, 448-449 
frecuencia, 441c 
manejo, esterilidad, 532 
Estría gonadal, 445f, 446, 489 
Estriado, músculo, complejo esfintérico urogenital, 
936, 936f 
Estriol, 412c 
Estrogel, síntomas vasomotores posmenopáusicos, 
587c 
Estrógeno(s), 409-410 
aparición de endometriosis, 282 
circulantes en la mujer, derivación, 404, 404f 
concentraciones, transición menopáusica, 575 
desarrollo de bochornos, 561, 562f 
efectos sobre el remodelado óseo, 564-565 
fisiopatología del PMS, 364 
formación del endometrio, 441 
incontinencia urinaria y, 625 
natural(es), 409 
no esteroideo(s), 409 
receptores, 405, 407£, 408f 
sangrado uterino disfuncional, 238 
síntesis, a partir de andrógenos, 405 
sintéticos, 409 
síntomas vasomotores menopáusicos, 587c 
Estrógenos, tratamiento de sustitución, hipogona- 
dismo, 456 
posoperatorio, 965 
Estroma, células, 425 
Estromas, luteomas, 892 
Estrona en suero, límites de referencia, 409c 
Estrona, sulfonato de, en suero, límites de referen- 
cia, 409c 
Estroncio-89, 714c 
Estrostep, 151c 
Estuches para la limpieza de colon, 960c 
Estudios de imagen, 33-58. Véanse también 
Ecografía; Histerosalpingografía 
(HSG); Imágenes por resonancia 
magnética (MR); Intravenosa, pielo- 
grafía (IVP); Positrones, tomografía 
por emisión de (PET); Radiografía; 
Tomografía computarizada (CT) 
ecografía, 33-48 
MRL 52-58 
radiografías, 48-51 
tomografía computarizada, 51-52 
Eszopiclona, 366c 
insomnio, 29c 
Etamsilato, sangrado uterino disfuncional, 239 
Etanercept, psoriasis, 117 


Etapa terminal, enfermedad renal, amenorrea 
hipogonadotrópica, 450 
Etilenvinílico, copolímero de alcohol de, aumento 
de volumen uretral, 1198 
Etinilestradiol, 410, 412c 
anomalías del moco cervical, 543 
Etinilestradiol + NETA, síntomas vasomotores 
menopáusicos, 587c 
Etnia/raza, incontinencia urinaria, 608 
prolapso de los órganos pélvicos, 635 
Etonogestrel, 143, 411c 
Etopósido (VP-16), 703c, 704, 911 
administración, 704 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 704 
toxicidad, 704 
Etosuximida y eficacia de anticonceptivos hormo- 
nales, 155c 
Eunucoide, hábito corporal, 445 
Euploide, aborto, 172 
European Society of Gynaecological Endoscopy 
(ESGE), 1166 
European Surgey in Ectopic Pregnancy (ESEP), 
211 


Evacuación, proctografía durante la, 668 
Everolimús (RAD001), 707 
Eversión, 128 
Excretora, urografía. Véase Intravenosa, pielografía 
(IVP) 

Exemestano, cáncer mamario, 350 
Exfoliante(s), definición, 696c 

lesión por extravasación, 696c 
Expedito, tratamiento de la pareja (EPT), 87 
Extravasación, lesión por, 696, 696c 
Extrofia, vesical, 491 
Ezetimibe, 24c 

y simvastatina, 24c 


F 
Factor V Leiden, mutación, 961 
Falo, 486 
Falope, anillo, para oclusión tubaria, 145 
Falopio, trompa(s) de, 202f, 483£, 485 
anatomía, 933 
anomalías, 502-503 
canulación, 540 
carcinoma, 866, 866c, 867f 
embarazo ectópico, 201, 202f 
histopatología, 273-274 
infección por clamidia, 201 
infertilidad, 515-516 
neoplasias benignas, 274 
obstrucción, 540 
distal, 540, 541 
mesotubaria, 540 
proximal, 540-541 
reanastomosis, 540, 541f 
reconstrucción, 540 
Famciclovir, infección por virus del herpes simple, 
78, 78c 
Famotidina, galactorrea, 341c 
Farmacodependencia, criterios para el diagnóstico, 
363c 
Fase lútea, defecto (LPD), 434, 513 
aborto espontáneo recurrente, 185-186 
diagnóstico, 185 
tratamiento, 185-186 
Fatiga, prevención, 563c 
Fecal, incontinencia (FI), 659. Véase también 
Anal, incontinencia (Al) 
cuestionario sobre la calidad de vida, 
(QOL-FD), 664, 664c 
factores de riesgo, 662, 662c 
índice de gravedad (FISD), 663-664, 663c 
prevalencia, 659-660 
pruebas funcionales, 667c 
técnicas de mínima invasión, 671-672 
estimulación del nervio pudendo, 672 
estimulación del nervio tibial posterior, 


672 


neuromodulación sacra, 672 
técnica de Secca, 671 
tratamiento médico, 669c 
Fecundidad, 506 
consumo, alcohol, 508 
cafeína, 508 
efecto de fumar, 508 
fechas de, métodos basados en el conocimiento, 
161 
sustancias ilícitas, 508 
Felodipina, incontinencia urinaria, 619c 
Femcon Fe, 150c 
Femenina, excitación sexual, trastorno, 378c 
mutilación genital, 678 
Femenino, preservativo, 159, 160f 
seudohermafroditismo, 488-489 
trastorno orgásmico, 378c 
Feminine Forever, 582 
Feminizante, genitoplastia, 489 
Femoral, conducto, 946 
FemSoft, aparato, 625 
Fenazopiridina, cistitis, 93 
clorhidrato de, 681 
Fenilpropanolamina, incontinencia urinaria de 
esfuerzo, 625 
Fenobarbital, anticonceptivos orales, eficacia, 155c 
Fenofibrato, hipolipemiante, 24c 
Fenotiazinas, galactorrea, 341c 
hirsutismo por, 464c 
náusea y vómito, 963c 
Fentanilo, dolor pélvico crónico, 314 
dolor posoperatorio, 964, 965c 
Feocromocitoma, paraovárico, 272 
Ferguson, reflejo, 417 
Feromonas, 415 
Ferriman-Gallwey, sistema de calificación de, hir- 
sutismo, 464-465, 4G6f 
Fertinex, inducción de la ovulación, 534c 
Fesoterodina, fumarato de, incontinencia urinaria, 
628-629, 628c 
Fetiformes, teratomas, 267 
Fetoproteína a: (AFP) sérica, 814 
cáncer de ovario, 262 
FI. Véase Fecal, incontinencia (FI) 
Fíbrico, ácido, derivados, hipolipemiantes, 24c 
Fibrilación auricular, tratamiento perioperatorio, 
954 
Fibroadenomas, 337-338 
Fibromas, 891 
vulvares, 122 
Fibromuscular, capa, pared vaginal, 639 
Fibronectina fetal, embarazos ectópicos, 206 
Fiebre, 100 
después de miomectomía, 1042, 1144 
posoperatoria, 971-972 
algoritmo para la valoración, 972f 
causas, 971 
valoración clínica, 971-972 
Filancia, 520 
Filgrastim, 709-710 
Filshie, clip, para oclusión tubaria, 145 
Fimbria ovárica, 933 
Fina, aguja, aspiración con (ENA), 337 
Finasterida, hirsutismo, 475 
Física, exploración, paciente menopáusica, 575 
terapia, dismenorrea, 319 
Fisiológica, secreción, recién nacidos, 388 
FIT. Véase Heces, prueba inmunoquímica (FIT) 
Fitoestrógenos, síntomas vasomotores, 589-590 
Fitoprogestágenos, síntomas vasomotores, 590 
Fitz-Hugh-Curtis, síndrome, 96 
Flexible, legra, muestras endometriales, 226, 
226f£ 
Flexible, sigmoidoscopia (FSIG), detección del 
cáncer colorrectal, 15c 
Flexibles, laparoscopios, 1106 
Fluconazol, 84 
Flujo, citometría de, 902 
Flujo del medio de distensión, 1159-1160, 1160f 
Fluorescente, hibridación ¿n situ (FISH), 548 
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Fluorescentes, absorción de anticuerpos treponé- 
micos (FTA-ABS), 79 
Fluoroquinolonas, 75, 76c 
aplicaciones clínicas, 75 
reacciones adversas, 75 
uso, 75 
5-Fluorouracilo, 698c 
mecanismo de acción, 699 
toxicidad, 699 
Fluoxetina, 366c 
galactorrea, 341c 
síntomas vasomotores, 588c 
Flurazepam, insomnio, 29c 
Flurbiprofeno, menorragia, 237c 
Flutamida, hirsutismo, 475 
Fluvastatina, hipolipemiante, 24c 
Fluvoxamina, 366c 
FOBT, prueba, detección del cáncer colorrectal, 
15c 
FOBT. Véase Sangre oculta en heces, pruebas 
(FOBT) 
Fólico, ácido, 531 
Folicular, atresia, 425 
Foliculares, quistes, 265. Véase también Ovárico(s), 
quiste(s) 
imagen ecográfica, 265, 265f 
Folículo(s), antral, 429 
desarrollo, 429-430 
gonadotropinas, 429 
intervalo de selección, 429 
maduración, microambiente con predominio 
estrogénico, 430 
primarios, 429 
secundarios, 429 
terciarios, 429 
Foliculoestimulante, hormona (FSH), 401 
concentraciones, en la niñez, 383 
prenatal y posnatal, 382, 383f 
prueba, en amenorrea, 454-455 
secreción, ¿n utero, 382 
síndrome de ovarios poliquísticos, 461, 462f 
suero, indicador de la reserva ovárica, 514 
transición menopáusica, 575 
transición menopáusica, 556 
Folistatina, 402 
Follistim, inducción de la ovulación, 534c 
Fondo, 929 
Fosfatasa alcalina específica de los huesos como 
marcador de formación ósea, 577, 
577c 
Fósforo-32, 714c 
Fotodinámica, terapia (PDT), neoplasia intraepite- 
lial vulvar, 761 
Fotoeléctrico, efecto, 715, 715f 
Fototermólisis selectiva, 475 
Fracción de crecimiento, 693 
Fraccionaria, excreción de sodio (FENAa), 965 
Fractura(s), caídas y, 569 
edad como factor de riesgo, 569 
fragilidad, y riesgo de fracturas osteoporóticas, 
569 
osteoporóticas, factores de riesgo, 569 
incidencia, 565 
morbilidad y mortalidad, 565 
Fracturas, instrumento de valoración del riesgo de 
(FRAX), 568, 591 
Fracture Intervention Trial (FIT), 594 
Fragmentador Bipolar PKS PlasmaSORD, 1104 
Fragmentador histeroscópico, 1159 
Frambuesa, galactorrea, 341c 
Framingham, calificación del riesgo de enferme- 
dad cardiovascular a 10 años, 21 
Framingham Heart Study, 582 
Frankenháuser, ganglio, 932 
FREEDOM, estudio, 594 
FSH. Véase Foliculoestimulante, hormona (FSH) 
Fumar cigarrillos. Véase también Tabaquismo/ 
fumar 
aparición de quistes ováricos funcionales, 265 
riesgo de aborto espontáneo, 173-174 
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Funcional, dolor anorrectal, 672 
incontinencia fecal, 672 
Funcionales, trastornos anorrectales, 672-673, 
672c 
trastornos del tubo digestivo (FGID), 321-323, 
322c 
Furosemida e incontinencia urinaria, 619c 


G 
Gabapentina, 709 
síndromes de dolor crónico, 315c 
síntomas vasomotores, 588, 588c 
vulvodinia, 127 
Gail, modelo, cálculo del riesgo de cáncer mama- 
rio, 346 
Galactografía. Véase Mamaria, ductografía 
Galactorrea, 339 
causas, 340c 
fármacos y hierbas relacionados, 341c 
Galactorrea-amenorrea, síndrome, 450 
Galactosemia, 446 
insuficiencia ovárica prematura y, 446 
Galanina, 413 
Gametos, transferencia intratubaria de (GIFT), 548 
Ganirelix, leiomiomas, 255 
Gartner, quistes del conducto, 128, 495 
Gasa para cuidado de heridas, 974c 
Gástrica, banda, 16 
Gastrointestinal Quality of Life Index, 664 
Gastrointestinal, toxicidad, quimioterapia, 708 
Gastrointestinales, enfermedades, 321-323 
funcionales, 321-323. Véase también 
Funcionales, trastornos del tubo 
digestivo (FGID) 
Gellhorn, pesario, 648, 650f 
GelPOINT, sistema de acceso avanzado, 1115, 
1115f 
Gemcitabina, 698c 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 699 
toxicidad, 699 
Gemelo-gemelo, síndrome de transfusión (TTTS), 
538 
Gemtfibrozilo, hipolipemiante, 24c 
Gemifloxacina, 76c 
Genciana, violeta de, candidosis, 85c 
Género, asignación de, recién nacido, 491 
identidad, 395-396 
Genes, desarrollo gonadal, 483 
morfogénesis del aparato reproductor, 487 
Genética, perfil de expresión, 349 
Genital, aparato, anomalías y pérdida del emba- 
razo, 174-175 
embriología, 481-487 
herpes. Véase Herpes simple, virus (HSV), 
infección 
traumatismo, en niños, 389, 390f 
tubérculo, 486, 487f 
Genitales, exploración, amenorrea, 452 
prepuberal, 385, 385f 
externos, desarrollo, 486, 487f, 488f 
embriología, 486, 487f 
masculinos, 509f 
Genitografía, 492f 
Genitoplastia feminizante, 489 
Genitourinaria, fístula, 677-683 
adquirida, 678-680 
clasificación, 677-678, 678c 
congénita, 678 
definición, 677 
diagnóstico, 680-681, 681f 
etiología, 678-680 
cáncer, 679-680 
cirugía pélvica, 679 
cuerpos extraños, 679 
infecciones, 680 
otras, 680 
radioterapia, 679 
traumatismo, 679 


obstétrico, 678-679 


fisiopatología, 677 
incidencia, 677 
manifestaciones clínicas, 680 
tratamiento conservador, 681-682 
tratamiento quirúrgico, 682-683 
acceso, transabdominal, 682-683 
transvaginal, 682 
momento de la reparación, 682 
principios generales, 682 
tasas de curación, 682 
Gentamicina, 70, 72c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 99c 
infecciones, pélvicas, 70 
posoperatorias, 103c 
pielonefritis, 70 
profiláctica, perioperatoria, 959c 
Geriátrica, detección, 25-27 
desnutrición, 25, 27 
deterioro cognitivo, 27, 27f 
estado funcional, 26c, 27 
Germinales, células, tumor(es), niñez, 390 
ováricos, 879-887 
Germinativas, células primordiales, 481, 483 
Germinoma, amenorrea por, 449 
Gestacional, enfermedad trofoblástica, 898-912 
clasificación de la OMS, 898, 899c 
consecuencias psicológicas, 911 
ecografía, 44 
ectópica, 905 
embarazo como resultado subsiguiente, 911 
factores de riesgo, 899 
antecedentes obstétricos, 899 
edad materna, 899 
otro, 899 
uso de anticonceptivos orales, 899 
incidencia, 898-899 
marcadores tumorales, 898 
medición de B-hCG falsas, 912 
mola hidatiforme, 899-905 
neoplasia trofoblástica gestacional, 898, 905- 
911 
quiescente, 912 
Gestacional, neoplasia trofoblástica (GTN), 905- 
911. Véase también Gestacional, 
enfermedad trofoblástica 
alto riesgo, quimioterapia, 911 
bajo riesgo, quimioterapia, 910 
cirugía, 909-910 
clasificación histológica, 905-907 
coriocarcinomas gestacionales, 905-906, 
906f 
molas invasoras, 905 
diagnóstico, 907, 907c 
estadificación, 907, 908c, 908f 
metastásica, 908-909, 909f 
metástasis cerebrales, 911 
no metastásica, 908 
posmolar, 904 
tratamiento, 909-911 
tumor trofoblástico epitelioide, 907 
tumores trofoblásticos en el sitio placentario, 
906-907 
valoración diagnóstica, 907 
vigilancia postratamiento, 911 
Gestrinona, endometriosis, 294-295 
leiomiomas, 254 
sangrado uterino disfuncional, 239 
Ginandroblastomas, 892 
Ginecológicos, cánceres, cirugía, 1259-1348 
estadificación, laparoscópica, 1302-1305, 
1303£1305f 
quirúrgica robótica, 1306-1308, 1307f 
estudios de imagen por CT, 52 
FDG-PET para, 52 
Glandulares, células, anomalías, 746c, 747 
Glioma(s), amenorrea por, 450 
Glitazonas, 474 
Glucógeno en la mucosa vaginal, 65 
Glucosa, tolerancia a la, anormal, 21, 21c 
síndrome de ovarios poliquísticos, 467 


diagnóstico, 472c 
prueba de 2 h (2-h GTT), 472 
Gluten, intolerancia, 321 
GnRH. Véase Gonadotropinas, hormona libera- 
dora de (GnRH) 
agonistas, adenomiosis, 261 
endometriosis, 295 
leiomiomas, 254-255 
con terapéutica de “refuerzo”, 255 
tratamiento de “refuerzo ”, endometriosis, 
295-296, 296f 
antagonistas, endometriosis, 296 
leiomiomas, 255 
prueba de estimulación, 408 
GnRH-R, receptor de hormona liberadora de 
gonadotropina, 406 
Gónada(s), desarrollo, regulación, 483-484 
diferenciación, 482-484 
Gonadal, disgenesia, causa, 489 
genitales ambiguos, 489-490 
insuficiencia ovárica prematura, 444-446 
pura, 490 
tratamiento hormonal, 490 
insuficiencia, amenorrea por, frecuencia, 441c 
Gonadales, esteroides, 440 
Gonadotropina, hormona liberadora de (GnRH), 
414-415, 414f, 440 
deficiencia, amenorrea por, frecuencia, 441c 
generador de impulsos, 382 
liberación en pulsos/pulsátil, 415, 415f 
neuronas, migración, 414-415 
péptidos opioides, 415 
secreción, in utero, 382 
síndrome de ovarios poliquísticos, 461, 462f 
Gonadotropina, hormona liberadora de, 
agonista(s) 
dismenorrea, 319 
hirsutismo, 475 
menorragia, 237c 
preoperatoria, para miomectomía, 1039 
sangrado uterino disfuncional, 238 
Gonadotropina(s), acción en el ovario, 440 
concentraciones al nacer, 382-383 
desarrollo folicular, 429 
función lútea, 431 
inducción de la ovulación, 534-535, 534c 
protocolo descendente, 535, 536f 
receptores, 405 
secreción, ¿n utero, 382 
síndrome de ovarios poliquísticos, 461, 462f 
transición menopáusica, 575 
Gonal-f, inducción de la ovulación, 534c 
Gonorrea. Véase también Neisseria gonorrhoeae 
diagnóstico, 86-87 
factores de riesgo, 86 
síntomas, 86 
tratamiento, 87, 87c 
Goserelina, endometriosis, 295 
leiomiomas, 254-255 
GPR54, receptor 54 unido a la proteína-G, 450 
Graciloplastia dinámica, 671, 671f 
Granisetrón, 708 
náusea y vómito, 963c 
Granuloma inguinal, 81 
diagnóstico, 81 
microorganismo causal, 81 
síntomas, 81 
tratamiento, 81, 81c 
Granulosa, célula(s), 484 
tumores, 889-890, 889f 
adultos, 889, 890c 
juveniles, 890 
Grasa, distribución, menopausia, 570 
Gravídica, hipertrofia, 261 
Gray (Gy), 716 
Gripe, vacuna, 8c 
Gripe de virus vivos atenuados, vacunas (LAIV), 
8c 
Griseofulvina, eficacia de los anticonceptivos hor- 
monales, 155c 


Gruesa, aguja, biopsia con, 337 

GTN. Véase Gestacional, neoplasia trofoblástica 
(GTN) 

Guaifenesina, anomalías del moco cervicouterino, 
543 

Guiño anal, 664 

reflejo 644 

Gynecare Morcellex, 1104 

Gynecologic Oncology Group (GOG), 710, 723, 
724, 774, 801, 812 


H 
HAART, tratamiento antirretroviral altamente 
activo, 764 
Habitrol, 28c 
Haemophilus influenzae, valvovaginitis en prepú- 
beres, 389 
Haloperidol, incontinencia urinaria, 619c 
Hand-Schiiller-Christian, enfermedad, amenorrea 
por, 450 
Harris-Krónner uterino, inyector/manipulador 
(HUMD),, 1102, 1103f 
Hart, línea, 795, 941 
hCG. Véase Humana, gonadotropina coriónica 
(hCG, B-hCG) 
B-hCG. Véase Humana, gonadotropina coriónica 
(hCG, B-hCG) 
Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study 
(HERS), 583 
Heather, 151c 
Heces, DNA (sDNA), prueba de, 11 
detección de cáncer colorrectal, 15c 
prueba inmunoquímica (FIT), 10-11 
detección del cáncer colorrectal, 15c 
sangre oculta en, pruebas (FOBT), 10 
Hemangioma en trompas, 274 
Hemática, pérdida (menorragia), en leiomiomas, 
250, 251f, 252f 
Hematocolpos, 259 
Hematómetras, 259 
diagnóstico, 259, 259f 
patogenia, 259 
tratamiento, 259 
Hematosalpinge, 259 
Hemoclips, 1119 
Hemoperitoneo, valoración, 205, 206 
Heparina, bajo peso molecular, 969c 
cistitis intersticial, 321 
tratamiento, atención perioperatoria, 954, 
955c 
Hepática, función, pruebas, 953 
neoplasia, anticonceptivos orales, 157 
valoración, preoperatoria, 952-953 
Hepatitis, tratamiento perioperatorio, 952 
Hepatitis A, vacuna, 8c 
Hepatitis B, vacuna, 8c 
Hepatitis B, virus, detección, 11c 
factores de riesgo, 11c 
Hepatitis C, virus, detección, 11c 
factores de riesgo, 11c 
Hepatopatía, amenorrea hipogonadotrópica, 450 
anticonceptivos orales, 156 
expulsión anormal de sangre, 234 
tratamiento perioperatorio, 952-953 
Her Option, sistema de crioablación, 1171 
Her-2/neu en células de cáncer mamario, 349 
Herbolaria, medicina, dismenorrea, 319 
Hereditario, cáncer colorrectal sin pólipos 
(HNPCO), 7, 818 
cáncer de ovario, 854 
Herida, dehiscencia, 972 
aponeurótica, tratamiento, 974-975 
clasificación, 972 
diagnóstico, 973 
incidencia, 972 
infección, 973, 973c 
prevención, 972 
superficial, tratamiento, 973-974 
cambios de vendaje de húmedo a seco, 


973-974 


cierre primario tardío, 974 
tratamiento de la herida con presión nega- 
tiva, 974 
Heridas, cicatrización, 972 
cierre, mecanismos de vacío (Wound VAC), 
104 
clasificación, 99 
contaminadas, 99 
cuidado, productos, 974c 
limpias, 99 
contaminadas, 99 
posoperatorias, 972-975 
sucias, 99 
Hermafroditismo, verdadero, 490 
Hernia(s), femoral, 325f 
incisional, 323 
inguinal indirecta, 323, 325f 
inguinales directas, 323, 325f 
pared abdominal anterior, 323-324, 324f 
de Spiegel, 323 
umbilical, 323 
ventral, 323 
Herpes genital. Véase Herpes simple, virus (HSV), 
infección 
Herpes simple, virus (HSV), cáncer vulvar, 795 
infección, diagnóstico, 77 
epidemiología, 77 
recurrencia, tratamiento episódico, 78, 78c 
signos y síntomas, 77, 77f 
tratamiento, 77-78, 78c 
de supresión, 78, 78c 
niños víctimas de abuso sexual, 389 
tipo 1,76, 77 
tipo 2, 76-77 
Herpes simple tipo 2, virus, 770 
detección, 11c 
factores de riesgo, 11c 
Hesselbach, triángulo de, 921, 921f 
Heterotópico, embarazo, 201, 214 
Hexametilmelamina, 705 
Hibrida, captura, método, 2, 744 
Hidátide de Morgagni, 272, 272f 
Hidatiforme, mola, 899-905, 899c 
completa, 900-901, 900f 
cariotipo, 900 
histología, 900, 901f 
presentación clínica, 901 
diagnóstico, 901-903 
determinación de la ploidía, 902 
ecografía transvaginal, 902, 902f 
histopatología, 902 
inmunotinción, 902-903 
medición de B-hCG, 902 
ecografía para el diagnóstico, 44 
feto coexistente, 905, 905f 
parcial, 901 
quimioterapia profiláctica, 904-905 
tratamiento, 903-904 
vigilancia posterior a embarazo(s) molar(es), 
904 
Hidradenitis supurativa, 118-119, 119f 
Hidroclorotiazida (ACTZ), incontinencia urina- 
ria, 619c 
Hidrocodona, 965c 
dolor pélvico crónico, 314 
Hidrocolpos/mucocolpos, 492 
Hidrocortisona, 958 
hipertricosis por, 464c 
Hidrogel, cuidado de heridas, 974c 
Hidromorfona, dolor pélvico crónico, 314 
dolor posoperatorio, 964, 965c 
Hidrópicos, abortos, 902 
Hidrosalpinge, 273-274 
ecografía, 273, 273f 
fecundación in vitro, 273-274 
tratamiento, 273-274 
Hidroxicina, 366c 
náusea y vómito, 963c 
Hidroxicina, clorhidrato de, prurito vulvar, en 
paciente pediátrico, 387 
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178 -hidroxiesteroide de tipo 1, deshidrogenasa, 
282 
178 -hidroxiesteroide de tipo 2, deshidrogenasa, 
282 
Hidroxiprolina, urinaria, marcador de resorción 
ósea, 577, 577c 
Hierro, preparaciones intravenosas (IV), 954 
tratamiento, sangrado uterino disfuncional, 
239 
Hígado, valoración preoperatoria, 952 
Higroscópicos, dilatadores, 189-190 
Hiliares, células, 425 
Hilo, depilación con, 475 
Himen, 485, 486£, 492 
cribiforme, 492, 493f 
defectos, 492-493, 493f 
imperforado, 485, 492, 493£, 494f, 1062 
amenorrea por, 441c, 443 
microperforado, 492, 493f 
quistes, 493 
tabicado, 492, 493f 
tipos, 493f 
Himenectomía, 1062, 1062f 
Hinojo y galactorrea, 341c 
Hiosciamina, para IBS, 323 
Hiperalgesia, 311 
Hiperandrogénica, acantosis nigricans con resis- 
tencia a la insulina (HAIRAN), sín- 
drome, 461 
Hiperandrogenismo. Véase también Poliquistosis 
ovárica, síndrome (PCOS) 
amenorrea por, frecuencia, 441c 
síndrome de ovarios poliquísticos, 463-466 
Hipercapnia, 1095 
Hipercolesterolemia, 23 
detección, 23 
diagnóstico, 23, 23c 
tratamiento, 23, 24c 
Hipercortisolismo y osteoporosis, 568c 
Hiperestimulación ovárica, síndrome (OHSS), 1139 
clasificación y estadificación, 538c 
diagnóstico, 535, 538f 
fisiopatología, 535 
prevención, 537-538 
tratamiento, 535, 537 
Hipergonadotrópico, hipogonadismo, 444-447. 
Véase también Prematura, insuficien- 
cia ovárica (POF) 
Hiperparatiroidismo y osteoporosis, 568c 
Hiperprolactinemia, amenorrea, 418, 451 
diagnóstico, 417-418 
concentraciones séricas de prolactina, 417- 
418 
radiografías, 418 
disfunción ovárica, 532 
etiología, 417 
Hipersensibilidad, reacciones, tratamiento, 697c 
Hipertensión, causas, 19c 
clasificación y tratamiento, 19c 
crónica, 16, 19-20 
epidemiología, 16 
pérdida temprana del embarazo, 172 
riesgos, 16 
diagnóstico, 19-20 
exploración física, 19 
prehipertensión, 19, 19c, 20c 
pruebas de laboratorio, 19-20 
riesgo de complicaciones cardiacas, 951 
tratamiento, 20, 20c 
Hipertiroidismo, osteoporosis, 568c 
sangrado anormal, 234 
tratamiento perioperatorio, 956 
Hipertricosis, definición, 464 
fármacos que pueden causar, 464c 
Hipertrigliceridemia, 23, 23c 
Hipoactivo, deseo sexual, trastorno (HSDD), 
378c, 597 
Hipoestrogenismo, nefropatía, 234 
Hipofisaria, apoplejía, 420, 450 
disfunción, amenorrea por, 441c, 450 
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Hipofisario, adenilato ciclasa, péptido activador 
(PACAP), 413 
Hipofisario, adenoma, amenorrea, 450 
características clínicas, 419c 
clasificación, 418, 419c, 420f 
efectos reproductivos, 420 
embarazo, 420 
monohormonal, 418 
multihormonal, 418 
tratamiento, 420-422 
Hipofisarios, tumores, amenorrea por, 441c, 450 
Hipófisis, anterior, 450 
anomalías, adquiridas, amenorrea, 450 
hereditarias, amenorrea, 450 
hormonas, 413-414 
trastornos, amenorrea, 450 
posterior, 416-417 
Hipogonadismo, eugonadotrópico, amenorrea 
por, 451-452 
hipergonadotrópico, amenorrea por, 444-447 
hipogonadotrópico, amenorrea por, 447-451 
Hipogonadotrópico, hipogonadismo, 447-451 
Hipomenorrea, 219 
hipertiroidismo, 234 
Hipoosmótica, tumefacción, prueba, 523 
Hipospermia, 544 
Hipotalámicos, péptidos liberadores, 414 
Hipotálamo, anatomía, 413 
destrucción anatómica, amenorrea por, 450 
Hipotálamo-hipófisis, eje, 413-417 
anomalías, 417-423 
Hipotálamo-hipófisis-ovario, eje 
desarrollo del aparato reproductor, 382-383, 
383f 
regulación, función reproductiva, 400-401, 
402f 
transición menopáusica, 555-556 
Hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, eje, e hipoten- 
sión perioperatoria, 956 
Hipotiroidismo, aborto espontáneo recurrente, 186 
amenorrea, 451, 452f 
disfunción ovárica, 532 
sangrado anormal, 234 
tratamiento perioperatorio, 956 
Hipovolemia, periodo posoperatorio, 965 
Hipovolémico, choque, 971 
diagnóstico, 971 
tratamiento, 971 
Hirsutismo, definición, 464 
fisiopatología, 464 
grupo étnico, 465 
inducido por fármacos, 464c 
síndrome de ovarios poliquísticos, 463-464 
sistema de calificación de Ferriman-Gallwey, 
464-465, 466f 
tendencia familiar, 465 
tratamiento, 474-476 
Histamina H,, antagonistas de los receptores de, y 
galactorrea, 341c 
Histerectomía, abdominal, 1045-1050 
abertura de la hoja anterior del ligamento 
ancho, 1047f 
antibióticos profilácticos, 959c 
cierre de la cúpula vaginal, 1050f 
conservación de ovario, 1047f 
corte transversal del ligamento cardinal, 
1049f 
extirpación del útero, 1050f 
ligadura de la arteria uterina, 1049f 
ooforectomía, 1048f 
transección del ligamento, redondo, 1047f 
uterosacro, 1049f 
abdominal radical modificada (tipo IM), procedi- 
miento, 1265-1266, 1265f, 1266f 
aborto, 190 
adenomiosis, 261 
cambio en la flora vaginal, 65 
cáncer, cervicouterino, 781-784, 783c 
ovárico, 854 
clasificación, 1045, 1045f 


dismenorrea, 319 
factores, 1045 
selección, 1045 
hiperplasia endometrial atípica, 822 
incontinencia urinaria, 609 
indicaciones, 1045 
laparoscópica, 1045, 1145-1148, 1146£-1148f 
radical, 1267-1271, 1268£-1271f 
total, 1152-1156, 1153f£-1156f 
leiomiomas, 258 
neoplasia intraepitelial cervicouterina, 755 
ooforectomía bilateral concomitante, 1046 
radical, abdominal (tipo IM), 1259-1264, 
1261£-1263f 
robótica, procedimiento, 1272-1275, 1273f, 
1274f 
reparación del prolapso, 653 
sangrado uterino disfuncional, 240 
subtotal, 1045 
supracervical, 1045 
laparoscópica, 1149-1151, 1150£, 1151f 
tasa anual, en Estados Unidos, 1045 
total, 1045 
comparación con la supracervical, 1045-1046 
tratamiento, dolor crónico, 316 
de GTN, 909 
vaginal, 1045, 1051-1054 
antibióticos profilácticos, 959c 
cierre de la cúpula vaginal, 1054f 
corte transversal de ligamentos uteroovárico y 
redondo, 1053f 
corte transversal del ligamento cardinal, 
1052f 
disección cortante de la mucosa vaginal, 
1051f 
entrada en el fondo de saco de Douglas, 
1052f 
identificación del pliegue vesicouterino, 
1051f 
incisión del pliegue vesicouterino, 1052f 
inspección de los pedículos quirúrgicos, 
1054f 
ooforectomía, 1053f 
transección del ligamento uterosacro, 1052f 
Histerectomía con salpingoovariectomía bilateral, 
endometriosis, 297-298 
Histerosalpingoecografía, con contraste (HyCoSy), 


Histerosalpingografía (HSG), 50, 200 
anomalías uterinas, 518, 519f 
antibióticos profilácticos, 959c, 
confirmar la oclusión tubaria, 147 
contraindicaciones, 50 
leiomioma, 518, 518£ 
obstrucción tubaria, 517-518 
patología uterina, 518, 518f 
pólipos endometriales, 518, 518f 
valoración de la anatomía pélvica, 516-518, 

517f 

Histeroscopia, 1094, 1157 
adherencias intrauterinas, 444, 542 
complicaciones quirúrgicas, 1 161 

embolia gaseosa, 1161 
hemorragia, 1161 
perforación uterina, 1161 
diagnóstico, 1162-1163, 1162f, 1163f 
dilatación cervical, 1157 
embarazo, 1157 
endometrio delgado, 1157 
indicaciones, 1157 
instrumentos, 1157-1159, 1158f 
histeroscopio, de Bettochi, 1158 
flexible, 1158-1159 
rígido, 1157-1158, 1158f 
leiomiomas, 258 
medios de distensión, 1159-1160, 1160c 
procedimiento, adhesiólisis, 1178-1179, 1178f 
canulación proximal de la trompa de Falopio, 
1176-1177, 1176f 
miomectomía, 1166-1168, 1167f 


polipectomía, 1164-1165, 1164f 
septoplastia, 1174-1175, 1174f 
riesgo de complicaciones, 1157 
sangrado uterino anormal, 229, 229f 
sistema de electrocirugía, 1160-1161 
útero tabicado, 501 
valoración, anatomía pélvica, 520 
sangrado uterino anormal, 558 
Histeroscópica, polipectomía, pacientes infértiles 
con pólipos endometriales, 542, 542c 
Hístico, plasminógeno activador (TPA), 433 
Histoselectivos, estrógeno, complejos de (TSEC), 
593 
HMG CoA reductasa, inhibidores, hipolipemian- 
tes, 24c 
Hombre rojo, síndrome, 75, 75c 
Homunculus, 267 
Hormona, receptor(es), 401 
expresión y desensibilización, 407-408 
unidos a proteína G, 405 
Hormona(s), 400 
acción, 401-405 
autocrina, 400, 401f 
endocrina, 400, 401f 
paracrina, 400, 401f 
ciclo menstrual normal, 440-441 
comunicación, tipos de, 400, 401f 
esteroideas, 401 
acciones no genómicas, 407 
clasificación, 402-403 
estructura, 402f, 403 
inmunoanálisis, 408, 409c 
metabolismo, 404 
nombres científicos, 403 
potencia, 411-412 
receptores, 405-407 
reproducción, 402-405 
síntesis en la glándula suprarrenal, 404 
transporte en la circulación, 404-405 
hipófisis anterior, 413-414 
ováricas, 440 
péptidos, 401 
inmunoanálisis, 409 
reproducción, 401-402 
receptores, 401 
Hormonal, supresión, dolor pélvico crónico, 314- 
315 
tratamiento, leiomiomas, 254 
Hormonal, tratamiento (HT), contraindicaciones, 
585, 586c 
controversias, 581-584 
indicaciones de uso actual, 585 
perspectiva histórica, 581-584 
riesgos y beneficios, 584-585 
tratamiento, cíclico, 585 
continuo, 585 
Hormonal, tratamiento de sustitución (HRT) 
posmenopáusico, VT'E posoperatoria, 961 
sangrado uterino anormal, 233 
Hormonas sexuales, globulina transportadora 
(SHBG), 405 
climaterio, 557 
diabetes mellitus gestacional, 463 
síndrome de poliquistosis ovárica, 463 
Hox, genes, 487 
HPV. Véase Papiloma humano, virus (HPV) 
vacuna contra, 397 
HSDD. Véase Hipoactivo, deseo sexual, trastorno 
(HSDD) 
HSG. Véase Histerosalpingografía (HSG) 
HSV. Véase Herpes simple, virus (HSV) 
5-HT;, antagonistas de serotonina, náusea y 
vómito, 963c 
Hueso, cortical, 563, 563f 
formación, marcadores séricos y urinarios, 576- 
577, 5770 
metabolismo, en la menopausia, 563-565 
remodelación, 563, 564f, 576 
efectos del estrógeno sobre la, 564-565 
fisiología, 563-564 


resorción, marcadores urinarios y séricos, 576- 
577, 5770 
trabecular, 563, 563f 
Huevo malogrado (embarazo anembriónico), 171 
Hulka movilizador(es)/manipulador(es) uterino(s), 
1102, 1102f 
Hulka-Clemens, clip con resorte, oclusión tubaria, 
145 
Humagon, inducción de la ovulación, 534c 
Humana, gonadotropina coriónica (hCG, 
B-hCG), 203, 401, 483 
cuerpo lúteo rescatado, en embarazo, 441 
embarazo, 435 
ectópico, 203, 206-207 
marcador tumoral, 435 
mediciones de las concentraciones, 435 
pruebas con, en el sangrado uterino anormal, 
223 
quistes ováricos, 262 
Hunner, úlceras, 320, 320f 
Hyde, Enmienda, 188 
Hydro ThermAblator (HTA), sistema, 1170 


I 
Ibandronato, osteoporosis, 592c, 594 
IBS. Véase Colon irritable, síndrome (IBS) 
Ibuprofeno, dismenorrea por endometriosis, 293c 
menorragia, 237c 
síndrome premenstrual, 367 
IC. Véase Intersticial, cistitis (IC) 
Idiopático, hipogonadismo hipogonadotrópico 
(IHO), 447 
Tfosfamida, 699c 
administración, 700 
carcinosarcoma, 850 
efectos adversos, 700 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 700 
paclitaxel, carcinosarcoma uterino avanzado, 
850 
IGF-1, proteína-1 transportadora de (IGFBP-1), 
en endometrio, 434c 
Tleal, conducto, 1284-1286, 1285f, 1286f 
Íleo, posoperatorio, 969-970 
Tleostomía, 1324, 1324f 
Tlícitos, fármacos, efecto sobre la fertilidad, 508c 
Tlio, 922, 922f 
lliococcígeo, rafe, 926 
lliohipogástrico, nervio, 921f, 922 
llioinguinal, nervio, 921f, 922 
lliopectíneo, ligamento. Véase Cooper, ligamento 
de 
Imágenes por resonancia magnética (MR), 52-58 
adenomiosis, 55-56, 56f 
anomalías del conducto de Miiller, 56 
anormalidades congénitas, 56, 56f 
aplicaciones clínicas de imágenes dinámicas, 
57-58 
cáncer, 57 
cervicouterino, 57, 777-778 
carcinoma endometrial, 57 
contraindicaciones, 53-54 
detección, 348 
dolor pélvico crónico, 313 
endoanal, 668 
evaluación del divertículo uretral, 688 
física de, 52-53 
ginecología, 54-58 
hallazgos normales, 54, 54f 
hematómetra, 259f 
imágenes 
ponderadas T1, 52 
ponderadas T2, 52-53 
indicaciones, 54 
leiomiomas, 54-55, 55f, 253 
lesiones del endometrio, 57 
masas anexiales, 57 
medios de contraste, 53 
quiste de ovario, 263 
reconstrucción en 3-D, 57-58 


sarcoma uterino, 841 
seguridad, 53-54 
tabique vaginal transverso, 493, 494f 
técnica, 53 
tiempo, de repetición, 52 
de retraso del eco, 52 
tiempos de relajación, 52 
torsión de anexos, 271 
tumores de ovario, 57 
uroginecología, 57-58 
Útero 
didelfo, 56, 56f 
tabicado, 56, 56f 
unicorne, 56 
ventajas, 54 
vigilancia en cáncer, 54 
Imipenem-cilastatina, infecciones posoperatorias, 
103c 
Imipramina, clorhidrato, incontinencia urinaria, 
628c 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
incontinencia urinaria, 619c 
de urgencia, 628c 
síndromes de dolor crónico, 315c 
Imiquimod, crema, verrugas genitales externas, 88, 
89c 
Impedancia, electrocoagulación controlada por, 
1170-1171, 1171£ 
Implanon, sistema (Organon), 143, 145f 
Implantación, intervalo de, 434, 435f 
Impronta de los genes, 549 
In vitro, fertilización (IVE), 46, 173, 181, 201, 
288, 529, 542c, 546, 546£, 547f, 
551, 1176 
embarazo cervicouterino, 213 
hidrosalpinge, 273-274 
riesgo de embarazo ectópico, 201 
In vitro, maduración (IVM), 548 
Incisión y drenaje, absceso vulvar, 1068-1069, 
1068f, 1069f 
conducto de la glándula de Bartholin, 1063- 
1064, 1063f, 1064f 
Incisional, hernia, laparoscopia, 1098 
Incisiones, aponeurosis, 1021, 1021f, 1022, 1022f 
Cherney, 1022, 1024, 1024f 
línea media vertical, 1020-1021, 1021f 
Maylard, 1022, 1025, 1025f 
peritoneal, 1021, 1021f, 1023, 1023f 
Pfannenstiel, 1022-1023, 1022f, 1023£ 
transversa abdominal, 1022-1023, 1022f, 
1023f, 1024, 1024f, 1025, 1025f 
Índice de masa corporal (IMC), 13, 17c 
cálculo, 13 
Indigotindisulfonato sódico, 1186 
Infantil, abuso sexual, 372-374 
indicadores para la valoración, 372 
infecciones, 389 
profilaxis de las STD, 373-374 
pruebas recomendadas, 373 
signos diagnósticos de contacto sexual, 373c 
transmisión de VIH, 374 
tratamiento, 373-374 
Infecciones, aborto, 172 
espontáneo recurrente, 186 
absceso, ovárico, 103 
vulvar, 106 
abscesos del conducto de la glándula de 
Bartholin, 106-107, 106f 
Actinomyces, 107 
anexos, 100f, 103 
celulitis, de cúpula vaginal, 100f£, 102 
pélvica, 100£, 102-103 
disuria, 320 
fascitis necrosante, 105-106 
gonocócica. Véanse Gonorrea; Neisseria gonorr- 
hoeae 
incisión abdominal, 104-105 
mamarias, 340-342 
posoperatorio, 99-106 
clasificación de la herida, 99 
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cultivo, 102 
datos físicos, 101-102 
diagnóstico, 100-102 
factores de riesgo, 99, 99c 
importancia clínica, 99 
prevención, 7 
región superior del aparato reproductor feme- 
nino, 93. Véase también Pélvica, 
enfermedad inflamatoria (PID) 
síndrome de choque tóxico, 105, 105c 
sitio quirúrgico, clasificación, 100, 100f 
criterios para la definición, 101c 
diagnóstico, 100-102 
dolor, 101 
incisional, 100 
órgano o espacio, 100 
regímenes antibióticos profilácticos, 958, 959c 
vías urinarias, 91-93, 94c 
vulvitis prepuberal, 388 
vulvovaginitis prepuberal por, 389 
Inferior, plexo hipogástrico. Véase Pélvico, plexo 
Infertilidad/esterilidad, 506, 529 
causas, 507, 507c 
anatómicas, corrección, 540-543 
mujeres, 512-521 
varones, 521-525 
definición, 506 
ecografía, 44-46 
enfermedad celiaca, 321 
factor tubario, 515-516 
tratamiento, 540-541 
inexplicable, 545 
leiomiomas, 251-252 
mujer, anamnesis, 507-508 
antecedentes, ginecológicos, 507 
grupo étnico, 508 
médicos, 507 
quirúrgicos, 507 
sociales, 508 
uso de fármacos, 507-508 
exploración, 511 
nefropatía, 234 
prevalencia, 506 
primaria, 506 
pruebas, 512c 
relacionada con endometriosis, 287-288 
secundaria, 506 
síndrome de ovarios poliquísticos, 468 
tratamiento, 506, 529-551 
cambios en el estilo de vida, 506, 529-532 
valoración de la pareja, 506-526, 526f 
varón, anamnesis, 508-511 
exploración, 511-512 
pruebas genéticas, 525 
valoración hormonal, 525 
Inflamatorio, definición, 696c 
y extravasación, 696c 
Infliximab, psoriasis, 117 
Infundibulopélvico, ligamento, 932-933 
Infusión salina, ecografía con (SIS), 35-36, 35£, 
36£, 558 
anormalidades endometriales, 40-41, 40f 
catéter, 35, 36f 
cavidad endometrial sana, 35, 35£ 
complicaciones, 36 
contraindicaciones, 36 
defectos de la cavidad uterina, 45, 45f£ 
hemorragia uterina anormal, 228-229, 228f 
leiomioma submucoso, 253f 
mujeres premenopáusicas, 36 
pérdida de localización del TUD, 41 
soluciones para distensión, 35 
tratamiento con tamoxifén, 41 
valoración de anatomía pélvica, 518-519 
Infusión salina, ecografía con, muestreo endome- 
trial (SISES), 40, 41f 
Inguinofemoral, linfadenectomía, 794, 800, 801c, 
1343-1345, 1343£-1345f 
Inhibina, 402 
función, 440 
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Inhibina A, concentración de, sérica, embarazos 
ectópicos, 206 
Inhibina B, indicador de la reserva ovárica, 514 
Injertos, autólogos, 655 
y colgajos para reconstrucción, 1346-1348, 
1346£-1348f 
Inmaduro, teratoma, 267, 884-885, 884f 
Inmunitario, sistema, patogenia de la endometrio- 
sis, 283-284 
Inmunoanálisis, 408 
Inmunodeficiencia humana, virus (VIH) 
después de una agresión sexual, 371 
infección, cáncer de cuello uterino, 739 
citología anormal, 763 
fisiopatología, 763 
HAART, efecto, 764 
tratamiento, 763-764 
profilaxis posterior a exposición (PEP) con- 
tra, 371-372, 373c 
Inmunodepresión, cáncer vulvar, 795 
Inmunoquímica, prueba en heces (FIT), 10-11 
detección del cáncer colorrectal, 15c 
Insomnio, 30 
fármacos, 29c 
transición menopáusica, 563c 
tratamiento, 30 
Insulina, factores de crecimiento similares a, endo- 
metrio, 434c 
recomendaciones, tratamiento perioperatorio, 
956c, 957f 
resistencia, definición, 461 
síndrome de ovarios poliquísticos, 461-462, 
466-467, 466f 
sensibilizadores, PCOS, 534 
síndrome de ovarios poliquísticos, 474 
Insulinodependiente, diabetes, riesgo de aborto 
espontáneo, 173 
Integrinas 
marcadores de receptividad uterina, 514 
receptividad uterina e, 434 
Intercostales, nervios, atrapamiento, 326-327, 327f 
Intergroup Rhabdomyosarcoma Study (IRS), 813 
Interleucina-1, marcador de la receptividad ute- 
rina, 514 
Intermitente, respiración con presión positiva 
(IPPB), 951 
Interna(s), arteria(s) iliaca(s), 927-928, 927f, 937- 
938 
International Breast Cancer Intervention Study 
(IBIS), 854 
International Ovarian Tumor Analysis (IOTA) 
Group, 42 
International Pelvic Pain Society, 310 
International Society for the Study of Vulvar Disease 
(ISSVD), 758 
International Society for the Study of Vulvovaginal 
Disease (ISSVD), 113 
Intersticial, cistitis (IC), 320-321 
cuadro clínico, 320 
diagnóstico, 320 
epidemiología, 320 
fisiopatología, 320 
hallazgos/fotografía cistoscópica(os), 320, 
320f 
poliuria/frecuencia urinaria, 617 
prevalencia, 320 
tratamiento, 321 
Intersticial, embarazo, 212-213, 213£, 1035, 
1035f 
cornuostomía, 1035-1038, 1035f£-1037f 
resección cornual en cuña, 1035-1038, 
1035£1037f 
Intersticiales, células, 521 
InterStim, 629 
Interstitial Cystitis Association, 321 
Intertrigo, 116-117 
Intervalo, esterilización de, 1123. Véase también 
Laparoscopia 
salpingectomía parcial de, 1030-1032, 
1030£-1032f 


Intestinal, derivación, 1331-1332, 1331£, 1332f 
función, reanudación en el posoperatorio, 969 
lesión, laparoscopia, 1097 
métodos de limpieza, 960c 
preparación, antes de laparoscopia, 1097 

preoperatoria, 958-960, 960c 

Intestino delgado, obstrucción (SBO), 970 

tratamiento, 970 
resección, 1325-1326, 1325f, 1326f 
Intracitoplasmática, inyección de espermatozoides 
(ICSD), 544, 544f, 546 

Intracrinología, 282 

Intraepitelial, neoplasia, 730 

Intrauterina, inseminación (1UD), 545-546 

infecundidad, inexplicable, 545-546 
masculina, 544-545 
moco cervicouterino anormal, 543, 543f£ 

Intrauterinas, adherencias, lisis, 1178-1179, 1178£ 
sinequias, 45 

Intrauterinos, anticonceptivos (IUC), 136-137, 

137f 

Intravenosa, leiomiomatosis, 250 
pielografía (IVP), 49, 681, 1250, 1291 

complicaciones, 49 

fístulas ureterovaginales, 1206 
preoperatoria, indicaciones, 49 
técnica, 49 

Introitoplastia, 387 

Introvale, 150c 

IPV. Véase Pareja íntima, violencia contra la (IPV) 

Iridio-192, 714c 

Irritante(s), definición, 696c 
lesión por extravasación, 696c 

ISD. Véase Esfínter, deficiencia intrínseca del 

(ISD) 

Isoflavonas. Véase Fitoestrógenos 

Isoniazida y galactorrea, 341c 

Isosulfán, azul de, 801, 801£ 

Isotretinoína, acné, 476 

Isquioanal, fosa, 944, 944f 

Isquion, 922, 922f 

Isradipina, incontinencia urinaria, 619c 

IUC. Véase Intrauterinos, anticonceptivos (1UC) 

IUD. Véase Dispositivo(s) intrauterino(s) (UD) 

TUI. Véase Intrauterina, inseminación (1UI) 

IVE. Véase In vitro, fertilización (IVF) 

IVP. Véase Intravenosa, pielografía (IVP) 
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Jolivette, 151c 
Junel 1/20, 150c 
Junel 1.5/30, 150c 
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Kallmann, síndrome, 447-448, 447f 

Kariva, 150c 

Kegel, ejercicios, 624 

Kelnor, 150c 

Kenneth J. Ryan, Programa de Capacitación de 
Residencia, 188 

Ketoprofeno, dismenorrea por endometriosis, 
293c 

Keyes, “sacabocados” desechable para piel, para 
biopsia vulvar, 112 

Kisspeptina, 413 

Kisspeptina-1, 450 

Klinefelter, síndrome, 490-491, 525 

y esterilidad masculina, 525 

“KOH, preparación con”, 82 

K-ras, mutaciones oncógenas, cáncer ovárico epite- 
lial, 859 

Kronos Early Estrogen Prevention Study (KEEPS), 
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Krukenberg, tumor, 867, 867f 

KY Jelly, 597 

Kytril. Véase Granisetrón 
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Labio(s), adherencias, 386-387, 386f 
aglutinado, 386-387, 386f 
amenorrea por, 443f 
fusión, amenorrea por, 443f 
Labios mayores, embriología, 486 
Labios menores, 941, 941f 
embriología, 486 
reducción quirúrgica, 1072, 1072f 
Lactacina, 64 
Lactancia materna, mastitis puerperal, 340 
métodos anticonceptivos, uso de, 134-135, 
136c 
Lactato deshidrogenasa (LDH), cáncer ovárico, 
262 
Lactulosa, jarabe, para IBS, 323c 
Laminaria digitata y Laminaria japonica, 1059 
Lamotrigina, eficacia, anticonceptivos hormonales 
y, 154c 
síndromes de dolor crónico, 315c 
Langer, líneas, 918, 919f 
Laparoendoscópica, cirugía de un solo sitio 
(LESS), 1115 
Laparoscopia, 1094 
acceso umbilical, 1110 
abierta, 1113-1114, 1114f 
cerrada, 1110-1113, 1110£1113£ 
anatomía relacionada, anatomía pélvica, 1109 
pared abdominal anterior, 1108-1109 
puntos anatómicos intraperitoneales superfi- 
ciales de referencia, 1109, 1109f 
asistencia robótica, uso, 1107-1108 
cambios, cardiovasculares, 1095-1096 
pulmonares, 1096 
renales, 1096 
cierre, de acceso abdominal, 1116 
de incisión abierta, 1116 
colocación de los accesos auxiliares, 1115-1116 
colocación de acceso, 1116 
selección del sitio, 1115 
colocación del paciente, 1100 
complicaciones, 1097-1099 
consentimiento, 1097 
decisión, 1095-1096 
cambios en la fisiología, 1095-1096 
factores ambientales, 1096 
factores del paciente, 1095 
diagnóstico, 1121-1122 
disposición del equipo y el personal quirúrgico, 
1099-1100, 1099f 
dolor pélvico crónico, 313 
embarazo, 1096 
ectópico, 206, 207f, 211 
endometriomas, 297 
esterilización, en la mujer, 143 
tubaria, 1123-1128 
hemostasia y, 1120 
hernia incisional después de, 1098 
histerectomía, 1145-1148, 1146£-1148f 
instrumentos, 1100-1104 
bolsas endoscópicas para recuperación de teji- 
dos, 1103-1104 
desechables en comparación con no desecha- 
bles, 1100-1101 
dispositivos de succión e irrigación, 1103, 
1104f 
fragmentadores, 1103-1104 
manipulador(es), 1101-1103 
uterinos, 1102-1103 
pinzas, atraumáticas, 1101, 1101f 
traumáticas, 1101-1102, 1101f£ 
separadores autostáticos, 1 104 
tijeras, 1103, 1103f 
lesión, intestinal, 1097 
nervio, 1097-1098 
térmica, 1098 
vascular, 1097, 1098f 
vías urinarias, 1098 
lesiones por punción, 1097 
masas en anexos de carácter canceroso, 1096 


metástasis, sitio de penetración del trócar, 1099 
método de penetración abierto, 1097 
miomectomía, 1140-1144 
obesidad, 1096 
preparación del paciente, 1097 
intestinal, 1097 
profilaxis, de infección, 1097 
de VTE, 1097 
procedimiento, cistectomía ovárica, 1133-1136, 
1133£1136f 
salpingectomía, 1129-1130, 1129f, 1130f 
salpingoovariectomía, 1137-1138, 1138f 
salpingostomía, 1131-1132, 1132f 
quistes ováricos, 263 
reaproximación de tejidos, 1116-1119 
asa de sutura, 1119, 1119f£ 
engrapado/colocación de grapas, 1119 
sutura, 1116-1119 
relacionada con la óptica, 1106-1107 
ángulo de visión, 1106 
estructura del laparoscopio, 1106 
iluminación, 1107 
laparoscopios flexibles, 1106 
reparación de fístula genitourinaria, 682 
selección de anestesia, 1097 
sin gas, 1108 
sistemas de energía, 1104-1106 
electrocirugía monopolar, 1104-1105, 1105f 
energía, bipolar, 1105 
láser, 1106 
ultrasónica, 1105-1106, 1105f 
sitios de acceso en el abdomen/abdominal, 
1109-1116, 1116f 
cirugía endoscópica transluminal por orificios 
naturales, 1115 
entrada umbilical, 1110-1114 
extraumbilical, por la pared anterior del 
abdomen, 1114-1115 
sólo sitio de acceso, 1115 
sutura laparoscópica, 1116-1119 
agujas, 1117-1118, 1118f 
anudado, 1118-1119 
portaagujas, 1117, 1117f 
suturas, 1117, 1117f 
técnica, 1118 
técnicas de disección, 1119, 1120f 
disección cortante, 1119 
hidrodisección, 1119, 1120f 
torsión de anexos, 271 
trastornos médicos coexistentes, 1096 
valoración de la anatomía pélvica, 520, 520f 
Laparoscópica, ablación del nervio uterino 
(LUNA) 
dismenorrea, 319 
dolor causado por endometriosis, 297 
tratamiento del dolor crónico, 316 
estadificación quirúrgica, tumores malignos 
ginecológicos, 1302-1305, 
1303£-1305f 
histerectomía radical, 1267-1271, 1268£-1271f 
histerectomía supracervical (LSH), 1149-1151, 
1150f, 1151£ 
miomectomía, leiomiomas, 258 
perforación ovárica, 539-540 
procedimiento, 1139, 1139f 
Laparotomía, endometriomas, 297 
quistes ováricos, 263 
torsión de anexos, 271 


Lapra-Ty, 1119 

Larga acción, anticonceptivos reversibles de 
(LARO), 137 

Láser, conización con, 1084-1085 

tratamiento con, depilación, 475-476 

Láseres para cirugía laparoscópica, 1106 

Lasofoxifeno, 597 

Latzko, técnica de, reparación de fístula vesicova- 
ginal, 1206 

Lavado con presión bajo orientación ecográfica 
(PLUG), 41 

Lea, escudo, 161 


Leena, 151c 
LEEP. Véase Asa electroquirúrgica, procedimiento 
de extirpación (LEEP) 
LeFort, colpocleisis parcial de, 1246-1249, 
1246f-1248f 
Leiden, factor V, mutación, 961 
Leiomioma submucoso pediculado, prolapso, 1043 
miomectomía vaginal, 1043-1044, 1043f£, 
1044f 
Leiomiomas, 247-259 
aborto espontáneo recurrente y, 181 
citogenética, 247 
clasificación, 250 
degeneración, 247 
diagnóstico, 252-253 
distribución arterial, 247, 248f 
ecografía, 38-39, 39£, 253, 253f 
efecto de la progesterona, 249 
embolización de la arteria uterina, 256-257, 
256£, 257c, 257f 
estrógenos, efecto, 247-249 
estudios de imágenes, 253, 253c 
European Society of Hysteroscopy, 250 
factores de riesgo, 249 
histopatología, 247, 248f 
imágenes por resonancia magnética, 54-55, 55£, 
233 
incidencia, 247 
infertilidad y, 516, 541 
intramurales, 250 
metástasis benigna, 250 
miomectomía histeroscópica, 1166-1168, 1167f 
MRgFUS para, 257 
observación y vigilancia, 253-254 
paraovárico, 272 
parasitario, 250 
pedunculados, 250 
sangrado uterino anormal, 230 
síntomas, 250-252 
dolor pélvico agudo, 251 
expulsión de sangre, 250, 251£, 252f 
infertilidad y pérdida del embarazo, 251-252 
sensación compresiva y dismenorrea, 250- 
251 
seudosíndrome de Meigs, 252 
síndrome de eritrocitosis miomatosa, 252 
submucosos, 250 
subserosos, 250 
tratamiento, 253-259 
con fármacos, 254-256 
tratamiento quirúrgico, 258-259 
ablación endometrial, 258-259 
comparación entre miomectomía e histerec- 
tomía, 258 
histerectomía, 258 
histeroscopia, 258 
miomectomía, 258 
laparoscópica, 258 
técnicas en fase de investigación, 259 
tubarios, 274 
vulvares, 122 
Leiomiomatosis, 250 
intravenosa, 250 
peritoneal diseminada, 250 
Leiomiosarcoma, 814-815 
Leptina, 413, 449 
Lessina, 150c 
Letrozol, cáncer mamario, 350 
para inducir la ovulación, 535 
Leucemia, factor inhibidor de (LIF), en endome- 
trio, 434c 
marcador de la receptividad uterina, 514 
Leucocítica, proteasa, inhibidor de, 64 
Leucocitospermia, verdadera, 523 
Leucovorina de rescate, 209, 699 
Leuprolida, acetato, 407-408, 538 
endometriosis, 295 
leiomiomas, 254-255 
metrorragia disfuncional, 238 
Levlen, 150c, 163c 
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Levlite, 150c, 163c 
Levofloxacina, 76c 
infección por clamidia, 88c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Levonest, 151c 
Levonorgestrel, 410, 411c 
sistema intrauterino de liberación de (LNG- 
TUS), 137, 141, 396 
adenomiosis, 261 
contraindicaciones para el uso del, 137, 138c 
desarrollo de quistes ováricos funcionales, 
265 
dismenorrea, 319 
embarazo ectópico, 201 
endometriosis, 294 
mecanismo de acción, 137 
menorragia, 237c 
metrorragia disfuncional, 238 
técnica para colocación, 141, 144f 
Levora, 150c, 163c 
Levotiroxina, hipotiroidismo, 456 
Leydig, células, 483, 521 
tumores, 892 
LGV. Véase Linfogranuloma venéreo (LGV) 
LH. Véase Luteinizante, hormona (LH) 
LH esperado, pruebas de orina, 513 
LH/CG, receptor de, 406 
Libido, 376, 597-598 
Li-Fraumeni, síndrome, 347c 
Ligamento longitudinal anterior, del sacro, 923 
Ligamentos, paredes pélvicas/pelvis, 922-923, 923f 
Ligasure, 1105 
Limítrofes, tumores. Véase Potencial maligno bajo 
(LMP), tumores 
Linaza, síntomas vasomotores, 589 
Lindano, champú, tratamiento de piojos de la 
región púbica, 91 
crema, escabiosis, 90 
Línea media, incisión vertical en la, 1020-1021, 
1021f 
Linezolida, infecciones por MRSA complicadas, 
105 
Linfadenectomía, inguinofemoral, 1343-1345, 
1343£-1345f 
paraórtica, 1299-1301, 1300£, 1301f, 1302 
pélvica, 1296-1298, 1297f, 1298£ 
Linfáticos, ganglios, inguinales, exploración, 4 
valoración, 3 
Linfogranuloma venéreo (LGV), 81-82 
diagnóstico, 82 
microorganismo causal, 81 
“signo del surco”, 82, 82f 
síntomas, 82 
tratamiento, 82 
Linfoma paraovárico, 273 
Lipoma, 122 
de trompas, 274 
vulvar, 122 
Liposómica, doxorrubicina, 701c 
administración, 702 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 701 
toxicidad, 702 
Liquen escleroso, 113 
cáncer vulvar, 795 
incidencia, 113 
pacientes pediátricos, 387-388, 387f 
vulvar, 113-116 


cirugía, 116 

corticosteroides, 114-115, 115c 

diagnóstico, 114, 114f 

educación del paciente acerca del, 114, 114c 

factores de riesgo, 113 

fisiopatología, 113-114 

incidencia, 113 

manifestaciones, 114 

riesgo de cáncer, 114 

signos y síntomas, 114 

tratamiento, 114-116 
fotodinámico, 116 
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Liquen plano, 117-118 
causas, 117 
diagnóstico, 117 
diferencial, 118c 
incidencia, 117 
tratamiento, vaginal, 118 
vulvar, 117-118 
Liquen simple crónico, 113 
Lisinoprilo, incontinencia urinaria, 619c 
LNG-IUS. Véase Levonorgestrel, sistema intraute- 
rino de liberación de (LNG-IUS) 
Lo Loestrin Fe, 150c 
Lo/Ovral, 150c, 163c 
Lobular, carcinoma ¿a situ (LCIS), 343 
neoplasia intraepitelial (LIN), 343 
Loestrin 1/20, 150c 
Loestrin 1.5/30, 150c 
Loestrin 24 Fe, 150c 
Loperamida, clorhidrato de, incontinencia fecal, 
669, 669c 
para IBS, 323, 323c 
Lorazepam, náusea y vómito, 963c 
Losartán e incontinencia urinaria, 619c 
LoSeasonique, 151c 
Lovastatina, hipolipemiante, 24c 
Low-Ogestrel, 150c, 163c 
LPD. Véase Fase lútea, defecto (LPD) 
LSH. Véase Laparoscópica, histerecromía supracer- 
vical (LSH) 
Lubricantes hidrosolubles, 597 
LUNA. Véase Laparoscópica, ablación del nervio 
uterino (LUNA) 
Lunelle, 153 
Luteínica, hiperreacción, 266 
Luteinizado, folículo íntegro, síndrome (LUES), 
431 
Luteinizante, hormona (LH), 401 
aumento de los niveles, síndrome de ovarios 
poliquísticos, 461, 462f 
concentración máxima para pronosticar la 
ovulación, 513 
concentraciones, anormales, amenorrea por, 
441 
neonatales, 382, 383f 
función en menstruaciones normales, 440- 
441 
menopausia, 556 
niveles de la niñez, 383 
secreción, en útero, 382 
Luteólisis, 432 
“Lúteo-placentaria”, desviación, 435 
Lutera, 150c 
Lybrel, 151c 
Lynch, síndrome, 818. Véase también Hereditario, 
cáncer colorrectal sin pólipos 


(HNPCC) 


M 
Mackenrodt, ligamentos, 930 
Macrófagos, factor estimulante de colonias 
(MCSF), en endometrio, 434c 
Madres sustitutas, 546 
Maduración, índice, 575-576, 576f 
Maduro, teratoma quístico, 267 
bilateral, 267, 269 
cariotipo, 267 
complicaciones, 268 
diagnóstico, 269 
ecografía, 269, 269f 
histopatología, 267 
origen, 267-268 
rotura, 268 
torsión, 268 
transformación cancerosa, 267 
tratamiento, 269 
Magnesio, dismenorrea, 319 
síntomas premenstruales relacionados con ansie- 
dad, 367 
Magnesio, hidróxido de, síndrome de colon irrita- 
ble, 323c 


Malabsorción, amenorrea hipogonadotrópica por, 
450 
Maligna, transformación de teratomas quísticos 
maduros, 885, 885f 
Maligno, tumor de Brenner, 865 
Malla quirúrgica, cirugía pélvica reconstructiva, 
654-655 
indicaciones, 654-655 
material, 655 
sintética, 655 
tipos, 655c, 655f 
Malvavisco (Althaea officinalis), galactorrea, 341c 
Mama, autoexploración (BSE), 348 
conservación, síndrome hereditario de cáncer de 
mama y ovario, 347 
exploración, valoración de la infertilidad, 511 
Mama y ovario, cáncer de, síndrome, tratamiento, 
346-347, 347c 
Mamals), abscesos, 341-342 
periféricos, 341 
subareolares, 341 
anatomía, 333-334, 334f, 335f 
drenaje linfático, 333, 335f£ 
sistemas de conductos, 333, 334f, 335f 
biopsia, 336-337 
cambios, fibroquísticos, 342-343 
menopausia, 571 
cáncer en la población pediátrica, 392-393 
carcinoma, ductal ¿n situ, 344-345 
lobular ¿n situ, 343 
desarrollo, 334, 383, 390 
falta de, 392 
dolor. Véase Mastalgia 
enfermedad, 333-352 
proliferativa benigna, 342-343 
enfermedades, 333-352 
exploración, 3-4, 3£, 4f 
niñas prepúberes, 390 
pacientes menopáusicas, 575 
fibroadenomas, 337-338 
fisiología, 334 
ganglios linfáticos, valoración, 3, 3£ 
hiperplasia, ductal, 343 
atípica, 343 
lobular, 343 
atípica, 343 
hipertrofia, pacientes pediátricos, 391 
infección(es), 3, 3£, 340-342 
no puerperal, 340-342 
puerperal, 340 
maduración temprana, 391 
neonatal, 390 
pacientes pediátricos, 391 
palpación, 3-4, 4f 
politelia, 390 
progresión histológica del tejido normal al cán- 
cer en, 343f 
quistes, 337, 338f 
adolescentes, 392 
complejos, 337 
complicados, 337 
simples, 337 
tuberosas, 391-392, 392f 
tumores filoides, 338 
Mamaria, ductografía, para secreción patológica 
del pezón, 339, 341f 
Mamario, cáncer, antecedentes familiares, 346 
anticonceptivos orales, 157 
características del tumor primario, 349 
ciclos ovulatorios, 345-346 
densidad mamográfica, 346, 346f 
detección, 10, 14c, 347-348 
embarazo, 346 
estadificación, 349, 349c 
exploración clínica mamaria (CBE), 348 
factores de riesgo, 345-347 
modelo de Gail y, 346 
modelo de Tyrer-Cuzick, 346 
genética, 346 
incidencia, 348, 348f 


inflamatorio, 351, 351f 
intervención quirúrgica, 350 
invasor, 348-351 
carcinoma ductal infiltrante, 349 
carcinoma lobular, 349 
mortalidad relacionada, 348, 348f 
prevención, 351-352 
quimioterapia, 350 
síndrome de cáncer de mama-ovario heredi- 
tario, 347 
tratamiento, 347 
síndromes genéticos con riesgo de, 347c 
sitios metastásicos, 349 
tratamiento, 349-350 
hormonal, 350 
tratamientos dirigidos, 350 
vigilancia de las pacientes, 350 
Mamario, tejido ectópico, 122, 122f 
Mamario(s), tumor(es), biopsia, 336-337 
clasificación del BERADS, 336, 336c 
ecografía, 336 
exploración física, 334-336, 336f 
fibroadenomas, 337-338 
imágenes, 336 
mamografía, 336 
palpable, aspecto ecográfico, 338f 
prueba triple, 337, 337c 
quistes, 337 
tamaño, en el expediente, 335-336 
tumores filoides, 337-338 
ubicación, en el expediente, 336f 
valoración, 334-338 
Mamas, exploración clínica (CBE), 3, 4 
Mamíferos, diana de inhibidores de rapamicina en 
(mTOR), 707 
Mamografía, detección, 347-348 
tumor en mama, 336 
Manía, 357, 359c 
Manosa, análisis de fluorescencia, 524 
Maprotilina, 366c 
Marcha, valoración, 312 
síndrome, y prolapso de órganos pélvicos, 634 
Marsupialización, conducto de la glándula de 
Bartholin, 1065, 1065f 
Martius, colgajo de cojinete adiposo bulbocaver- 
noso, 1210-1211, 1210£, 1211f 
Maryland, pinza, 1101, 1101f 
Masa ósea, determinación de la BMD, 566 
menopausia, 565 
pico, 564 
Masculina, infertilidad, 544 
corrección, 544-545 
Masculino, seudohermafroditismo, 489 
Mastalgia, 342, 342f 
cíclica, 342 
no cíclica, 342 
Mastectomía bilateral profiláctica para cáncer de 
mama, 351-352 
Mastitis, 392-393 
focal, 340 
puerperal, 340 
Mastopatía proliferativa benigna, 342-343 
y riesgo de cáncer de mama, 346 
Matriz, metaloproteinasas de (MMP), en endome- 
trio, 433 
Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser, síndrome de. 
Véase Milleriana, agenesia 
Maylard, incisión, 1022, 1025, 1025f 
McCall, culdoplastia, 1242-1243, 1242f, 1243f 
McCune-Albright, síndrome, 394 
McGill, cuestionario, de dolor y una forma breve 
(MPQ, MPQ-SP), 310 
McIndoe, procedimiento, 1075-1077, 1075f£, 
1076f 
creación del molde, 1076f 
disección neovaginal, 1076f 
estenosis vaginal, 1075 
injerto de piel, recolección, 1075£ 
injerto de piel y personalización del molde, 
1076f 


McIndoe, vaginoplastia, 497 
Mebendazol, prurito prepuberal nocturno, 388 
Meclizina, náusea y vómito, 963c 
Meclofenamato, menorragia, 237c 
Media de diámetro saco (MSD), 176 
Medios de contraste para obtener imágenes por 
resonancia magnética, 53 
Mediouretrales, cabestrillos, liberación, 1202, 
1202f 
para SUL, 626c, 627 
Medroxiprogesterona, acetato de (MPA), 411c 
cíclico, hiperplasia endometrial no atípica, 
822 
desarrollo de mama tuberosa, 392 
endometriosis, 292-293 
irregularidades menstruales, 474 
sangrado uterino disfuncional, 238 
síntomas vasomotores menopáusicos, 587c 
Medroxiprogesterona, anticonceptivo en inyeccio- 
nes, galactorrea, 341c 
Médula ósea, toxicidad de la quimioterapia, 708 
Mefenámico, ácido, dismenorrea por endometrio- 
sis, 293c 
menorragia, 237c 
Mefenitoinato y eficacia de anticonceptivos hor- 
monales, 155c 
Megestrol, acetato, 410, 706 
hiperplasia endometrial no atípica, 822 
Meigs, seudosíndrome, 252 
síndrome, 252, 891 
Melanoma, vagina, 815 
vulva, 803-804 
Melatonina, agonista del receptor de, insomnio, 
29c 
Melbourne Womens Midlife Health Project, 557 
Memoria, cambios relacionados con la edad, 572 
cambios en la transición menopáusica, 572 
Menarquia, prematura, 395 
Meningococo, vacuna conjugada (MCV4), 9c 
vacuna de polisacárido (MPSV4), 9c 
Menometrorragia, 219 
Menopausia, 554 
definición, 581 
incontinencia urinaria, 608 
síntomas, 585 
vasomotores, 587c 
Menopáusica, transición, 554-577 
alteraciones del sueño, 572 
aumento de peso y distribución de grasa, 571 
cardiovasculares, 570-571 
concentración, de lípidos, 571 
de HBG, 557 
definición, 554-555 
dentales, 571 
dermatológicos, 571 
diagnóstico, 574-575 
disfunción sexual, 573-574 
dispareunia, 573-574 
eje hipotálamo-hipófisis-ovario, 555-556 
endometriales, 558, 559f 
esteroides suprarrenales, 556-557 
exploración física, 575 
factores que afectan, 555 
fase tardía, 555 
fertilidad potencial, 558-560 
función cognitiva, 572 
libido, 573 
mamarios, 571 
óseos, 563-570 
ováricos, 556, 556f 
porción inferior del aparato reproductor, 573 
primera fase, 555 
problemas urogenitales, 574 
pruebas de laboratorio, 575-577 
psicosociales, 572-573 
relacionados con la coagulación, 571 
sexualidad durante, 377 
síntomas afectivos durante, riesgos, 369 
tratamiento, 369 
valoración, 369 


síntomas que acompañan a, 556c 
diagnóstico diferencial, 574 
síntomas vasomotores, 560-563 
SNC, 572 
termorregulación central, 560-563 
trastornos menstruales, 558 
valoración del paciente, 574 
Menopáusicas, síntomas vasomotores, 587c 
Menopur, inducción de la ovulación, 534c 
Menor, agujero ciático, 922 
Menorragia, 219, 223 
adenomiosis, 260 
enfermedad de von Willebrand y, 235-236 
hipertiroidismo, 234 
hipotiroidismo, 234 
leiomiomas, 250, 251f 
mujeres en edad reproductiva, 221 
Menostar. Véase 17(f8-Estradiol, síntomas vasomo- 
tores menopáusicos 
Menstruación, inicio, 222 
Menstrual, ciclo, 423-424, 424c 
cambio en la flora vaginal, 65 
fase, folicular, 430 
lútea, 431-432 
ovulación y pico de hormona luteinizante, 
430-431 
péptidos gonadales, 428-429 
factor de crecimiento similar a la insulina, 
429 
sistema activina-inhibina-folistatina, 
428 
requerimientos normales, 440-441 
Menstrual, disfunción, en síndrome de ovario 
poliquístico, 463 
Menstruales, anormalidades, en transición meno- 
páusica, 558 
antecedentes, valoración de la esterilidad, 512 
calendarios, 220, 221f 
Mentales, trastornos, pacientes de edad avanzada, 
369 
Meperidina, 963-964, 965c 
eficacia y anticonceptivos hormonales, 154c 
Meropenem, infecciones posoperatorias, 103c 
Mesonéfrico, adenocarcinoma, 774 
Mesonéfrico(s), conducto(s), 481 
Mesonefros, 483f 
Mesotelioma, 274 
Metabólico, síndrome, 23 
criterios de diagnóstico, 22c 
de ovarios poliquísticos, 467-468, 468f 
diagnóstico, 23 
prevalencia, 23 
tratamiento, 23 
Metadona, 965c 
dolor pélvico crónico, 314 
Metanéfrico, conducto(s), 482 
Metanefros, 482, 483£ 
Mectastásico, cáncer, y osteoporosis, 568c 
Metformina, 186, 457, 468 
con citrato de clomifeno, 474 
efectos adversos, 474 
inducción de la ovulación, 534 
síndrome de ovario poliquístico, 474 
Meticilina, Staphylococcus aureus resistente a 
(MRSA), 74 
infecciones, clindamicina 74 
vancomicina, 74 
mastitis en el embarazo, 340 
Metilcelulosa, IBS, 323c 
incontinencia fecal, 669c 
Metildopa, galactorrea, 341c 
hirsutismo causado por, 464c 
síntomas vasomotores, 589 
Metoclopramida, galactorrea, 341c 
hirsutismo por, 464c 
náusea y vómito, 963c 
Metoprolol, eficacia, anticonceptivos hormonales, 
154c 
Metotrexato (MTX), 910 
cáncer ginecológico, 698-699, 698c, 698f 
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embarazo ectópico, 207, 209-210, 209c 
comparación con tratamiento quirúrgico, 
211-212 
dosificación y administración, 209-219 
dosis múltiples, 209c, 210 
dosis única, 209c, 210 
oral, 210 
GTN de bajo riesgo, 910 
inyección directa en embarazo ectópico, 210 
lesión por extravasación, 696c 
mecanismo de acción, 698, 698£ 
neoplasia trofoblástica gestacional, 698 
terminación médica temprana del embarazo, 
190-191, 191c 
toxicidad, 698-699, 698c 
vías de administración, 698, 698c 
Metronidazol, 75 
enfermedad inflamatoria pélvica, 98c 
gel, vaginosis bacteriana, 67c 
infección por tricomonas, 75 
infecciones posoperatorias, 103 
profiláctico perioperatorio, 959c 
reacciones adversas, 75 
tricomoniasis, 85-86, 86c 
vaginosis bacteriana, 67c, 75 
Metronizadol, 73c 
Metroplastia abdominal, para útero tabicado, 501 
Metrorragia, 219, 223 
Miami, bolsa de, 1288 
Micción, estudios, posoperatorios, 966 
activa, 966 
pasiva, 966 
fisiología, 615f 
Miccional, cistouretrografía (VCUG), 49, 681, 
681f 
divertículo uretral, 687 
Miconazol, candidosis, 85c 
vulvovaginal, 85c 
paquete combinado, candidosis, 85c 
Micosis, vaginal, 83-84 
Microbicidas, 161-162 
Microcabestrillos/minicabestrillos, 628 
Microductectomía, secreción patológica del pezón, 
340 
Microinsertos espirales, anticoncepción con, 48f 
Microinvasor, cáncer cervicouterino, 781, 781£. 
Véase también Cervicouterino, cáncer 
Microinvasores, cánceres, 799-800 
Micronizada, cánceres, 799-800 
irregularidades menstruales, 474 
síntomas vasomotores de las menopáusicas, 
587c 
Microondas, ablación endometrial con (MEA), 
1171 
Microsulis, 1171 
Mifepristona, 164, 256 
endometriosis, 294 
leiomiomas, 256 
terminación médica temprana del embarazo, 
190-191, 191c 
Mini píldora, 157-158 
contraindicaciones, 158 
desventajas, 158 
mecanismo de acción, 157-158 
Mini-Cog test, 27, 27£ 
Minilaparotomía, esterilización femenina, 145 
quistes ováricos, 263 
Mínima invasión, cirugía de (MIS), 1094. Véanse 
también Histeroscopia; Laparoscopia; 
Robótica, cirugía 
Mini-Nutritional-Assessment Short Form 
(MNA-SP), 27 
Minociclina, acné, 476 
infecciones no complicadas por SARM, 105 
Minoxidil, hipertricosis por, 464c 
Miocutáneo, colgajo, de recto interno, 1292, 
1294f, 1295 
Miofascial, síndrome de dolor, 324-326 
diagnóstico, 325 
factores de riesgo, 324 
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Miofascial, síndrome de dolor (cont.) 
fisiopatología, 324 
incidencia, 324 
músculos implicados, 325-326 
prevalencia, 324 
tratamiento, 326 
Miomatosa, eritrocitosis, síndrome, 252 
Miomectomía, 1140 
abdominal, 1039-1042 
histeroscópica, 1166-1168, 1167f 
indicaciones, 1039, 1140 
laparoscópica, 1140-1144 
leiomiomas, 258, 1039 
procedimiento, 1039-1042, 1040f, 1041f 
cierre de la incisión uterina, 1041f 
enucleación del tumor, 1041f 
incisión uterina, 1040f 
ligadura de vasos, 1041f 
robótica, 1140 
vaginal, 1043-1044, 1043£, 1044f 
Miometrio, hipertrofia, 261 
imagen por resonancia magnética 
Mirena. Véase Levonorgestrel, sistema intrauterino 
de liberación de (LNG-IUS) 
Mirtazapina, síntomas vasomotores, 588c 
Misoprostol, 36, 558, 1059 
reblandecimiento del cuello uterino, 1157 
terminación médica temprana del embarazo, 
190-191, 191c 
Mittelschmerz, 512 
MMMT. Véase Múlleriano, tumor maligno mixto 
(MMMT) 
MMR (sarampión, parotiditis, rubéola), 10c 
Moclobemida y galactorrea, 341c 
Modified Manchester Health Questionnaire, 664 
Modulador selectivo del receptor de progesterona 
(SPRM), 164, 411 
endometriosis, 294 
leiomiomas, 255-256 
Moduladores selectivos de los receptores de estró- 
genos (SERM), 410 
atrofia vaginal, 597 
leiomiomas, 255 
osteoporosis, 592-593 
Molar, embarazo. Véase Hidatiforme, mola 
ectópico, 905 
Molusco contagioso, 88-89, 90 
Monitores de video, sitio, durante laparoscopia, 
1099 
Monobactámico, 74 
Monocitos 1, proteína quimiotáctica de (MCP-1), 
endometriosis, 283 
Monodérmico, teratoma, 267 
Monosomía X (45,X), 171 
Monsel, solución de (subsulfato férrico), 232 
Monte de Venus, 940-941 
MORE. Véase Resultados múltiples de raloxifeno, 
valoración 
Morfina, dolor pélvico crónico, 314 
dolor posoperatorio, 964, 965c 
eficacia, anticonceptivos hormonales, 154c 
Morgagni, hidátide, 272, 272f 
Moxifloxacina, 76c 
MRI. Véase Imágenes por resonancia magnética 
(MRD 
mTOR. Véase Mamíferos, diana de inhibidores de 
rapamicina en (mT'OR) 
Mucinoso, tumor limítrofe, 858£ 
Mucinosos, adenocarcinomas, 774, 864-865, 865f 
cistoadenomas, 41, 266, 268f 
Muestra, 661 
Mujer, cuidados básicos, 2-30 
anamnesis, 2-6 
cuidados preventivos, 6-30 
exploración, física, 2-6 
mamaria, 3-4, 3£, 4f 
pélvica, 4-6 
salud mental, 27-30 
Mujer madura, 581-600. Véanse también 
Menopausia; Menopáusica, transición 


cambios en la libido, 597-598 
cardiopatía vascular, prevención, 599 
cuidados preventivos, 598-600 
definición, 581 
depresión, tratamiento, 598 
enfermedades uroginecológicas, prevención, 
600 
envejecimiento de la piel, tratamiento, 598 
morbilidad, principales causas, 599c 
mortalidad, principales causas, 598c 
odontopatía y pérdida de dientes, prevención, 
599-600 
osteoporosis, tratamiento, 590-596 
prevención de la demencia, 599 
problemas sexuales relacionados, tratamiento, 
596-597 
síntomas vasomotores, tratamiento, 585-590 
tratamiento hormonal, 581-586 
Miller, conducto(s), 482, 482f, 483£, 484-485, 
486f 
remanentes, 502 
conductos, aplasia. Véase Múlleriana, agenesia 
sustancia inhibidora de conductos, 483 
tubérculo, 484, 485, 486f 
Múlleriana, agenesia, 496-497 
amenorrea por, 443 
frecuencia, 441c 
tratamiento, 497 
Miillerianas, anomalía(s), 495-502 
agenesia, cervicouterina, 497 
conductos de Miiller, 496-497 
agenesia/hipoplasia segmentaria de los con- 
ductos de Miiller, 495-497, 496c 
atresia vaginal, 495-496, 497f 
clasificación, 496c 
imágenes por resonancia magnética, 56 
incidencia, 495 
relacionadas con dietilestilbestrol, 496c, 502 
útero, arqueado, 496c, 501, 501f 
bicorne, 496c, 499-500, 500f 
didelfo, 496c, 499, 499f 
tabicado, 496c, 500-501, 501f£ 
unicorne, 496c, 497-499 
Múlleriano, tumor maligno mixto (MMM), 
839, 864 
Múltiple, embarazo, 538-539 
atención, 538-539 
complicaciones, 538 
prevención, 539 
reducción (MFPR), 538 
tendencias de la frecuencia, 539f 
MURGS, síndrome, 496 
Muscarínicos, receptores, antagonistas selectivos, 
incontinencia urinaria de urgencia, 
629 
receptores de la vejiga, 611-612 
Músculo, relajantes del, incontinencia urinaria, 
619c 
Músculo recto interno, transposición, 671 


Muy baja densidad, lipoproteínas de (VLDL), 23 


N 

NAAT, Véase Ácidos nucleicos, pruebas de ampli- 

ficación de (NAAT) 

Naboth, quiste, 128-129 

Nafarelina, endometriosis, 295 

leiomiomas, 255 

Nafcilina sódica, 68c 

Naloxona, 964 

Naproxén, dismenorrea relacionada con endome- 
triosis, 293c 

menorragia, 237c 

síndrome premenstrual, 367 

Naproxén sódico, dismenorrea relacionada con 

endometriosis, 293c 

Narcóticos, analgésicos, incontinencia urinaria, 

619c 

Nasogástrica, descompresión, 951 

National Cancer Institute (NCD), 708 

sitio en Internet para dejar de fumar, 29 


National Cholesterol Education Program Adult 
Treatment Panel 1] (AYPID, 23 
National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES IID, 596 
National Institute for Health and Clinical Excellence 
(NICE), 958 
National Institutes of Health (NIH), 583 
definición de PCOS, 460, 461c 
National Osteoporosis Foundation (NOE), 565, 
590-591 
National Osteoporosis Risk Assessment (NORA), 
591 
National Quality Forum, 960 
National Veterans Administration Surgical Quality 
Improvement Program, 950 
Náusea y vómito, anticonceptivo de urgencia con 
estrógeno y progestina, 163 
fármacos, 963c 
posoperatorio, 962 
torsión anexial, 307 
Navicular, fosa, 941 
Nd-YAG. Véase Neodimio:itrio-aluminio, láser de 
granate de (Nd-Yag) 
Necrosante, fascitis, 105-106 
Necrosis tumoral, factor B (TNF-B), endometrio, 
434c 
Necrótico, síndrome del tapón, 1079 
Nefazodona, 366c 
Nefropatía, hemorragia uterina anormal, 234 
Nefrotoxicidad, aminoglucósidos, 70 
vancomicina, 75 
Neisseria gonorrhoeae, 86-87. Véase también 
Gonorrea 
detección, 11c 
divertículo uretral, 684 
factores de riesgo, 11c, 
niños víctimas de abuso sexual, 389 
quistes del conducto de la glándula de 
Bartholin, 123 
resistente a las quinolonas, 87 
tricomoniasis, infección concomitante, 84 
Neodimio:itrio-aluminio, láser de granate de 
(Nd-Yag), 1169 
Neoplásicas, enfermedades, anticonceptivos orales, 
156-157 
Neosalpingostomía, tratamiento de oclusión distal, 
541, 541f 
Nervios, erectores, 946 
lesiones, laparoscopia y, 1097-1098 
Nervioso, sistema, 609 
divisiones, 611f 
vías urinarias inferiores, 609 
NETA. Véase Noretindrona, acetato de 
Neumocócico, polisacárido, vacuna (PPSV), 8c 
Neumonía intrahospitalaria, 967, 967f 
Neumoperitoneo, creación, durante laparoscopia, 
1095 
Neuroendocrina, señalización, 400 
Neuroendocrinología reproductiva, 412-413 
Neuroendocrinos, tumores, cuello uterino, 775 
Neurólisis para tratamiento de dolor crónico, 316 
Neuromodulación sacra, 629-630 
Neuromuscular, bloqueo por aminoglucósidos, 70 
Neuropéptido Y (NPY), 413 
Neuropéptidos en la reproducción, 412-413 
galanina, 413 
kisspeptina, 413 
neuropéptido Y, 413 
opioides endógenos, 413 
péptido activador de adenilato ciclasa hipofisa- 
ria, 413 
Neurotoxicidad, quimioterapia, 708-709 
Neurotransmisores, 400 
clasificación, 412 
participación en el desarrollo de bochornos, 561 
Neutrófilos, recuento absoluto (ANC), 708 
paciente en quimioterapia, 710 
New England Journal of Medicine, 582 
Nicardipina, incontinencia urinaria, 619c 
Nicoret. Véase Sustitutos de la nicotina 


Nicotina, agonistas, para dejar de fumar, 28c 
fármacos sustitutos de la, 28c, 29 
tratamiento sustitutivo, 530 
Nicotinamida, 723 
Nicotínico, ácido, para reducir la concentración de 
lípidos, 24c 
Nicotrol. Véase Sustitutos de la nicotina 
Nifedipina, incontinencia urinaria, 619c 
Niña(s), exploración ginecológica, 384-386 
posiciones, 385f 
quistes ováricos, 389-390 
sangrado, uterino anormal, 220 
vaginal, 393, 393c 
traumatismo genital, 389, 390f 
tumores mamarios, 392-393 
Nistatina, candidosis, 85c 
vulvovaginal, 85c 
Nitrógeno ureico sanguíneo, valoración preopera- 
toria, 950 
No esteroideos, antiinflamatorios (NSAID), ade- 
nomiosis, 261 
dismenorrea, 318 
dolor, pélvico crónico, 314 
posoperatorio, 963 
relacionado con endometriosis, 292 
leiomiomas, 254 
menorragia, 237c 
sangrado uterino disfuncional, 237 
Nocturno, prurito prepuberal, 388 
Nomograma para cálculo de superficie corporal 
(BSA), 695, 695f 
Noradrenalina y bochornos, 561 
Noretindrona, 410 
exposición materna, y genitales ambiguos, 488 
menorragia, 237c 
sangrado uterino disfuncional, 238 
Noretindrona, acetato de, endometriosis, 294 
Norfloxacina, 76c 
Norgestimato, 410, 411c 
Norgestrel, 410 
Normeperidina, 964 
19-Nortestosterona, 148 
North American Menopause Society (NAMS), 590- 
591 
Nortriptilina, 366c 
incontinencia urinaria, 619c 
para dejar de fumar, 28c 
síndromes de dolor crónico, 315, 315c 
NovaSure, sistema de ablación endometrial, 1170- 
1171 
NSAID. Véase No esteroideos, antiinflamatorios 
(NSAID) 
Nuca, canal, 940 
Nucleares, receptores de hormonas, 406 
Nucleósidos, análogos, y radioterapia combinados, 
724 


Nugent, calificación para vaginosis bacteriana, 


Nuliparidad y riesgo de cáncer de ovario, 854 
Nurses Health Study, 582 

Nutrición posoperatoria, 970-971, 970c 
enteral en comparación con parenteral, 971 


NuvaRing, 153f 


O 
Obesidad, 13-16 
cáncer de endometrio, 817 
diagnóstico, 13-14 
efecto sobre la fertilidad, 508c 
factores de riesgo comórbidos, 18c 
incontinencia urinaria, 608 
infertilidad, 530-531 
laparoscopia, 1096 
paciente en preparación para el cambio, etapas, 
18c 
prolapso de órganos pélvicos, 635 
recomendaciones para el tratamiento, 18c 
riesgo, 14 
de aborto espontáneo, 173 
de complicaciones pulmonares, 950 


síndrome de ovario poliquístico, 467, 467f 
tratamiento, 14, 16 
cambios en el estilo de vida, 14 
cirugía bariátrica, 16 
fármacos, 16 
Obturador, agujero, 922 
conducto del, 922 
hernia del, 312 
Octreótido y galactorrea, 341c 
Ocupacional, exposición, y riesgos de aborto, 
174 
Odanacatib, 593 
Ofloxacina, 76c 
eficacia de anticonceptivos hormonales, 155c 
infección por clamidia, 88c 
Ogestrel, 150c, 163c 
OHSS. Véase Hiperestimulación ovárica, síndrome 
(OHSS) 
Olaparib (AZD2281), 707 
Oligomenorrea, 219 
síndrome de ovarios poliquísticos, 463 
Oligoovulación, tratamiento, 474 
Oligospermia, 522, 545 
tratamiento, 545 
Oliguria, intrarrenal, 965-966 
posoperatoria, 965-966 
posrenal, 966 
prerrenal, 965 
Ollier, enfermedad, 887 
Omega, ácidos grasos, complementos, depresión 
en embarazo, 368 
Omega-3, ácidos grasos, 24c 
Omentectomía, 1313-1314, 1313£, 1314f 
infracólica, 1313 
supracólica, 1313, 1314 
Oncoantígeno 19-9 (CA19-9) 
cáncer ovárico, 262 
diagnóstico de endometriosis, 289 
tumores mucinosos, 861 
Oncoantígeno-125 (CA125) 
adenomiosis, 260 
cáncer ovárico, 856 
epitelial, 861 
diagnóstico de endometriosis, 289 
embarazo ectópico, 206 
sarcoma uterino, 841 
valoración de quistes ováricos, 262 
Ondansetrón, 708 
náusea y vómito, 963c 
tratamiento del dolor, 964 
Onuf, núcleo somático, 609, 613f 
Ooforectomía, 1028-1029, 1028£ 
ablación de ovario, 1028-1029, 1028f 
bilateral profiláctica, cáncer de mama, 351 
pinzamiento del mesoovario, 1028, 1028f 
quistes ováricos, 263 
síndrome de ovarios poliquísticos, 477 
Ooforopexia, torsión anexial, 272 
Opiáceos, galactorrea, 341c 
incontinencia urinaria, 619c 
Opioides, dolor pélvico crónico, 314 
Orales, anticonceptivos (OC), 149. Véase también 
Combinados, anticonceptivos hormo- 
nales (CHC) 
píldoras anticonceptivas (OCP), 149. Véase 
también Combinados, anticoncepti- 
vos hormonales (CHC) 
ORDER, nemotecnia, 971 
Orfenadrina, incontinencia urinaria, 619c 
Órganos pélvicos, prolapso (POP), 633-656 
características visuales, 635, 635f 
clasificación, 636-637 
dispareunia, 319 
epidemiología, 633 
exploración, física, 644-647 
perineal, 644-645, 644f 
vaginal, 645-647, 645£-647f 
factores de riesgo, 633-635, 634c 
cesárea programada, 634 
conjuntivopatías, 634 
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edad, 634 
etnia, 635 
obstétricos relacionados, 634 
parto vaginal, 634 
presión intraabdominal elevada, 635 
fisiopatología, 637-640 
función del músculo elevador del ano, 
637-638 
función del tejido conjuntivo, 639 
niveles del soporte vaginal, 640 
pared vaginal, 639 
imagen por resonancia magnética, 57 
signos y síntomas, 633 
síntomas relacionados, 641-643, 641c 
abultamiento, 643 
disfunción sexual, 643 
dolor pélvico y de espalda, 643 
gastrointestinales, 643 
urinarios, 643 
sistema de estadificación por cuantificación 
del prolapso de órgano pélvico, 636, 
636£, 637f 
sistema de media distancia de Baden-Walker, 
636, 638c 
teoría del defecto, 639-640 
tratamiento, 647-648 
no quirúrgico, 648-650, 651c 
ejercicios para músculos del piso pél- 
vico, 649-650 
uso de pesarios, 648-649, 651c 
quirúrgico, 651-656 
acercamiento a laparoscopia y cirugía 
robótica, 652 
compartimiento, anterior, 652 
posterior, 653-654 
éxito, 656 
histerectomía, 653 
operación para incontinencia, 655-656 
periné, 654 
plan, 652 
procedimientos, oclusivos, 651 
reconstructivos, 651-652 
uso de malla y materiales, 654-655, 
655c 
vértice vaginal, 652-653 
valoración, incontinencia urinaria, 618 
del paciente, 641-647 
Orgasmo, 376 
trastornos, 378c 
Orificios naturales, cirugía endoscópica translumi- 
nal por (NOTES), 1115 
Orina, almacenamiento, 614f 
análisis, evaluación de incontinencia urinaria, 
619 
Orlistat para obesidad, 16 
Oro-196, 714c 
Ortho Tri-Cyclen Lo. Véase Norgestimato 
Ortiga y galactorrea, 341c 
OSA. Véase Apnea obstructiva del sueño (OSA) 
Ósea, densitometría, 50-51 
gammagrafía, 349 
Ósea, densidad mineral (BMD), 565 
calificación T, 566, 566c 
criterios para la interpretación, 566c 
influencia genética, 569 
normal, 566c 
riesgo de fractura y, 568, 569 
valoración, 566, 567f 
OSOM Trichomonas Rapid Test, 84 
Ospemifeno, 597 
Osteoblastos, 563 
Osteocalcina en suero, marcador de formación de 
hueso, 577, 577c 
Osteoclastos, 563-564 
Osteomalacia, osteoporosis, 568c 
Osteonecrosis de la mandíbula (ONJ), 594 
Osteopenia, 565 
incidencia, 565 
Osteopontina, marcador de receptividad uterina, 
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Osteoporosis, 13, 565 
calificación T, 566, 566c 
calificación Z, 568 
causas secundarias, 568c 
detección, 569 
diagnóstico, 566-568 
factor genético, 569 
factores de riesgo, 568 
fisiopatología, 565-566, 566f 
glucocorticoides, tratamiento, 569 
grave, 566 
grupo étnico y riesgo, 569 
incidencia, 565 
normas generales para profilaxis, mujeres pos- 
menopáusicas, 16c 
prevención, 568 
primaria, 565 
secuelas, 565 
secundaria, 565 
tratamientos, 565, 590-596 
farmacológico, 591-595 
indicaciones, 590-591 
no farmacológico, 595-596 
Osteoprotegerina (OPG), 564, 565c 
Ototoxicidad por aminoglucósidos, 70 
OVA1, prueba, 265 
cáncer de ovario, 861 
OvaCheck, 857 
Ovárica, hipertecosis, 461 
tratamientos médicos, 446-447 
reserva, corrección, disminuida, 540 
valoración, 514-515 
torsión, 42 
Ovárica, cistectomía, laparoscópica, 1133-1136, 
1133£, 1136f 
objetivos, 1026 
procedimiento, 1026-1027, 1026f, 1027f 
cierre ovárico, 1027, 1027f 
disección del quiste, 1026, 1026f 
incisión ovárica, 1026, 1026f 
Ovárica, insuficiencia, causas yatrógenas, 446 
prematura. Véase Prematura, insuficiencia 
ovárica (POF) 
transición menopáusica, 556 
Ováricas, arterias, 928 
Ováricas, masa(s), 261-270, 262f 
ecografía, 41-42, 42f 
quistes, funcionales, 265-266 
ováricos neoplásicos benignos, 266-269 
quística, 262-265 
diagnóstico, 262-263 
estudios imagenológicos, 263 
patogenia, 262 
síntomas, 262 
tratamiento, 263 
referir al ginecólogo oncólogo, 265 
sólida, 269 
Ovárico, absceso, 103 
cálculo del volumen, 36 
cistadenofibroma, 863, 864f 
embarazo, 212 
teratoma, 266-267 
inmaduro, 267 
maduro, 267 
monodérmico, 267 
Ovárico, cáncer, 853 
avanzado, tratamiento, 870-873 
citorreducción quirúrgica, 870-871 
quimioterapia, adyuvante, 871-872 
intraperitoneal, 871-872 
intravenosa, 871 
neoadyuvante y citorreducción 
quirúrgica de intervalo, 871 
biomarcadores, 856-857 
células germinales, 879-887 
anamnesis, 880 
cánceres ováricos epiteliales, 879 
cirugía, 885-886 
citorreducción quirúrgica, 885 
clasificación de la OMS, 881c 


datos físicos, 880 
diagnóstico, 880-881 
diferencial, 880 
participación del ginecoobstetra, 881 
ecografía, 880 
en embarazo, 887 
epidemiología, 879-880 
estadificación quirúrgica, después de resec- 
ción primaria, 886 
histogénesis, 882 
imágenes, 880-881 
marcadores tumorales, 881c 
mixto, 884 
origen, 879, 880f 
patología, 881-885 
pronóstico, 886 
pruebas de laboratorio, 880 
quimioterapia, 886 
radioterapia, 886 
recurrencia, 886 
signos y síntomas, 880 
tomografía computarizada, 880, 881f 
tratamiento, 885-886 
participación del ginecoobstetra, 881 
para preservar la fertilidad, 885 
vías de diferenciación, 882f 
vigilancia, 886 
cirugía profiláctica, 857 
detección, 7, 10, 856 
mujeres de alto riesgo, 856 
población general, 856 
diagnóstico, 860-862 
participación del ginecoobstetra general, 
862 
ecografía, 861, 862f 
epidemiología, 853 
estadificación, 868, 868c, 869f 
etapa temprana, atención, 868-870 
estadificación quirúrgica, 868-869 
preservación de la fertilidad, atención, 
869-870 
quimioterapia complementaria, 869 
vigilancia, 870 
etapa terminal, paliación, 874 
exploración, física, 860-861 
pélvica, 857 
factores de riesgo, 853-854, 854c 
antecedentes familiares, 853, 854 
grupo étnico caucásico, 854 
incremento por edad, 854 
menarquia temprana, 854 
menopausia tardía, 854 
nuliparidad, 854 
factores pronósticos, 873, 873c 
hereditario, 854-856, 855c, 856f 
detección genética, 854 
genes BRCA1 y genes BRCA2, 854-855, 
856f 
pruebas genéticas, 855-856 
imágenes, 861-862 
por resonancia magnética, 57 
pacientes en remisión, atención, 872-873 
continuación de la quimioterpia, 872- 
873 
intervención quirúrgica de revisión, 
872 
radioterapia, 873 
vigilancia, 872 
paracentesis, 861-862 
patogénesis, 859-860 
patrones de diseminación, 867-868 
epiploica, 867, 868f 
exfoliación, 867 
extensión directa, 868 
hematógena, 868 
linfática, 867 
prevención, 856-857 
proteómica, 857 
pruebas de laboratorio, 861 
radiografía, 861 


recurrente, tratamiento, 873-874 
citorreducción quirúrgica secundaria, 
873 
quimioterapia de salvamento, 874 
resistente al platino, 873 
sensible al platino, 873 
signos y síntomas, 860 
sistema de clasificación histológica, 863 
tipo histológico, 863-869 
adenocarcinomas de células claras, 865, 
865f 
carcinoma, células pequeñas, 866 
células transicionales, 865 
epidermoide, 865 
indiferenciado, 866 
mixto, 866 
peritoneal primario, 866, 866c 
trompas de Falopio, 866, 867c 
tumores, endometrioides, 863, 864f 
mucinosos, 864-865 
secundarios, 867, 867f 
serosos, 863, 864f 
tomografía computarizada, 861, 863f 
tumores de bajo potencial maligno, 857- 
859 
del estroma del cordón sexual. Véase 
Cordones sexuales, tumores estroma- 
les (SCST) 
uso de anticonceptivos orales, 857 


Ovárico(s), quiste(s), 262-265 


adolescentes, 389-390 
angiogénesis, 262 
diagnóstico, 262-263 
estudios imagenológicos, 263, 264c 
extirpación quirúrgica, 263, 1026-1027, 
1026f, 1027f 
aspiración del quiste, 263 
cistectomía en comparación con ovariecto- 
mía, 263 
laparoscopia, 263 
laparotomía, 263 
minilaparotomía, 263 
fetal, 389-390 
funcional, 265-266 
diagnóstico, 265-266 
factores de riesgo, 265 
tratamiento, 265-266 
guías para referir a oncólogo ginecólogo, 263, 
265, 265c 
incidencia, 262 
neonatal, 390 
neoplásico benigno, 266-269 
patogenia, 262 
prepuberal, 390 
secretor de hormonas en niños, 390 
síntomas, 262 
tratamiento, 263 


Ováricos, endometriomas, 286, 286f 
Ováricos, tumores, 266-269 


clasificación histológica de la OMS, 267c 
mucinosos benignos, 266 
serosos benignos, 266 
teratoma, ovárico, 266-267 
quístico maduro, 267-269 


Ovario(s), 36 


accesorio, 503 

anatomía, 932-933 

anomalías, 503 

ausente, 503 

biopsia de, pinza, 1101 

disfunción, corrección, 532-540 
drenaje linfático, 933 

embriología, 424-425, 484, 485f 
funciones, 424 

imágenes por resonancia magnética, 54 
inervación, 933 

infancia, 383 

morfología, 424, 424f 

perforación laparoscópica, síndrome de ovarios 


poliquísticos, 539-540 


perforaciones, 1139 
laparoscópicas, 1139, 1139f 
poliquísticos, 473 
remanente, síndrome, 270 
dolor pélvico crónico, 317 
suministran sangre, 932f, 933 
supernumerario en paciente pediátrico, 503 
transición menopáusica, 556, 557£ 
tumores, amenorrea por, 451 
frecuencia, 441c 
OvaSure, prueba sanguínea, 857 
Ovcon-35. Véase Noretindrona 
Ovocito(s), criopreservación, 548 
fetal, 484 
meiosis, 425, 426f, 484 
número, al nacimiento, 382 
en la pubertad, 383 
pérdida con el envejecimiento, 425 
Oyvocitos, inhibidor de la maduración (OMD), 
425 
Ovulación, 430 
anomalías/disfunción, valoración en la esterili- 
dad, 512-514 
equipos para pronosticar, 513 
inducción, 532-535, 534c 
citrato de clomifeno, 533-534, 533f 
gonadotropinas, 534-535, 534c 
inhibidores de la aromatasa, 535 
sensibilizadores a la insulina, 534 
Óvulos, donación, 546-547 
Oxacilina sódica, 68c 
Oxcarbazepina y anticonceptivos hormonales, efi- 
cacia, 155c 
Oxibutinina, incontinencia urinaria, 628c 
de urgencia, 628-629, 628c 
Oxicodona, dolor pélvico crónico, 314 
Oxicodona IR, 965c 
Oxicodona SR, 965c 
Oxígeno, proporción de intensificación por 
(OER), 717, 717f 
Oxitocina, 417 


p14%", 3470 
pro Ns, 347c, 748 
p53, gen, mutación, 860 
p57KIP2, proteína, inmunotinción, 902-903, 
903£ 
Paclitaxel, 702, 703c 
lesión por extravasación, 696c 
Paget, enfermedad, pezón, 345 
vulva, 805, 805f 
Palmar-plantar, eritrodisestesia (PPE), 702 
Palpación, vagina, 313 
Pamelor. Véase Nortriptilina 
Pantorrilla, trombosis venosa de la, ecografía con 
compresión, 48 
Papanicolaou (Pap), prueba, 396, 730, 741 
cáncer endometrial, 823-824 
obtención de laminillas corrientes, 742 
práctica, 741 
instrumentos para muestreo, 741, 741f 
preparación de la paciente, 741 
sitio de la unión escamocilíndrica, 741 
prueba basada en líquidos, 742 
resultados, informe, 745-746, 745c 
sensibilidad, 740 
tricomonosis, 84 
valoración, cáncer cervical, 776, 776£ 
infertilidad, 511 
Papiloma humano, virus (HPV), 88 
agente causal en el cáncer, 733-734 
alto riesgo, 734 
bajo riesgo, 734 
cáncer, cervicouterino, 733, 734 
vulvar, 795 
carcinoma de células epidermoides de la 
vagina y, 809 
ciclo de vida, 734, 734f 
descripción, 734 


infección, aspectos inmunológicos, 737 
cáncer cervicouterino, 769, 770 
diagnóstico, 736-737 
factores de riesgo, 736 
genital, 734, 735 
historia natural, 736 
intervenciones conductuales, 737 
latente, 735 
neoplásica, 736 
prevalencia, 736 
prevención, 737-738 
productiva, 735-736 
resultado, 735, 735£ 
tratamiento, 737 
vacunas, 737-738 

niño víctima de abuso sexual, 389 

tipos, 734 

transmisión, 734 
modos, 734-735 

vacunas contra, 7, 10c, 397, 737-738 

Paraaórtica, linfadenectomía, 1299-1301, 1300f, 
1301f, 1302 

Paracentesis, cáncer ovárico, 861 

Paracetamol, dolor, pélvico crónico, 314 

posoperatorio, 963 

Paramesonéfrico, quiste, 272 

Paramesonéfricos, conductos, 482, 482f 

Parametrio, 930 

Paraóforo, 502 

Paraováricas, masa(s), 272-273 

Paratubarios, quistes, 503 

Parauretrales, glándulas, 684, 684f 

Paravaginal, cistocele, 639, 640f 

Pared abdominal, hernias en, 920 

Pareja íntima, violencia contra la (IPV), 374-375 

diagnóstico, 375 

durante el embarazo, 374 

estadísticas, 374 

factores de riesgo, 374 

notificaciones, 375 

toxicomanías, 374 

tratamiento, 375 

Parietal, aponeurosis, pélvica, 925 
peritoneo, 920-921 
Paroxetina, 366c, 367 
galactorrea, 341c 
síntomas vasomotores, 588c 
Parte baja del aparato genital, lesiones preinvaso- 
ras, 730-763 
Parto, incontinencia urinaria, 608 
programado con fórceps, 634 
PCOS. Véase Poliquistosis ovárica, síndrome 
(PCOS) 
Pederson, espejo pediátrico, 5f 
Pediátrica, ginecología, 382-397 
problemas, 386-397 
Pediculicidas, 90 
Pediculosis, 90-91 
diagnóstico, 90 
etiología, 90 
síntomas, 90 
tratamiento, 90-91 
Pegfilgrastim, 709, 710 
Película para cuidado de heridas, 974c 
Pelvic Floor Distress Inventory (PFDD, 641, 642c 
Pelvic Floor Impact Questionnaire (PEIQ), 641, 
642c 
Pelvic Organ Support Study (POSST), 634 
Pélvica, celulitis, 100f, 102-103 
cirugía, fístulas vesicovaginales, 679 
congestión, síndrome, 312 
resección, en bloque, 1309-1312, 1309f-1312f 
Pélvica, enfermedad inflamatoria (PID), 42-43, 
43£, 93, 95-99 

absceso tuboovárico, 97 

aguda, 95-96 
biopsia endometrial, 96 
criterios para el diagnóstico, 95-96 
hallazgos ecográficos, 42-43, 43£, 96 
laparoscopia, 96 
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pruebas de laboratorio, 96 
signos y síntomas, 96 
asintomática, 95 
crónica, 97 
hallazgos ecográficos, 43 
diagnóstico, 95-97 
ecografía, 42-43, 43f 
factores de riesgo, 95c 
indicaciones para la hospitalización, 98c 
infección tuboovárica, hallazagos ecográficos, 
43 
microbiología, 95 
patogenia, 95 
secuelas, 93 
tratamiento, 98, 99c 
oral, 98, 98c 
parenteral, 98, 99c 
Pélvica, exenteración, anterior, 1282, 1282f 
posterior, 1283, 1283f 
total, 1276-1281, 1277£-1281f 
morbilidad, 1281 
tipo 1 (por arriba de los elevadores), 1276, 
1276c, 1279f 
tipo IL, 1276, 1276c, 1280f, 1281f 
tipo III (con vulvectomía), 1276, 1276c 
Pélvica, exploración, 4-6 
bimanual, 5-6, 6f 
dolor pélvico, 307 
crónico, 313 
espejo, 4-5, 5£ 
evaluación de infertilidad, 511 
rectovaginal, 6, 6f 
Pélvica, linfadenectomía, 1302 
indicación, 1296 
objetivo, 1296 
procedimiento, 1296-1298, 1297f, 1298f 
Pélvicas, adherencias, 543 
Pélvicas, masas, 246-274 
adolescentes, 246 
afecciones de las trompas de Falopio, 273- 
274 
agrandamiento del útero, 247-261 
factores demográficos, 246-247 
masas, en ovarios, 261-270 
paraováricas, 272-273 
mujeres, en edad de reproducción, 247 
posmenopáusicas, 247 
niñas prepúberes, 246 
torsión de masas en los anexos, 270-272 
valoración, 246 
Pélvico, absceso, 103-104 
diafragma, 924f, 925, 925f. Véase también 
Pélvico, piso 
hematoma infectado, 103-104, 104f 
plexo, 612f, 928 
uréter, 938 
Pélvico, dolor, agudo, 306-309, 306c 
cistitis intersticial, 320 
crónico, 310-318 
adherencias, 311, 316-317 
analgésicos, 314 
anamnesis, 310-311 
antecedentes, obstétricos, 310 
psicosociales, 311 
quirúrgicos, 311 
anticonvulsivos, 316 
antidepresivos, 315, 315c 
combinación de fármacos, 316 
definición, 310 
depresión, 311 
dispareunia, 319 
ecografía, 313 
endometriosis, 314 
endoscopia, 313 
enfermedades gastrointestinales, 321-323 
etiología, 310 
neurológica, 326-328 
evaluación en posición sentada, 313 
exploración, física, 311-313 
posición de litotomía, 313 
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Pélvico, dolor, crónico (cont.) 
hernias, 312 
imagen, 313 
laparoscopia, 313 
orígenes musculoesqueléticos, 311c, 323 
postura y marcha, 311-312, 311c, 312f 
preguntas importantes, 310c 
prueba de movilidad, 313, 312f 
síndrome, congestión pélvica, 317-318 
retención ovárica, 317 
vestigio ovárico, 317 
supresión hormonal, 314 
tomografía computarizada (CT), 313 
tratamiento, 314-316 
valoración en decúbito dorsal, 312-313 
cuestionario, 310 
hemorragia uterina anormal, 223 
leiomiomas, 251 
Pélvico, piso, anatomía, 924f-926f, 925-927 
ecografía, 38 
ejercicios de reforzamiento de los músculos 
incontinencia anal, 670 
prevención y tratamiento del prolapso, 
649-650 
examinación de los músculos, 314f 
imagen por resonancia magnética, 57 
inervación, 924f, 926 
músculos, 924f, 925 
aponeurosis visceral y parietal, 9270 
elevador del ano, 924f, 925-926, 925f 
iliococcígeo, 924f-926f£, 926 
pubococcígeo, 924f, 925, 925f 
puborrectal, 924f-926f, 925 
Pelvis, anatomía, 635f 
durante el desarrollo pediátrico, 383 
valoración, 516-520, 517c 
espacios quirúrgicos retroperitoneales, 937- 


exploración, pacientes menopáusicas, 575 
inervación, 928 
irrigación, 927-928, 928c 
músculos, 326 
pared, aberturas, 922, 923f 
espacios retroperitoneales, 937-938, 938f 
músculos y fascias, 923-925, 924f 
pelvis ósea y articulaciones pélvicas, 922-923 
piso pélvico, 925-927 
tejido conjuntivo, 639, 927 
espacios quirúrgicos, 934f 
vísceras, 928-937 
Peniana, uretra, exploración, 511 
Penicilamina, hipertricosis por, 464c 
Penicilina G, 68c 
Penicilina V, 68c 
Penicilinas, 67 
ácido clavulánico, 67, 68c 
alergia, 67 
desensibilizar, 67 
aplicaciones clínicas, 67 
clasificación, 68c-69c 
eficacia de anticonceptivos hormonales, 155c 
estructura, 67, 67f 
infecciones por Actinomyces israelii, 67 
inhibidores de la lactamasa B, 67 
reacciones adversas, 67, 70c 
sulbactam, 67 
Pentosano polifosfato sódico, cistitis intersticial, 
321 
Periférica, sensibilización, 305 
Periféricos, nervios, compresión, 327 
Perinatal, muerte, 368 
Perineal, cuerpo, 945 
ecografía, piso pélvico, 38 
membrana, 943-944 
Perineo, 941f, 942-945 
anatomía, 942-945 
cuerpo perineal, 945 
defectos, 491 
inervación, 946 
inspección, 4 


irrigación, 945 
linfático, 945-946 
triángulo, anal, 944 
urogenital, 942-944 
Perineoplastia, 1070, 1070f 
Perineorrafía, 654, 1223-1224, 1223f, 1224f 
Periodontal, enfermedad, riesgo de aborto espon- 
táneo, 172 
Periparto, dolor pélvico, síndrome, 326 
Peritoneal, enfermedad, infertilidad, 542-543 
lavado diagnóstico (DPL), 44 
Peritoneo, incisión, 1021, 1021f, 1023, 1023f 
Persistente, hipertensión pulmonar, del recién 
nacido (PPHN), 367 
Personas de edad avanzada, abuso, 374-375 
Pesarios, complicaciones con el uso, 649, 652f 
incontinencia, 625 
indicaciones, 648 
para llenar espacio, 648 
prolapso de órganos pélvicos, 648-649, 651c 
soporte, 648, 649f 
tipos, 648, 648f 
úlceras, 649 
valoración del paciente y colocación, 648-649, 
650c, 651f 
Peso, aumento, transición menopáusica, 571 
pérdida, edad avanzada, 25, 27 
síndrome de poliquistosis ovárica, 473 
PET. Véase Positrones, tomografía por emisión de 
(PET) 
Petequias o hemorragias, 320 
Peutz-Jegher, síndrome de (PJS), 347c, 887, 892 
Pezón, enfermedad de Paget, 345 
secreción, 338-340. Véase también Galactorrea 
algoritmo diagnóstico para evaluación, 339f 
ductografía, 341f 
imágenes, 339 
pacientes pediátricos, 392 
patológica, 339 
Pfannenstiel, incisión, 1022-1023, 1022f, 1023f 
Phthirus pubis, 91£ 
PID. Véase Pélvica, enfermedad inflamatoria 
(PID) 
Piel, cáncer, detección, 11 
envejecimiento, tratamiento, 598 
transición menopáusica, 571 
Piel de naranja, cambio, 3 
Pielonefritis aguda no complicada, 93 
Pierna en extensión, prueba, 313 
Pinópodos, 434 
Pinzas laparoscópicas de sujeción, dentadas, 1101 
Pioglitazona, 474 
incontinencia urinaria, 619c 
Piojos, 90, 91f. Véase también Pediculosis 
Piperacilina, 69c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Piperacilina-tazobactam, 69c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Piramidal, síndrome, 328 
Piridinolina en orina, indicadores de resorción 
ósea, 577, 577 
Piridoxina, síndrome premenstrual, 367 
Piriforme, músculo, 923 
lesión por estiramiento, 925 
Pirógenos, 971 
Piso pélvico, entrenamiento muscular (PFMT), 
624 
PJS. Véase Peutz-Jeghers, síndrome de (PJS) 
PKS PlasmaSORD, Fragmentador Bipolar, 1104 
Placentaria, proteína sérica 14 (PP14), endome- 
triosis, 290 
Placentarios, esteroides, 435 
Plan B, 163c 
de una fase, 163c 
Planned Parenthood vs Casey, 188 
Plaquetaria, disfunción, hemorragia anormal, 235 
Plaquetas, factor de crecimiento derivado de las 
(PDGP), endometrial, 434c 
Plasmakinetic (PK) Gyrus, 1105 
Plata, nitrato de, atención de heridas, 974c 


Platino, compuestos, radioterapia combinada, 724 
Plexo de Santorini, 939 

Pliegues transversales, recto, 937, 937f 

Ploidía, determinación, 902 

Población askenazi, mutaciones de “efecto funda- 


dor”, 855 

POF. Véase Prematura, insuficiencia ovárica 
(POF) 

Poli-(ADP)-ribosa polimerasa (PARP), inhibido- 
res, 707 


Poliembrioma, 884 
Polietilenglicol 3350, para IBS, 323c 
Polifarmacia, dolor pélvico crónico, 316 
Polimerasa, reacción en cadena (PCR), prueba, 
diagnóstico de infección por herpes 
simple, 77 
Polipectomía histeroscópica, 1164-1165, 1164f 
Poliquistosis ovárica, síndrome (PCOS), 460 
aborto espontáneo recurrente, 186 
amenorrea, 451 
frecuencia, 441c 
consecuencias, 463c 
definiciones, 460-461, 461c 
diagnóstico, 469-473 
concentración de DHEAS/dehidroepian- 
drosterona, 471 
concentración de 17-hidroxiprogesterona, 
471 
concentración de hormona estimulante del 
tiroides, 469 
concentración de prolactina, 469-470 
concentración de testosterona, 470-471 
nivel de cortisol, 471-472 
etiología, 461 
falta de regulación del gen CYP11a, 461 
fisiopatología, 461-463 
anovulación, 463 
concentración de andrógenos elevada, 
462 
concentración de globulina transportadora 
de hormonas sexuales baja, 463 
gonadotropinas, 461, 462f 
resistencia a la insulina, 461-462 
genética, 461 
hipertecosis ovárica, 461 
incidencia, 460 
obesidad, 530 
pérdida de peso, 473 
resultados de la ecografía, 472-473, 473f 
signos y síntomas, 463-469 
abortos, 468 
acantosis nigricans, 466-467, 467f 
acné, 465, 465f 
alopecia, 466 
amenorrea, 463 
apnea obstructiva del sueño, 467 
cáncer endometrial, 468 
complicaciones durante el embarazo y neo- 
natales, 469 
diabetes mellitus tipo 2, 467 
disfunción menstrual, 463 
dislipidemia, 467 
enfermedad cardiovascular, 467-468 
esterilidad, 468 
hiperandrogenismo, 464-466 
hirsutismo, 464 
intolerancia a la glucosa, 467 
obesidad, 467, 467f 
oligomenorrea, 463 
problemas psicosociales, 469 
resistencia a la insulina, 466-467, 466f 
síndrome metabólico, 467-468, 468f 
síndrome de HAIRAN, 461 
tratamiento, 473-477 
dietas, 473 
ejercicio, 474 
observación, 473 
pérdida de peso, 473 
quirúrgico, 477 
Politelia, 390 


PONV. Véase Posoperatorios, náusea y vómito 
(PONV) 
POP. Véase Órganos pélvicos, prolapso (POP) 
Portaagujas, 1117 
Portia, 150c 
Poscoital, sangrado, 223 
Posembolización, síndrome, 256 
Positrones, tomografía por emisión de (PET), 52, 
53f 
cáncer cervical, 778-780 
valoración del sarcoma uterino, 841 
Posmenopausia, 554 
Posmenopáusicas, valoración y disminución de 
riesgos con losofoxifeno (PEARL), 
estudio, 597 
Posoperatorias, indicaciones, 962, 964c 
Posoperatorio, íleo (POD), 970 
Posoperatorios, náusea y vómito (PONV), 962 
prevención, 962, 963c 
Posterior, colporrafia, 1219 
procedimiento, 1219-1222, 1219f-1222f 
Posterior al coito, prueba, 520-521, 521f 
Posterosuperior, espina iliaca, 311 
Postmenopausal Estrogen/Progestin Interventions 
(PEPD), prueba, 571, 582 
Postpartum Support International, 368 
Potencial maligno bajo (LMP), tumores, 857-859 
histopatología, 857-858, 858f 
manifestaciones clínicas, 858 
pronóstico, 859, 859f 
tratamiento, 858-859 
PPA. Véase Fenilpropanolamina 
PPUG. Véase Uretrografía con presión positiva 
(PPUG) 
Pravastatina, bajos niveles de lípidos, 24c 
Prazosina, incontinencia urinaria, 619c 
Precoz, adrenarquia, 395 
menarquia, 395 
pubertad, 393-394 
central, 393 
definición, 393 
etiología, 394c 
evaluación, 394c 
heterosexual, 394 
periférica, 393-394 
Pregabalina, dolor crónico, síndromes, 315c 
Prehipertensión, 19, 19c, 20c. Véase también 
Hipertensión 
Prematura, insuficiencia ovárica (POE), 554 
defectos cromosómicos, mosaicismo cromo- 
sómico, 445-446 
síndrome de Turner, 445 
definición, 444 
incidencia, 444 
mutación de genes, 446 
trastornos autoinmunitarios, 446 
tratamiento médico, 446-447 
valoración, 456 
Premenstrual 
disforia (PMD), 364 
síndrome (PMS), 364-367 
Premenstruales, trastornos, 364-367 
diagnóstico, 365 
fisiopatología, 364 
esteroides sexuales, 364 
interacción del sistema nervioso central, 
364 
serotonina, 364 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
364 
tratamiento, 366-367 
farmacológico, 366-367, 366c 
Prempro, síntomas vasomotores de las menopáusi- 
cas, 587c 
Preoperatoria, valoración de la paciente, 948-958 
cardiaca, 951-952 
consulta médica, 948 
endocrina, 956-958 
funciones, 948 
guías para pruebas diagnósticas, 958 


hematológica, 954 
hepática, 952-953 
pulmonar, 949-951 
renal, 953 
Preoperatorias, pruebas, guía para, 958 
Preparación húmeda, 66 
sangrado uterino anormal, 225 
Presacra, neurectomía (PSN) 
dismenorrea, 319 
dolor relacionado con endometriosis, 297 
tratamiento del dolor pélvico crónico, 316 
Presacro, espacio, 938-939, 939f 
nervio, 928, 929f 
Preservativos, 159 
alergénico, 159 
mujer, 159 
personas sensibles al látex, 159 
prevención de la infección por HPV, 737 
varón, 159 
Presión, flujometría con, 622 
Presión positiva continua de las vías respiratorias 
(CPAP), 951 
Prevent Recurrence of Osteoporotic Fractures 
(PROOP), estudio, 595 
Prevesical, espacio, 939-940, 940f£ 
Previfem, 150c 
Primario, carcinoma peritoneal, 866, 866c 
Primecrolimús, liquen escleroso, 116 
Primidona, eficacia de los anticonceptivos orales, 
155c 
PRL. Véase Prolactina 
Proclorperazina, galactorrea, 341c 
náusea y vómito, 963c 
Procolágena 1, carboxiterminal de, indicadores de 
formación ósea, 577, 577c 
Proctalgia fugaz, 672 
Proctografía durante la evacuación, 668 
Profunda, trombosis venosa (DVT) 
diagnóstico, 968 
factores de riesgo, 960c 
incidencia, 960 
prevención perioperatoria, 960 
probabilidad previa a la prueba de, 968c 
tratamiento, 968-969, 969c 
Profunda, vena iliaca circunfleja, 921, 922 
Progestágenos, 410 
adenomiosis, 261 
desarrollo de quistes ováricos funcionales, 265 
dismenorrea, 319 
dolor relacionado con endometriosis, 292-294 
hirsutismo, 464c 
implantes, 143, 145f 
inyectables, 158-159 
leiomiomas, 254 
orales, hemorragia uterina disfuncional, 238 
Progestágenos solos, anticonceptivos, 157-159 
píldoras con progestágenos solos (minipíldo- 
ras), 157-158 
progestágenos inyectables, 158-159 
Progesterona, 411c 
acción, durante el embarazo, 441 
estructura química, 410f 
prueba de supresión, 454 
receptores, 405 
sérica, embarazo ectópico, 203 
límites de referencia, 409c 
pruebas de ovulación, 513 
Progesterona, antagonistas (PA), endometriosis, 
294 
Progestinas/progestágenos, 410 
afinidad relativa de unión de los receptores, 
4llc 
natural, 410 
sintéticos, 410 
Prolactina, 532 
elevada, amenorrea, frecuencia, 441c, 450 
niveles elevados, 532 
prueba, amenorrea, 455 
Prolactina, factor inhibidor de (PIF), 416 
Prolactinomas, 417 
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Prolapso, úlceras por, 649 
Prometazina, náusea y vómito, 963c 
Proopiomelanocortina, 413 
Propoxifeno, dolor pélvico crónico, 314 
Prostaglandina E, (PGE,), rol en endometriosis, 
282, 283f 
Prostaglandinas, 431 
Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian (PLCO), 
prueba, 856 
Proteína C, deficiencia, 961 
Proteína G, receptores unidos a, 405 
Proteína S, deficiencia, 961 
Protrombina, tiempo (PT), 953 
Provera. Véase Medroxiprogesterona, acetato de 
(MPA) 
Proximal, obstrucción tubaria, 540, 1176 
canulación tubaria, 1176. Véase también 
Trompas de Falopio, segmento proxi- 
mal, canulación histeroscópica 
tratamiento, 540-541, 541f 
Prurito, nocturno, 388 
patógenos, 89-91 
vulvar, pacientes pediátricos, 388 
Psicoterapia, depresión durante el embarazo, 368 
Psilio, incontinencia fecal, 669c 
Psiquiátrica, valoración femenina, 356, 358c 
Psiquiátricos, trastornos, 356-357 
durante el embarazo, 367-369 
durante la transición menopáusica, 369 
senectud, 369-370 
transición menopáusica, 572 
PSN. Véase Presacra, neurectomía (PSN) 
Psoas iliaco, prueba, 313 
Psoralenos, hipertricosis, 464c 
Psoriasis, 117, 117f£ 
Psyllium, cáscara, síndrome de colon irritable, 
323c 
PTEN, gen, rol en la endometriosis, 284 
Púas, sutura con, 1117, 1117f 
Pubarquia, 383, 394 
Pubertad, cambios psicológicos, 383 
etapas de Tanner, 383, 384f 
normal, variaciones, 394-395 
tardía, 395, 395c 
Pubis, 922, 922f 
Puborrectal, músculo, 944 
Pubouretral, ligamento, 943 
Pubovaginal, cabestrillo, 1196£, 1197, 1197f 
SUL, 626c, 627 
Pudendo, colgajo cutáneo y aponeurótico del 
muslo, 1292 
conducto, 944, 944f 
nervio, latencia de las terminales motoras del 
(PNTML), 668, 668f 
neuralgia del, 327-328 
Pulmonar, enfermedad, incontinencia urinaria, 
609 
expansión, modalidades, 950-951 
función, pruebas, preoperatoria, 950 
toxicidad, por bleomicina, 701 
valoración, anamnesis, 950 
exploración física, 950 
preoperatoria, 949-950 
pruebas diagnósticas, 950 
Pulmonares, complicaciones 
factores de riesgo, 949-950 
quirúrgica (relacionada con el procedi- 
miento), 949 
relacionados con el paciente, 949-950 
posoperatorias, 966-969 
atelectasia, 966-967 
factores de riesgo, 966 
neumonía, 967 
prevención, 950-951 
Punción, lesiones por, laparoscopia, 1097 
Punto(s) desencadenante(s), 324 
palpación, 325, 325f 
síndrome del dolor mioaponeurótico, 324-326 
PVDR. Véase Vaginal, reparación del defecto 
(PVDR) 
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QCT. Véase Cuantitativa, tomografía computari- 
zada (QCT) 
Quazepam, insomnio, 29c 
Queratoacantoma, 122 
Quick Inventory of Depressive Symptomatology-Self 
Report (QIDS-SR), 357, 360c-361c 
Químicos, productos, exposición, riesgo de aborto 
espontáneo, 174 
Quimioterapia, administración intravenosa, y 
extravasación, 696, 696c 
adyuvante, 694 
agentes, específicos del ciclo celular, 694 
inespecíficos del ciclo celular, 694, 704-705 
alopecia por, 709 
ámbito clínico para parto, 694, 694c 
análisis de quimiosensibilidad y resistencia, 
710 
biología del crecimiento canceroso, 692-694 
cáncer, endometrial, 831 
mama, adyuvante, 350 
neoadyuvante, 350 
ovario, complementaria, 869 
en enfermedad recurrente, 873 
intraperitoneal, 871-872, 872c 
intravenosa, 871 
neoadyuvante, con procedimiento de 
intervalo, 871 
salvamento, 874 
sostén, 872-873 
vaginal, 813 
consolidación (o mantenimiento), 694 
fármacos, 698-706 
alcaloides de la vinca, 703-704 
alcaloides vegetales, 702-704, 703c 
alquilantes, 699-700, 699c 
antiangiogénicos, 705-706 
antibióticos antitumorales, 700-702, 701c 
antimetabolitos, 698-699, 698c 
biológicos y tratamientos dirigidos, 706-707 
hormonales, 705-706 
inhibidores de la topoisomerasa, 704 
taxanos, 702-703 
inducción, 694 
neoadyuvante, 694 
objetivos terapéuticos, 695 
principios farmacológicos, 695-698 
dosis de fármacos, 695-696, 696f 
excreción, 696 
intensidad de las dosis, 695 
interacciones farmacológicas, 696 
reacción alérgica, 697 
resistencia a fármacos, 697 
vía de administración, 695 
radioterapia, 724 
respuesta, completa, 697, 697c 
parcial, 697c 
riesgo de aborto espontáneo, 173 
salvamento (o paliativa), 694 
SCST ováricos, 893-894 
toxicidad, 707-709 
dermatológica, 708 
gastrointestinal, 708 
médula ósea, 708 
toxicidad neurológica, 709 
tratamiento, combinado, 694 
multimodal, 694 
uso de los factores de crecimiento, 709-710 
valoración de la respuesta, 697-698, 697c 
Quinolonas. Véase también Fluoroquinolonas 
profilácticos, perioperatorios, 959c 
Quinupristina/dalfopristina, infecciones por 
MRSA complicadas, 105 
Quiste(s), aspiración, ovárico, 263 
conducto de la glándula de Bartholin, 123, 
123f 
himeneales, 493 
mamario, 337, 338f 
de Naboth, 129, 129f 
paraováricos, 272, 272f 


paratubáricos, 272, 272f, 503 
vaginal, 495 


R 
Radiación, biología, 716-719 
acciones directas e indirectas de la radiación, 
716-717, 717£ 
alfa/beta, 719 
cinco R, 719 
curva de supervivencia celular, 719, 719f 
importancia del oxígeno, 717, 717f 
molécula de DNA, 716 
muerte celular, 717 
reparación celular, 718 
reparación del daño 
potencialmente letal, 718 
subletal, 718 
Radiación, propiedades físicas, 712-716 
curva de profundidad/dosis, 716 
equipo de radiación, acelerador lineal (linac), 
714 
aparato de cobalto, 714 
radiación con partículas, 713-714 
radiación electromagnética, 712, 712£, 713f 
transferencia de energía, 715, 715f 
radionúclidos, 714, 714c 
transferencia de energía lineal, 715-716 
unidad de radiación, 716 
Radical, completa, vulvectomía, 1340-1342, 
1340£-1342f 
parcial, vulvectomía, 1337-1339, 1337£-1339f 
Radiografía, 48-49 
cáncer ovárico, 861 
Radionúclidos, 714, 714c 
Radioterapia, 712-727 
biología de la radiación, 716-719 
braquiterapia, 712, 721-722 
carga, manual, 722 
remota, 722 
dosis, altas, 722 
bajas, 722 
equipo, 722 
intersticial, 721 
intracavitaria, 721 
permanente, 722 
temporal, 722 
carcinogénesis, 727, 727c 
cirugía, combinación, 725 
conformacional, 720 
control de tumores, probabilidad, 722-723, 723c 
hipoxia tumoral, 723 
lapsos de tratamiento, 723 
radiosensibilidad intrínseca, 722, 723c 
efectos, culminación del embarazo, 726 
epitelio y parénquima, 725 
función ovárica, 726 
intestino delgado, 727 
piel, 726 
rectosigmoide, 727 
riñones, 727 
vagina, 726 
vejiga, 726 
eritropoyetina humana recombinante, 723 
estereotáctica corporal, 721 
fármacos biorreductores, 723 
física de la radiación, 712-716 
fistulas genitourinarias, 679 
fraccionada, 720 
fraccionamiento, alterado, 720 
estándar, 720 
guiada por imagen, 721 
modulada por intensidad, 720, 721f 
neoplasia intraepitelial vaginal, 757 
oxígeno hiperbárico, 723 
posoperatoria, 725 
preoperatoria, 725 
quimioterapia combinada, 724 
realización, 712 
respuesta hística, 725-727 
riesgo de aborto espontáneo, 173 


rol, 713c 
terapia con haz externo, 712, 720-721 
transfusión de sangre, 723 
tumores ováricos de células germinales, 886 
valoración del paciente, 719 
Rafe, anococcígeo, 926 
iliococcígeo, 926 
labial, 386 
Raloxifeno, cáncer mamario, 351 
carcinoma lobular ¿n situ, 343 
efectos estrogénicos agonistas/ antagonistas, 4llc 
estructura química, 410f 
leiomiomas, 255 
osteoporosis, 592-593, 592c 
Ramelteón, 366c 
insomnio, 29c 
Ranitidina, galactorrea, 341c 
RANTES, endometriosis, 283 
Reagina plasmática rápida (RPR), examen, sífilis, 


Receptor activador del factor nuclear kappa-B 
(RANK), vía del ligando, 564, 565c 

Reclipsen, 150c 

Recombinante, hormona paratiroidea, osteoporo- 
sis, 595 

Rectal, acomodación, 661-662 

exploración, dolor pélvico crónico, 313 

Rectal superior, arteria, 928 

Rectales, pilares, 934 

Recto, 937 

acomodación, 661-662 

elasticidad, 662 

embriología, 482, 483f 

vaina del, pared abdominal anterior, 918-920, 
919f 

Recto abdominal miocutáneo (RAM), colgajos, 
1292, 1294, 1294f, 1295 

Rectoanal, reflejo inhibitorio (RAIR), 661 

Rectocele, 635, 635f 

reparación, 653 
sacrocolpopexia abdominal, 1225-1229, 
1226f-1228f 

Rectosigmoidea, resección, 1327-1330, 
1328£-1330f 

Rectouterino, saco, 937 

Rectovaginal, espacio, 934-935 

exploración, 6, 6f 
fístula, 1255 
reparación, 1255-1256, 1255£, 1256f 
palpación, dolor pélvico crónico, 313 
Rectovaginales, fístulas (RVF), 673-675, 673£ 
altas, 673 
anamnesis, 673 
bajas, 673 
clasificación, 673 
definición, 673 
diagnóstico, 673 
exploración física, 673 
factores de riesgo, 674c 
nivel medio, 673 
pruebas diagnósticas, 674 
tratamiento, 674-675 

Red ovárica, 484 

Redondos, ligamentos, útero, 930-931, 930f 

5a-Reductasa, 405 

inhibidores, hirsutismo, 475-476 

REID, índice colposcópico de, 749, 750c 

Reinke, cristales, 892 

Relativa, eficacia biológica (RBE), 716, 716f 

Reloj, prueba del dibujo de, 27 

Renal, valoración, preoperatoria, 953 

Reprodución, endocrinología de, 400. Véase tam- 
bién Hormona(s) 

Reproducción asistida, técnicas (ART), 546. 
Véanse también Embriones, transfe- 
rencia; ln vitro, fertilización (IVF) 

complicaciones 549-551, 550c, 551c 
criopreservación 

embriones, 548 

ovocitos, 548 


diagnóstico genético previo a implante/ 
implantación, 548-549, 549£, 550f 
donación de óvulos, 546-547 
fertilización in vitro, 546, 547£ 
infecundidad masculina, 544-545, 544f 
inyección intracitoplasmática de espermato- 
zoides, 546 
maduración ¿n vitro, 548 
otras técnicas, 546 
transferencia intratubaria, cigoto, 548 
gametos, 548 
transportador gestacional subrogado, 546 
Reproductive Risks for Incontinence Study at Kaiser 
(RRISK), estudio, 634 
Reserpina, galactorrea, 341lc 
hirsutismo por, 464c 
Resistente, síndrome de ovario, 446 
Respiración profunda, ejercicios (DBE), 950 
Respiratoria, fisioterapia, 950 
Resultados múltiples de raloxifeno, valoración, 
592-593 
Retinoides tópicos, acné, 476, 477f 
Retraso constitucional, 395 
Retropúbica, uretropexia, 1189 
SUL, 626, 626c 
Retropúbico, espacio. Véase Prevesical, espacio 
Retzius, espacio. Véase Prevesical, espacio 
Revised Cardiac Risk Index (RCRD), 952 
Rezumamiento mucoide anal, 659 
Rifampicina, eficacia de los anticonceptivos hor- 
monales, 155c 
Rimantadina, galactorrea, 341c 
Riñones, embriología, 482 
mesonéfrico, 482 
valoración preoperatoria, 953 
Risedronato, osteoporosis, 592c, 594 
Robótica, cirugía, 1107-1108 
selección de la paciente, 1108 
sistema operatorio DaVinci, 1107-1108, 
1107f 
sitios de acceso, 1108, 1108f£ 
estadificación, laparoscópica, cáncer endome- 
trial, 831 
quirúrgica, neoplasias malignas ginecológicas, 
1306-1308, 1307f 
histerectomía radical, 1272-1275, 1273£, 1274f 
Roe vs Wade, 188 
Rokitansky, protuberancia, teratoma quístico 
maduro, 269 
Roma III, criterios, trastornos gastrointestinales 
funcionales, 672, 672c 
Romboides, colgajos, 1292, 1347, 1347f 
Rosiglitazona, 474 
endometriosis, 296 
incontinencia urinaria, 619c 
Rosuvastatina, niveles bajos de lípidos, 24c 
Rotación, colgajos por, 1292 
Rotterdam, criterios, definición de PCOS, 460, 
461c 
RVE. Véase Rectovaginales, fístulas (RVE) 


S 
Sacacorchos, sonda con punta de, 1102 
Saco vitelino, tumor, 883-884 
etapa de diagnóstico, y supervivencia, 883c 
marcador tumoral, 881c 
quimioterapia, 883 
vagina, 814 
Sacra, neurorregulación, 1212-1213, 1212f, 1213f 
colocación del generador de pulsos implanta- 
ble, 1213f 
incisión para el generador de pulsos e intro- 
ducción del conductor, 1213f£ 
introducción de la aguja, 1212f 
Sacro, 922 
nervio, estimulación (SNS) 
estreñimiento intratable, 673 
incontinencia fecal, 672 
plexo venoso, 939 
Sacrocolpoperineopexia, 654 


Sacrocolpopexia, abdominal, 653, 1225-1229, 
1226f-1228f 
técnica de mínima invasión, 1230-1233, 
1230£-1232f 
Sacroespinoso, ligamento, 922, 923 
fijación (SSLF), 653, 1238-1241, 
1238f£-1240f 
Sacroiliaca, articulación, 922 
Sacrotuberoso, ligamento, 922 
Safyral, 150c 
Salmón, calcitonina de, osteoporosis, 592c 
Salpingectomía, 1033 
embarazo ectópico, 211 
laparoscópica, 1129-1130, 1129f, 1130f 
desecación de la trompa de Falopio, 1129f 
incisión de la mesosalpinge, 1129f 
ligadura de la asa endoscópica, 1130f 
segmento acodado de la trompa por extirpar, 
1130f 
seguida por embarazo ectópico, 1130 
parcial de intervalo 
indicaciones, 1030 
método, de Irving, 1032, 1032f 
modificado de Pomeroy, 1031, 1031f 
de Parkland, 1030-1031, 1030£, 1031f 
Pomeroy, 1031, 1031f 
de Uchida, 1031, 1032f 
procedimiento, 1030-1032, 1030£-1032f 
procedimiento, 1033-1034, 1033f 
Salpingitis, aguda, 93. Véase también Pélvica, 
enfermedad inflamatoria (PID) 
ístmica nudosa, 515 
Salpingooforectomía bilateral (BSO), profiláctica, 
cáncer ovárico, 857 
Salpingostosmía, 1033, 1034 
embarazo ectópico, 211 
Sangrado, aparición, 219 
Sangrado uterino anormal, 219-240 
adolescentes, 220 
anormalidades estructurales, 230-232 
defectos de los conductos de Miiller, 232 
leiomiomas, 230 
malformación arteriovenosa, 232 
pólipos, endocervicales, 231-232, 231f 
endometriales, 230-231, 230f, 231f 
anticonceptivos, hormonales combinados, 233 
sólo con progestágenos, 233 
causas, externas, 232-233 
sistémicas, 234-236 
definiciones, 219-220 
después de menopausia, 221-222 
diagnóstico, 223-230 
biopsia endometrial, 225-227, 226f 
detección de trastornos de la coagulación, 
223, 225 
ecografía, 227-229 
estudio citológico, 225 
exploración física, 223, 225c 
histeroscopia, 229, 229f 
medición de B-hCG, 223 
métodos hematológicos, 223 
preparación en fresco y cultivos cervicales, 
295 
diagnóstico diferencial, 220c 
fisiopatología, 222 
incidencia, 220-222 
infancia, 220 
infección, 233-234 
mujeres en edad reproductiva, 221 
perimenopáusicas, 221 
relacionado, con el TUD, 232-233 
con embarazo, 230 
síntomas, 222-223 
dolor pélvico, 223 
menorragia, 223 
metrorragia, 223 
sangrado poscoital, 223 
transición menopáusica, 558 
valoración, 558 
tratamiento de sustitución hormonal, 233 
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uso de tamoxifeno, 233 
valoración, 219-220 
Sangre autóloga, donación, 954, 1039 
Sangre oculta en heces, pruebas (FOBT), 10 
Santorini, plexo, 939 
Saracatinib, 593 
Sarcoidosis, amenorrea por, 450 
Sarcoma botrioides, 813, 814f 
Sarcomas, paraováricos, 273 
vulvar, 804, 804f 
Sarcoptes scabieí, escabiosis, 89 
Sargis, movilizador uterino, 1102 
Scarpa, fascia, 918, 919f 
Schiller-Duval, cuerpos, 883, 883f 
SCST. Véase Cordones sexuales, tumores estroma- 
les (SCST) 
Seasonale, 151c 
Seasonique, 151c 
Seborreica, queratosis, vulvar, 121 
Selectina L, ligando de, indicador de receptividad 
uterina, 514 
Selectiva, salpingografía, 50 
Selectivos, moduladores de receptores de esteroi- 
des, 410-411, 411c 
Selectivos, moduladores del receptor de andróge- 
nos (SARM), 411 
Semen, análisis, valoración de la fertilidad mascu- 
lina, 522 
valores de referencia, 522c 
volumen, 522 
Seminífero(s), túbulo(s), 509£, 521 
embriología, 483 
Senectud, sexualidad durante la, 377 
Senil, demencia, tipo Alzheimer (SDAT), 599 
Sensibilización central, 306 
Separación, dolor por, 210 
Septo-óptica, displasia, 450 
Septoplastia, 1174 
SERM. Véase Moduladores selectivos de los recep- 
tores de estrógenos (SERM) 
Seroso, carcinoma, 774, 863, 864f 
cistadenofibroma, 266 
cistadenoma, 266, 268f 
Serotonina, bochornos, 561 
fisiopatología PMS, 364 
rol en IBS, 322 
síndrome por, 367 
Serotonina, inhibidores no adrenérgicos de la 
recaptación (SNRI) 
efectos adversos, 366c 
indicaciones, 366c 
Serotonina, inhibidores selectivos de la recaptación 
de (SSRI) 
efectos adversos, 366c 
galactorrea, 341c 
IBS, 323c 
indicaciones, 366c 
síndrome de dolor crónico, 315c 
uso en el embarazo, riesgo, 367-368 
Serradas, pinzas, 1102 
Sertoli, células, 483, 521 
tumores, 891 
Sertoli-Leydig, tumores de células, 891 
Sertralina, 366c 
galactorrea y, 341c 
Seudociesis, 449 
Seudogestacional, saco, 204, 205f 
Seudohermafroditismo, femenino, 488 
masculino, 489 
Seudomixoma peritoneal, 865, 1333 
Sexo, aversión al, trastorno, 378c 
determinación, 482, 483 
Sexual, abuso, 372. Véase también Infantil, abuso 
sexual 
dispareunia primaria, 319 
dolor pélvico crónico, 311 
Sexual, agresión, 370-372 
cuidados subsecuentes, 372 
datos físicos, 370 
definición, 370 
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Sexual, agresión (cont.) 
documentación de la evidencia reunida, 
371 
exploración física y recolección de evidencia, 
370-371, 371c 
profilaxis, de embarazo, 371, 372c 
de enfermedades de transmisión sexual, 
371-372, 372c 
respuesta psicológica, 372 
secuelas psicológicas, 370 
tratamiento, 371 
Sexual, desarrollo, anomalías, algoritmo para la 
investigación, 492f 
deseo, 376 
hipoactivo, 378c 
determinante, región del Y (SRY), 483 
excitación, 376 
trastornos, 378c 
infantilismo, 446 
Sexual, disfunción, 377-378, 378c 
factores de riesgo, 377 
frecuencia, 377 
paciente menopáusica, 573-574 
tratamiento, 378 
valoración, 377 
Sexuales, ciclo y respuesta, 375-376, 375£ 
excitación, 376 
impulso y deseo, 376 
orgasmo, 376 
resolución, 376 
Sexuales, hormonas, globulina transportadora. 
Véase Hormonas sexuales, globulina 
transportadora (SHBG) 
Sexualidad, 375-377 
climaterio, 377 
embarazo, 376-377 
senectud, 377 
SHBG. Véase Hormonas sexuales, globulina trans- 
portadora (SHBG) 
Sheehan, síndrome, amenorrea por, frecuencia, 
441c, 450 
Shigella, vulvovaginits prepuberal por, 389 
Sibutramina, 16 
Sífilis, 78-80 
complicaciones del SNC, 79 
diagnóstico, 79 
fisiopatología, 78 
latente, 79 
precoz, 79 
tardía, 79 
primaria, 78, 79 
secundaria, 78, 79f 
serorresistentes, 79 
terciaria, 79 
tratamiento, 80, 80c 
Treponema pallidum, 78, 78£ 
Sigmoideos, conductos, 1284 
Sildenafilo, citrato de, 544 
Silla turca vacía, amenorrea, frecuencia, 441c 
Sims-Huhner, prueba, 520 
Simvastatina, 24c 
endometriosis, 296 
niveles bajos de lípidos, 24c 
Sinecatequina, ungiiento, verrugas genitales exter- 
nas, 88, 89c 
Sinequias, 516, 542, 1178 
Sínfisis del pubis, 922 
Siringoma, 122 
vulvar, 122, 122f 
SIS. Véase Infusión salina, ecografía con (SIS) 
Sistema de estadificación por cuantificación del 
prolapso de órganos pélvicos, 636, 
636£, 637£ 
Sistema de informes y registro de datos de imagen 
de las mamas (BL-RADS), 336, 
336c 
Sistémico, lupus eritematoso, anticonceptivos ora- 
les, 156 
Sitio quirúrgico, infección, intervenciones para 


prevenir, 973c 


Skene, glándula(s), 123, 941 
absceso, 123 
embriología, 482 
quiste, 123 
SNC, fármacos, para dejar de fumar, 28c, 29 
SNS. Véase Sacro, nervio, estimulación (SNS) 
Sólidos, tumores, paraováricos, 272-273 
Solifenacina, incontinencia urinaria de urgencia, 
628c, 629 
Solución salina, colposcopia con, 749 
Solución yodada (Lugol) en colposcopia, 749, 
750f 
Somatoformes, trastornos, 370 
Somnífero, síntomas vasomotores, 589 
Sonovaginografía, 35 
Sorafenib, 724 
Sorbitol (70%), síndrome de colon irritable, 323c 
Soya, productos, síntomas vasomotores, 589 
Spence, procedimiento, 689 
Spiegel, hernia, 920 
Sprintec, 150c 
SPRM. Véáse Modulador selectivo del receptor de 
progesterona (SPRM) 
Sronyx, 150c 
SSLF. Véase Sacroespinoso, ligamento, fijación 
(SSLE) 
SSRI. Véase Serotonina, inhibidores selectivos de 
la recaptación de (SSRI) 
St. Marks (Vaizey), puntuación de incontinencia, 
663, 663c 
Staphylococcus aureus, síndrome de choque tóxico, 
105c 
vulvovaginitis prepuberal, 389 
STOP-Bang, encuesta, 949 
Storz Rotocurt, 1104 
Strassman, metroplastia, útero bicorne, reparación, 
500, 500f 
Streptococcus pneumoniae por vulvovaginitis prepu- 
beral, 389 
Struma ovarii, 267 
STSG. Véase Espesor parcial, injertos cutáneos 
(STSG) 
Subareolar, secreción del conducto, secreción 
patológica del pezón, 339 
Subcutánea, vulvectomía, 1335-1336, 1335f, 
1336f 
Subtabicado, 45f 
Sudores nocturnos, transición menopáusica, 560, 
561 
Sueño, respiración anormal durante el (SDB), 572 
Sueño deficiente, transición menopáusica, 561, 
563c, 572 
Sumatriptán, galactorrea, 341c 
Sunitinib, 706f, 707 
Superficial, arteria epigástrica, 920f, 921 
arteria iliaca circunfleja, 920f, 921 
Superior, plexo hipogástrico. Véase Presacro, ner- 
vio 
Suprapúbica, telescopia, 1187f 
Suprarrenal, glándula, producción de hormonas, 
menopausia, 556-557 
Supresión, hemorragia por, 219 
pruebas, 408 
Supresor, tratamiento, infección por virus del her- 
pes simple, 78, 78c 
Surco, signo, 82, 82f 
Suspensorio, ligamento, del ovario, 933 
Sustancias, abuso de, 29, 357 
criterios para el diagnóstico, 363c 
Sustitutos de la nicotina, 530 
Sutura, asas de, 1119, 1119f 
Suturas, 1117-1119 
Swyer, síndrome, 446 


T 
Tabaquismo/fumar, 27, 29 
cáncer, cervicouterino, 739, 770 
endometrial, 819 
dejar de, fármacos, 28c 
efectos en la fertilidad, 508c 


esterilidad, 530 
farmacoterapia, 28c, 29 
incontinencia urinaria, 609 
prolapso de órganos pélvicos, 635 
riesgo, complicaciones pulmonares, 949 
embarazo ectópico, 201 
Tabicado, útero, 45f, 500-501, 501f 
Tabique, extirpación, 1174 
“Tachuela”, células en, 865, 865f 
Tacrolimús, liquen escleroso, 116 
Tamoxifeno, 706 
adenomiosis, 260 
cáncer, endometrial, 818 
mamario, 350, 351 
carcinoma, ductal ¿n situ, 345 
lobular ¿n situ, 343 
desarrollo de quistes ováricos funcionales, 265 
efectos estrogénicos agonistas/ antagonistas, 4llc 
estructura química, 410f 
hemorragia uterina anormal, 233 
inducción de la ovulación, 533 
mastalgia, 342 
mecanismo de acción, 706 
toxicidad, 706 
Tampón, prueba, 680 
Tanner, etapas, 383, 384f 
TAS. Véase Transabdominal, ecografía (TAS) 
Taxanos, cáncer, 702-703, 702c, 703f 
quimioterapia para cáncer mamario, 350 
radioterapia, combinada, 724 
Tazaroteno, acné, 476 
TCA. Véase Tricíclicos, antidepresivos (TCA) 
Td (Tétanos, difteria), vacuna, 9c 
Tdap (Tétanos, difteria, pertussis), vacuna, 9c 
Teca, células, 425 
Tecaluteínicos, quistes, 44, 266 
Tecomas, 891 
Tegaserod, colon irritable, síndrome, 322 
Tegretol. Véase Carbamazepina 
Tejido conjuntivo, trastornos, prolapso de órganos 
pélvicos, 634 
Tejidos, cultivo, diagnóstico de infección por her- 
pes simple, 77 
Telarquia, 383, 390, 391 
precoz, 391, 391£, 394 


Telavancina, complicaciones de infecciones por 


MRSA, 104 
Temazepam, eficacia, anticonceptivos hormonales, 
154c 


insomnio, 29c 
Temsirolimús (CCI-779), 707 
Teofilina, eficacia, anticonceptivos hormonales, 
154c 
Teratoma creciente, síndrome, 885 
Teratoma(s), 266-269 
fetiformes, 267 
inmaduros, 267 
monodérmico, 267 
quístico maduro, 267-269, 268f, 269f. Véase 
también Maduro, teratoma quístico 
sólido maduro, 267 
tejidos, 267 
Teratospermia, 523 
Teratozoospermia, 545 
Terazosina, incontinencia urinaria, 619c 
Terconazol, candidosis, 85c 
vulvovaginal, 85c 
Teriparatida, osteoporosis, 592c, 595 
Térmica, lesión, laparoscopia, 1098 
Térmico, ablación con valor, sistemas, 1170 
Terminal, desoxitransferasa, mediado por marcado 
de dUTP de extremo terminal 
(TUNEL), análisis, 524 
Termorregulación, transición menopáusica, 560- 
563, 562f 
Testicular, biopsia, 525 
extracción de espermatozoides (TESE), 545 
Testículos, 509f 
embriología, 483, 485f 
funciones, 521 


Testosterona, estructura química, 410f 
exposición de la mujer embarazada, genitales 
ambiguos, 488 
hirsutismo, 464c 
libre, medición, 405 
niveles, elevados, síndrome de poliquistosis ová- 
rica, 463 
medición, 455 
rol en el desarrollo del fenotipo masculino, 483 
suero, límites de referencia, 409c 
Tetracíclicos, antidepresivos 
efectos adversos, 366c 
indicaciones, 366c 
Tetraciclinas, 75-76 
eficacia de los anticonceptivos hormonales, 
155c 
espectro de acción, 75-76 
reacciones adversas, 76 
2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD), rol 
en endometriosis, 284 
The National Domestic Safety Hotline, 27 
The National Domestic Violence Hotline, 375 
The National Vulvodynia Association, 126 
Thermablate Endometrial Ablation System, 1170 
ThermaChoice TI, Globo Uterino, Sistema de 
Tratamiento con, 1170, 1171f 
ThinPrep, 741 
Tiazolidinedionas, 474 
incontinencia urinaria, 619c 
Tibolona, leiomiomas, 255 
Ticarcilina, 68c 
Ticarcilina-ácido clavulánico, 68c 
infecciones posoperatorias, 103c 
Tigeciclina, complicaciones por infecciones por 
MRSA, 104 
5-mm Ti-KNOT, instrumento, 1119 
Tilia Fe, 151c 
Tinidazol, 75 
tricomonosis, 86, 86c 
Tinzaparina, 969c 
Tioconazol, candidosis, 85c 
Tioridazina, incontinencia urinaria, 619c 
Tiroides, enfermedades, 25 
amenorrea, frecuencia, 441c, 451 
pérdida temprana del embarazo, 173 
sangrado uterino anormal, 234 
Tiroides, hormona estimulante (TSH), 401, 416 
amenorrea, 455 
Tirosina cinasa, receptor de (RTK), 706£, 707 
Tirotropina, hormona liberadora (TRH), 413- 
414, 416 
Tischler, instrumento, para biopsia cervicouterina, 
muestra vulvar, 112-113 
Toki-shakuyaku-san, dismenorrea, 319 
Tolterodina, incontinencia urinaria, 628c 
acción prolongada, 628c 
de urgencia, 628-629, 628c 
Tomografía computarizada (CT), 51-52 
anatomía pélvica normal, 51, 51f 
cáncer, cervicouterino, 778 
endometrio, 824 
ovario, 861 
cánceres ginecológicos, 52 
cistografía, 52 
después de cirugía ginecológica, 52 
dolor pélvico, agudo, 308 
crónico, 313 
obstrucción del intestino delgado, 970 
sarcoma uterino, 841 
torsión de anexos, 271 
tumores ováricos de células germinales, 880, 
881f 
Tomosíntesis mamaria, 348 
Tópicos, antibióticos, acné, 476 
Topiramato, eficacia de anticonceptivos hormona- 
les, 155c 
Topoisomerasa, inhibidores, cáncer, 704 
Topotecán, 703c, 704 
administración, 704 
lesión por extravasación, 696c 


mecanismos de acción, 704 
toxicidad, 704 
Torácica, fisioterapia, 951 
Tórax, radiografías de, preoperatorias, 950 
Toremifeno, mastalgia, 342 
Total, histerectomía laparoscópica (TLH), 1152- 
1156, 1153£1156f 
Tramadol, clorhidrato de, 314 
Tranexámico, ácido, menorragia, 237c 
sangrado uterino anormal, 239 
Tranquilizantes, eficacia, anticonceptivos hormo- 
nales, 154c 
Transabdominal, ecografía (TAS), 34 
pélvica, tumoraciones ováricas prepuberales, 
390 
quiste ovárico, 263 
Transanal, sonografía, 666-667, 667f 
Transcervical, esterilización, 1172-1173, 1172f, 
1173f 
Transcutánea, estimulación nerviosa eléctrica 
(TENS), dismenorrea, 319 
Transformante, factor de crecimiento B (TGF-B), 
familia, endometrial, 434c 
Transicionales, células, tumores ováricos, 865 
Transmisión sexual, enfermedades (STD). Véanse 
también Chlamydia trachomatis; 
Gonorrea; Tricomonosis 
detección, 7, 11c 
profilaxis, después del asalto sexual, 371, 
372c 
Transobturador, acceso (TOT), 626c, 627-628 
cinta, 1194-1195, 1195f 
Transrectal, ecografía, 34 
esfínter anal, morfología después del parto, 38 
Transvaginal, acceso, fístulas genitourinarias, 682 
técnica, clásica, 682 
de Latzko, 682 
anillo, 152-153 
Transvaginal, ecografía (TVS), 34, 38 
adenomiosis, 39, 39f 
anomalías endometriales, 39-40 
embarazo molar, 902 
leiomiomas, 38-39, 39f 
quistes, ováricos, 263 
paraováricos, 272 
sangrado uterino anormal, 227-228, 227f 
Transvaginal, ecografía con Doppler a color 
(TV-CDS) 
quiste ovárico, 263-264 
sangrado uterino anormal, 229, 229f 
torsión en los anexos, 271 
Transversal 
fascia, pared abdominal anterior, 919£, 920 
incisión abdominal, 1022-1023, 1022f, 1023£, 
1024, 1024f, 1025, 1025f 
Transverso, tabique vaginal, 493-494, 494f 
Transversos cervicouterinos, ligamentos, 930 
Trastornos del desarrollo sexual (DSD), 488-491 
seudohermafroditismo, femenino, 488-489 
masculino, 489 
trastornos del desarrollo genético o gonadal, 
489-491 
disgenesia gonadal, 489-490 
hermafroditismo verdadero, 490 
regresión testicular embrionaria, 490-491 
Trastuzumab, cáncer mamario, 349, 350 
Traumatismo genital, paciente pediátrico, 389 
Trazodona, 366c 
síntomas vasomotores, 588c 
Trébol rojo, galactorrea, 341c 
síntomas vasomotores, 590 
Trendelenburg, prueba, 312 
Treponema pallidum, aglutinación de partículas 
(TP-PA), 79 
detección, 11c 
factores de riesgo, 11c 
sífilis, 78, 78£ 
Tres aplicadores, prueba. Véase Tampón, prueba 
Tretinoína, acné, 476 
Tri Lo Sprintec, 150c 


Índice 


Triazolam, insomnio, 29c 
Trichomonas vaginalis 
niño abusado sexualmente, 389 
tricomonosis, 84-86 
Tricíclicos, antidepresivos (TCA) 
efectos adversos, 366c 
galactorrea, 341c 
incontinencia urinaria, 619c 
indicaciones, 366c 
síndrome de colon irritable, 323, 323c 
síndromes de dolor crónico, 315c 
vulvodinia, 127 
Tricloroacético, ácido, verrugas genitales externas, 
88, 89c 
Tricomonosis, diagnóstico, 84-85 
epidemiología, 84 
tratamiento, 85-86, 86c 
Tridimensional, ecografía, 46-47 
anomalías del conducto paramesonéfrico, 
47 
anatomía del piso pélvico, 38 
confirmación de la esterilización transcervi- 
cal, 47 
útero, tabicado, 45, 45f 
unicorne, 45, 46f 
posición del TUD, 47, 48f 
Tridimensional, ecografía con angiografía Doppler 
de poder (3D-PDA), 47 
Tridimensional, radioterapia conformacional (3D- 
CRT), 720 
Triglicéridos, 23c 
Trihexifenidilo, incontinencia urinaria, 619c 
Tri-Legest, 151c 
Tri-Levlen, 151c 
Trimetobenzamida, náusea y vómito, 963c 
Trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMZ), 
absceso vulvar, 106 
mastitis durante el embarazo, 340 
vulvovaginitis en niños, 389 
Trimetoprim-sulfametoxazol DS, granuloma 
inguinal, 81c 
Trinessa, 151c 
Tri-Norinyl, 151c 
Triphasil, 151c, 163c 
Triploidia, 172 
Tri-Previfem, 151c 
Triptorelina, endometriosis, 295 
leiomiomas, 254 
Tri-Sprintec, 151c 
Trivalente, vacuna inactivada contra la gripe, 
(TIV), 8c 
Trivora, 151c, 163c 
Trócar, sitio de acceso, metástasis cancerosas, lapa- 
roscopia, 1099 
Trócares, 1112, 1112f 
Trofoectodermo, biopsia, 549f 
Troglitazona, incontinencia urinaria, 619c 
Troleandomicina, eficacia, anticonceptivos hormo- 
nales, 154c 
Trombina, mutación G20210A, 961 
Tromboembolia venosa, aguda, anticoagulación, 
954 
prevención, 954 
recurrente, anticoagulación, 954 
Trombofilias, riesgo de aborto espontáneo, 174 
Tromboplastina, tiempo parcial de (PTT), 953 
Trompas de Falopio, segmento proximal, canula- 
ción histeroscópica, 1176-1177, 
1176f 
Trospio, cloruro, incontinencia urinaria de urgen- 
cia, 628c, 629 
TSH. Véase Tiroides, hormona estimulante (TSH) 
Tubaria, ligadura, cáncer ovárico, 854 
oclusión, métodos mecánicos, 146-147 
métodos químicos, 147 
rotura, embarazo ectópico, 200 
hemorragia intraabdominal, 207 
transferencia de embrión (TET), 548 
Tubaria, esterilización, 145 
consejo, 145 
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Tubaria, esterilización (cont) 
ineficacia, 146, 146f 
irregularidades menstruales, 146 
métodos, para interrupción tubaria, 145 
quirúrgicos, 145 
no puerperal (intervalo), 145 
puerperal, 145 
quistes ováricos funcionales, 146 
reversión, 146 
riesgo de embarazo ectópico, 146 
secuelas psicológicas, 146 
Tubario 
aborto, 207 
anillo, oclusión tubaria, 145 
Tuberculosa, endometriosis, síndrome de 
Asherman, 444 
Tuberculosis, amenorrea por, 449 
“Tubo de plomo”, uretra en, 616 
tumores, 274 
Tubo neural, defectos (NTD), 7 
tumores, 274 
Tuboovárico, absceso, 43, 43£, 97, 97£, 274 
PID, 97 
signos, 97 
tratamiento, 97 
Tumorf(es), amenorrea, 449 
sólidos, paraováricos, 272-273 
Tumorales, marcadores, quistes ováricos, 262 
Tumores, tiempo de duplicación, 693 
Turner, síndrome, 171, 445, 445c, 489, 490f 
TV-CDS. Véase Transvaginal, ecografía con 
Doppler a color (TV-CDS) 
TVS. Véase Transvaginal, ecografía (TVS) 
TVT. Véase Cinta vaginal de libre tensión (TVT) 
TVT-Secur, 628 
Tyrer-Cuzick, modelo, riesgo de cáncer mamario, 
346 
Tyrer-Cuzick, programa, 854 


U 
U.S. Preventive Services Task Force (USPSTEP), 2, 
10, 742 
normas para detección sistemática del cáncer 
mamario, 14c 
AE. Véase Uterinas, arterias, embolización 
(VAE) 
Iceración, definición, 76 
Iceras genitales, infección, 76-82 
lipristal, acetato, 164 
lipristal (CDB-2914), 256 
Itrasónico, escalpelo, 1105 
Itrasonido enfocado, tratamientos con, 34-35 
mbilical, ligamento, 920-921 
n solo acceso, introducción por (SPA), 1115 
na sola incisión, cirugía laparoscópica (SILS). 
Véase Cirugía en una sola incisión 
nicorne, útero, 45, 46f, 498-499, 498f 
raco, 920 
réteres, embriología, 482, 483f 
retra, anatomía, 614f, 936-937, 936f 
embriología, 482, 483f 
fálica, 491 
inervación, 937 
irrigación, 937 
reparación del divertículo, 1203-1205, 1203f 
Uretral, aumento de volumen, agentes, 1198 
coaptación, 611 
esfínter, 936, 936f 
glándula, embriología, 482 
integridad, factores que alteran, 616 
restauración, 616 
presión, perfil, 623 
yema, 482 
Uretral, divertículo, 123, 683-689 
cistouretrograma miccional, 687 
cistouretroscopia, 686, 687f 
clasificación, 685-686, 685f 
descripción, 683 
diagnóstico, 686-688 
ecografía, 687, 688f 
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etiología/fisiopatología, 683-685 
cálculos, 685 
cáncer, 685 
divertículo adquirido, 683-684 
divertículo congénito, 683 
infección, 684 
traumatismo uretral, 684 
exploración física, 686 
imagen por resonancia magnética, 688 
incidencia, 683 
mecanismo de desarrollo, 684, 684f 
signos y síntomas, 686 
tratamiento, 688-689 
uretrografía con presión positiva, 687 
Uretrales, agentes de aumento de volumen, 1198- 
1199 
insertos, incontinencia urinaria de esfuerzo, 
625 
inyecciones para aumento de volumen, 1198- 
1199, 1199f 
materiales expandibles, inyección, 625, 626c 
Uretrografía con presión positiva (PPUG), 49 
valoración de divertículos uretrales, 687, 687f 
Uretrólisis, 1200-1201, 1200£, 1201f 
Uretroscopia, diagnóstico y operación, técnicas, 
1185-1188, 1186£, 1187f 
Uretrovaginal, fístula, 683 
Urgencia, anticoncepción de (EC), 162-164, 371 
combinaciones de estrógeno y progestágeno, 
163 
falla, 164 
TUD con cobre, 164 
métodos, 163c 
productos hormonales, 163-164 
regímenes con progestágenos solos, 163 
Urinaria, continencia, fisiología, 609 
teoría de la transmisión de presión, 615f 
teorías, 612, 615-616 
Urinaria, incontinencia, 606-630 
definición, 606 
diagnóstico, 616-623 
agrupación de síntomas, 616-617, 617c 
antecedentes personales patológicos, 618, 
619c 
cuestionarios para la paciente, 616, 616c 
diario de micción, 617 
exploración bimanual y rectovaginal, 619 
exploración física, 618-619 
pruebas, 619-623 
síntomas urinarios, 617-618 
valoración del soporte pélvico, 618 
valoración neurológica, 618 
epidemiología, 607 
esfuerzo, 606 
tratamiento, 625-628 
factores de riesgo, 607-609, 608c 
antecedentes familiares, 608 
edad, 607, 607f 
histerectomía, 609 
menopausia, 608 
obesidad, 608 
parto y embarazo, 608 
raza, 608 
tabaquismo y neumopatía crónica, 609 
fisiopatología, 609-616 
funcional, 606 
mixta, 606 
prevalencia, por grupo de edad, 607f 
tratamiento, 623-630 
conservador, 623-625 
dieta, 624 
ejercicios de fortalecimiento del piso 
pélvico, 623 
entrenamiento muscular del piso pél- 
vico, 624 
estimulación eléctrica, 624 
micción programada, 624 
sustitución de estrógenos, 625 
terapia de biorretroalimentación, 624 
urgencia, 606 


Urinaria, retención, 630 
posoperatoria, 966 
Urinario, aparato, embriología, 481-487 
lesión, laparoscopia, 1098 
Urinarios, conductos, continente, 1284, 1288- 
1291, 1288£1290f 
incontinente, 1284-1287, 1285£-1287f 
rocinasa, 433 
rocultivo, incontinencia urinaria, valoración, 
619 
Urodinámica, incontinencia de esfuerzo (USD, 
606 
cistometrografía, 621-622, 622f 
rodinámico, estudio (UDS), 621 
roflujometría, 621 
rogenital, aparato, embriología, 481-487 
atrofia, transición menopáusica, 573 
cresta, 481, 482f 
esfínter, 609-610, 613f 
hiato, 923, 924f 
pliegue, 481, 482f 
seno, 482, 483f 
triángulo, 794, 942-944 
espacio, perineal profundo, 943, 943f 
superficial, 942-943 
membrana perineal, 943-944 
Uroginecología, imagen por resonancia magnética, 
57 
Urorrectal, tabique, 482, 483f 
Urotelio, 609 
USI. Véase Urodinámica, incontinencia de 
esfuerzo (USI) 
Ustekinumab, psoriasis, 117 
Uterina, arteria, 931, 931£ 
hemorragia, anormal 
control preoperatorio, 1039 
miomectomía, 1039 
procidencia, 635 
receptividad, 434 
Uterinas, arterias, embolización (UAE), 38, 51, 
256, 256£, 257f 
adenomiosis, 261 
leiomiomas, 256-257, 257c 
preoperatoria, miomectomía, 1039 
sangrado uterino anormal, 239 
Uterino, carcinoma seroso papilar (UPSC), 826 
tratamiento, 832-834 
istmo, 929 
prolapso, 635 
tabique, 1174, 1174f 
Uterino, sarcoma, 839-850 
adenosarcoma, 845-846, 846f 
avanzado/recurrente, tratamiento, 849 
carcinosarcomas, 845, 845f, 846f, 848, 850 
diagnóstico, 840-841 
función del médico general, 841 
epidemiología, 839 
estadificación, 847, 847c, 848£ 
factores de riesgo, 839 
imagenología, 841 
incipiente, tratamiento, 848-849 
cirugía, 848 
quimioterapia complementaria, 849 
radioterapia complementaria, 849 
seguimiento, 849 
tratamiento con conservación de la ferti- 
lidad, 849 
leiomiosarcomas, 842, 842c, 843f, 848-850 
mixto, 841 
muestras endometriales, 840 
nódulos del estroma endometrial, 843 
patogenia, 839-840 
patología, 841-846 
patrones de diseminación, 846-847 
pronóstico, 850 
puro, 841 
resultados de laboratorio, 841 
sarcoma diferenciado de alta magnitud, 843 
sarcomas del estroma endometrial, 843, 844f 
signos y síntomas, 840, 840f 
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supervivencia global, 850c 
tumor de músculo liso de potencial maligno 
desconocido, 843 
tumores del estroma endometrial, 843, 848, 
850 
Uterinos, leiomiomas, recurrencia de aborto 
espontáneo, 181 
movilizadores, 1102-1103, 1102f 
Útero, 483f 
anatomía, 928-929, 930f 
anomalías, infertilidad, 516 
arcuato/arciforme, 47f, 501f£ 
bicornado, 499-500, 500f 
diagnóstico, 499-500 
ecografía, 499 
histerosalpingografía, 499 
infertilidad, 516 
cuerpo del, 929, 930f 
didelfo, 499, 499f 
ecografía, 45, 45f 
infertilidad, 516 
divertículos, 261 
drenaje linfático, 932, 932f 
fisiopatología, 499 
inervación, 932 
infancia, 383, 384f 
irrigación arterial, 222, 222f, 931 
ligamentos, anchos, 931 
redondos, 930-931, 930f 
neonatal, 383, 384f 
resultados en la función reproductiva, 499 
tabicado, 500-501, 501f 
aborto espontáneo, 500-501 
diagnóstico, 501 
esterilidad, 516 
fisiopatológica, 500 
resultados de la función reproductiva, 
500 
tratamiento, 501 
unicorne, 499, 498f 
desarrollo rudimentario de un cuerno ute- 
rino, 498 
diagnóstico, 498 
esterilidad, 516 
pérdida de la gestación, 498 
tratamiento, 498-499 
valoración, dolor pélvico crónico, 313 
por ecografía, 38-41 
Uteroovárico, ligamento, 931 
Uterosacro, ligamento, 639, 930 
Uterosacros, suspensión de ligamentos 
vía abdominal, procedimiento, 1234-1235, 
1234f, 1235f 
vía vaginal, procedimiento, 1236-1237, 
1237f 
Uterovaginal, conducto, 484 
UTI. Véase Vías urinarias, infecciones de (UTT) 


NA 
Vacunación, 7, 8c-10c 
recomendaciones, 8c-10c 
Vacunas, cáncer, 707 
prevención de infección por HPV, 737 
virus del papiloma humano, 7, 397, 737-738 
Vagina, adenosis, 813 
anatomía, 933-935, 933f 
drenaje linfático, 935 
embriología, 482, 483£, 485, 486f 
exploración, paciente menopáusica, 575 
funcional, creación, 497, 1075. Véase también 
Mclndoe, procedimiento 
imagen por resonancia magnética, 54 
inervación, 935 
irrigación, 935 
lesiones, 128 
paredes, 639, 639f, 934 
anormalidades, POP, 639 
defecto transverso, 645, 646f 
pH, 65 


vaginosis bacteriana, 66 


quistes, 495 
reconstrucción, 1292-1295 
soporte, 935 
nivel L, 640, 935 
nivel IL, 640, 935 
nivel TIL, 640, 935 
tabique, amenorrea por, frecuencia, 441c 
tabique longitudinal, 494-495 
variedad obstructiva, 494 
tabique transverso, 493-494, 494f 
ablación, 1073-1074, 1073f£, 1074f 
amenorrea por, 443 
diagnóstico, 493 
espesor, 493 
incidencia, 493 
no obstructivo, 493 
obstructivo, 493 
patogenia, 493 
recién nacidas y lactantes, 493 
sitios, 493 
tratamiento, 493-494 
Vaginal, adenosis, 128, 813 
anillo, 596 
atresia, 496 
cúpula, celulitis de, 100£, 102 
esponja, 162, 162f 
flora, alteraciones, 65 
normal, 64, 65c 
hemorragia, niñas prepuberales, 393, 393c 
histerectomía, 1045, 1051-1054. Véase también 
Histerectomía 
miomectomía, leiomiomas prolapsados, 1043- 
1044, 1043f, 1044f 
molde, 1075 
pH, pruebas con tiras de papel reactivo para 
pH, 82-83 
secreción, 82 
psicológica, recién nacido, 388 
vestíbulo, 941 
Vaginal, cáncer, 808-815 
adenocarcinoma, 813 
de células claras, 813 
anatomía, 808 
epitelio vaginal, 808 
vasculatura sanguínea y linfática, 808 
carcinoma epidermoide, 809f 
durante el embarazo, 813 
factores de riesgo, 809 
pronóstico, 810-811 
carcinoma verrugoso, 813 
carcinosarcoma, 815 
diagnóstico, 809-810, 810c 
estadificación de FIGO, 810, 811f£ 
leiomiosarcoma, 814-815 
melanoma, 815 
rabdomiosarcoma embrionario, 813, 814f 
recurrencia, 812 
tomografía computarizada, 810, 810f 
tratamiento, 811-812 
etapa l, 811 
etapa II, 811 
etapa IVB, 812 
etapas II y IVA, 811 
quimiorradioterapia, 812 
quimioterapia, 812 
radioterapia, 812 
vigilancia, 812 
tumor del saco vitelino, 814 
Vaginal, neoplasia intraepitelial (VaIN), 755-757 
alta malignidad, 757 
baja malignidad, 756 
diagnóstico, 756 
vaginoscopia, 756, 756f 
factores de riesgo, 756 
fisiopatología, 755 
incidencia, 755 
pronóstico, 757 
tratamiento, 756 
ablación con láser de bióxido de carbono, 


757 


Índice 


ablación médica, 757 
extirpación, 757 
radioterapia, 757 
Vaginal, reparación del defecto (PVDR) 
abdominal, 1217-1218, 1217f, 1218f 
SUL 626c 
Vaginal, vértice, prolapso 
fijación del ligamento sacroespinoso, 653, 
1238-1241, 1238£-1240f 
sacrocolpopexia abdominal, 653, 1225- 
1229, 1226f-1228f 
suspensión, de la cúpula vaginal con el 
ligamento uterosacro, 653 
de ligamentos uterosacros por vía abdo- 
minal, 1234-1235, 1234f, 1235f 
de los ligamentos uterosacros por vía 
vaginal, 1236-1237, 1237f 
Vaginales, espejos, 5£ 
humectantes, 726 
lubricantes, 597 
pesarios, 128 
Vaginismo, 319, 378c 
Vaginitis, definición, 82 
infecciosa, 82-86 
micosis, 83-84 
tricomonosis, 84-86, 86c, 86£ 
valoración, 82-83 
Vaginoscopia, 756, 756f 
prepúberes, 385, 386f 
ValN. Véase Vaginal, neoplasia intraepitelial 
(VaIN) 
Valaciclovir, infección por virus herpes simple, 78, 
78c 
Valproico, ácido, y galactorrea, 341c 
Valsalva, maniobra, 312 
Valvular, cardiopatía, riesgo de complicaciones 
cardiacas, 951 
Válvulas de Houston, 937 
Vancomicina, 72c, 74-75 
infecciones por MRSA complicadas, 105 
reacciones adversas, 75, 75c 
uso, 74 
Vareniclina, dejar de fumar, 28c, 29, 530 
Varicela, vacuna, 9c 
Varicocele, 545 
tratamiento, 545 
Varicoceles, 510 
Varilla esponja vaginal, 1103 
Varón, preservativo del, 159 
Vascular, factor A de crecimiento endotelial 
(VEGF-A), 707 
abortos recurrentes, 179 
Vascular, factor de crecimiento endotelial 
(VEGP), 429, 706f 
embarazo ectópico, 206 
endometriosis, 283 
función, 434c 
participación, en angiogénesis, 262, 706 
en OHSS, 535 
Vasculares, lesiones, laparoscopia, 1097 
Vascularidad, índice de, 40 
Vasectomía, esterilización, 147-148 
Vaselina, pediculosis, 91 
Vasomotores, síntomas, 585 
cambios ambientales y en estilo de vida, 590 
fármacos que actúan en el sistema nervioso 
central, 588-589 
alfametildopa, 588 
belergal, 589 
clonidina, 588 
gabapentina, 588 
inhibidor selectivo de la recaptación de 
serotonina, 588, 588c 
inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina y norepinefrina, 588, 588c 
somníferos, 589 
fisiopatología, 561 
terapia con CAM, 589-590 
acupuntura, 589 
dong quai, 590 
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Vasomotores, síntomas, terapia con CAM (cont.) 
espantachinches, 590 
fitoestrógenos, 589-590 
fitoprogestágenos, 590 
linaza, 589 
pérdida de grasa y ejercicios aeróbicos, 589 
productos de soya, 589 
trébol de los prados, 589 
vitamina E, 590 
transición a la menopausia, 560-563, 585 
factores de riesgo, 561, 563 
sueño deficiente/fatiga, 561 
tratamiento, 585-590 
hormonal, 586-588 
estrógenos, 586, 587c 
hormonas bioidénticas, 586, 588 
progestágenos, 586 
Vasos, iliacos externos, 920f, 921 
pudendos externos, 921 
VCare, manipulador uterino, 1103, 1103f 
VCUG. Véase Miccional, cistouretrografía 
(VCUG) 
VDRL, prueba, sífilis, 79 
Vecchietti, técnica, creación de vagina, 497 
VEGE, trampa, 706£, 707 
VEGF. Véase Vascular, factor de crecimiento 
endotelial (VEGF) 
Vejiga, 482, 609 
anatomía, 609, 610f, 935, 936f 
defectos, 491 
embriología, 482, 483f 
extrofía, 491 
inervación, 609-611, 611£, 612f, 935 
irrigación, 935 
llenado, 609-611 
vaciado, 611-612 
Vejiga dolorosa, síndrome, 320 
Velivet, 150c 
Vello, eliminación, hirsutismo, 475-476 
Vello púbico, desarrollo, 383, 384f 
Vellosos-glandulares, adenocarcinomas, 774 
Venlafaxina, síndromes de dolor crónico, 315c 
síntomas vasomotores, 588c 
Venlafaxina XRc, 366c 
Venosa, tromboembolia (VTE) 
aguda, anticoagulación, 954, 955c 
anticonceptivos orales, 155-156 
diagnóstico, 968 
factores de riesgo, pacientes quirúrgicos, 960c 
suspensión de hormonas, 961 
trombofilias, 960-961, 961f 
prevención, 954-956, 955f 
perioperatoria, 960-962, 962c 
recurrente, anticoagulación, 954-956 
tratamiento, 961-962, 962c, 968-969, 969c 
Verapamilo, galactorrea, 341c 
Veress, aguja, 1110-1111, 1111f£ 
Verrugas genitales externas, 88, 89c 
diagnóstico, 88 
tratamiento, 88 
Verrugoso, carcinoma, 813 
VersaStep, sistema, 1112-1113, 1113f 
Vertebral Efficacy with Risedronate Therapy 
(VERT), estudios, 594 
Vesical, cuello, 936 
punción, laparoscopia, 1098 
Vesicante(s), definición, 696c 
lesión por extravasación, 696c 
Vesicocervical, espacio, 934, 934f 
Vesicovaginal, espacio, 934, 934f 
fístula, 677 
clasificación, 677-678, 678c, 679c 
reparación, 1206-1209, 1207£-1209f 
acceso, abdominal, 1206 
vaginal, 1206. Véase también Latzko, 
técnica de 
Vestibulares, bulbos, 942, 942f 
Vestibulectomía, 1070-1071 
avance de la mucosa vaginal, 1070£, 1071 
incisiones, 1070f 


Vía de salida obstruida, amenorrea por, 443 
Vías urinarias, infecciones de (UTT), 91-93. Véase 
también Cistitis 
patogenia, 91 
tratamiento, 94c 
Video, monitores de, sitio, durante laparoscopia, 
1099 
Vidriosas, células, carcinoma, 775 
VIH. Véase Inmunodeficiencia humana, virus 
(VIH) 
detección, 11c 
factores de riesgo, 11c 
VIH (sida), pacientes infectados por, chancroide, 
81 
VIN. Véase Vulvar, neoplasia intraepitelial (VIN) 
Vinblastina, 703-704, 703c 
lesión por extravasación, 696c 
Vinca, alcaloides de la, cáncer, 702f, 703-704, 
703c 
Vincristina, 703, 703c 
Vincristina, adriamicina, ciclofosfamida (VAC), 
tumor del saco vitelino, 814 
Vinorelbina, 703c, 704 
lesión por extravasación, 696c 
Violación. Véase Sexual, agresión 
síndrome traumático, 372 
Violencia. Véase también Pareja íntima, violencia 
contra la (IPV) 
contra mujeres, 374 
definición, 374 
doméstica, 27 
Violeta de genciana, candidosis, 85c 
Virilización, características clínicas, 471c 
Visceral, fascia, 927, 927c 
Viscerosomática, convergencia, 305, 305f 
Visual, escala analógica (VAS), 310f 
Vitamina B,, dismenorrea, 319 
Vitamina D, complementos, osteoporosis, 595 
deficiencia, 595 
metabolismo, 566f 
Vitamina E, dismenorrea, 319 
Volumen residual (PVR), medida de 
posoperatorio, 620 
valoración de incontinencia urinaria, 619, 
620f 
Volumen uretral, aumento de, inyecciones uretra- 
les, 1198 
VTE. Véase Venosa, tromboembolia (VTE) 
Vulva, anatomía, 793-794, 940-942, 941f 
biopsia, 112-113, 112f 
carcinoma basocelular, 804 
dermatitis por contacto, 116, 116f, 116c 
dermatosis, 113-119 
clasificación, 113, 113c 
inflamatorias, 116-119 
dolencia del paciente, anamnesis, 110 
consulta, 110 
exploración física, 111, 112f 
enfermedad de Crohn, 120, 120f 
exploración, pacientes menopáusicas, 575 
externa, 793 
inervación, 946 
interna, 794 
irritantes y alergenos, 111 
lesión, paciente pediátrico, 390f 
lesiones, congénitas, 127 
posinfecciosas, 127 
linfático, 794, 945-946 
liquen, escleroso, 113-116 
plano, 117-118 
simple crónico, 113 
melanoma, 803-804, 803£. Véase también 
Vulvares, melanomas 
metástasis cancerosas, 805, 806f 
piel, 110 
pigmentación, trastornos, 120-121 
nevo, 120-121 
vitíligo, 121, 121f 
riego sanguíneo, 794, 945 
sarcoma, 804, 804f 


traumatismos, 127-128 
daño de origen sexual, 127-128 
desgarros, 127 
hematoma, 127 
tumores, quistes, 123-124 
sólidos, 121-122 
Vulvar, absceso, 106 
incisión y drenaje, 1068-1069, 1068£, 1069f 
prurito, 111 
vestibulitis, 941 
vitíligo, 121, 121f 
Vulvar, cáncer, anatomía, 793-795 
linfáticos vulvares, 794 
riego sanguíneo, 794 
vulva, 793-794 
diagnóstico, 793, 796-797 
durante el embarazo, 802-803 
estadificación de FIGO, 797, 797c, 798f 
estadio L, 797c, 798f 
estadio IA, 797c, 798f, 799-800 
estadio IB, 797c, 798f£, 800 
estadio II, 797c, 798f, 800 
estadio IL, 797c, 798£, 801-802 
estadio IIA, 797c, 798f 
estadio IHB, 797c, 798f 
estadio THC, 797c, 798f 
estadio IV, 797c, 798f 
estadio IVA, 797c, 798f, 802 
estadio IVB, 797c, 798f, 802 
factores de riesgo, 795-796 
inmunodepresión, 795 
liquen escleroso, 795 
neoplasia intraepitelial vulvar, 795 
virus, herpes simple, 795 
papiloma humano, 795 
factores pronósticos, 797-799 
bordes operatorios, 798 
invasión del espacio vascular linfático, 798 
metástasis en ganglios linfáticos, 798, 799£ 
profundidad de la invasión, 797c 
tamaño del tumor, 798c 
incidencia, 793 
incipiente, 800 
invasor, 793-806 
métodos quirúrgicos, 799, 800f 
ablación local amplia, 799 
vulvectomía, por desollamiento, 799 
radical completa, 799 
radical parcial, 799 
pronóstico, 797 
recidivas, a distancia, 802 
vulvar, 802 
síntomas, 796 
subtipos histológicos, 794c, 795 
tratamiento, 793, 799-802 
valoración, inicial de la lesión, 796 
paciente, 796, 796f 
vigilancia, 802 
Vulvar, dermatitis por contacto, 116, 116f 
alérgica, 116 
irritante, 116 
tratamiento, 116c 
Vulvar, neoplasia intraepitelial (VIN), 757-760 
cáncer vulvar, 795-796 
clasificación, 758, 759c 
diagnóstico, 759 
fisiopatología, 758 
incidencia, 757-758 
manifestaciones, 759c 
prevención, 761 
pronóstico, 761 
tipo, diferenciado, 758, 759 
no clasificado, 758, 759 
usual, 758 
tratamiento, 760-761, 1086-1089 
ablación, 760 
aspiración quirúrgica con cavitación ultra- 
sónica, 1087-1088, 1087f 
escisión local amplia, 1086-1087 
extirpación, 760 


método fotodinámico, 761 
tópico, 761 
vaporización con láser de dióxido de car- 
bono, 1088-1089 
vulvoscopia, 759-760, 760f 
Vulvares, melanomas, 803-804, 803£ 
microestadificación, 803, 804c 
subtipos histológicos, 803 
tratamiento, 803-804 
nevos, 120 
Vulvectomía, radical parcial, 1337-1339, 
1337£-1339f 
simple parcial, 1335 
subcutánea, 1335-1336, 1335f, 1336f 
Vulvitis, prepúberes, 387-388 
dermatitis alérgica y por contacto, 387, 387f 
infección, 387 
liquen escleroso, 387, 388f 
Vulvodinia, 124-127, 1070 
algoritmo para el diagnóstico, 125f 
anamnesis, 125-126 
definición, 124 
diagnóstico, 125-126, 126c 
etiología, 124 
exploración física, 126 
incidencia, 124 
ISSVD, 124, 124c 
pruebas de laboratorio, 126 


tratamiento, 126-127 
conductual, 126 
cuidado de la vulva, 126 
enseñanza de la paciente, 126 
fármacos, orales, 126 
tópicos, 126-127 
inyecciones intralesionales, 127 
quirúrgico, 127 
retroalimentación y fisioterapia, 126 
Vulvoscopia, 796 
Vulvovaginitis prepuberal, 388-389 
causas, 389c 
inespecífica, 388-389 
infecciosa, 389 


W 

Warfarina, eficacia, anticonceptivos hormonales, 
154c 
tratamiento, preoperatorio, 954-956, 955c 
Wolff, conductos, 481, 482f, 483f, 484-485 
remanentes, paraováricos sólidos, 272-273 

Women's Health Initiative WWAD, 570, 583 
Wood, lámpara, 371 
Word, sonda, 1063, 1063f 


Xx 
X frágil, sindrome de ataxia/temblor relacionado 


con (FXTAS), 446 
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Xenoinjertos, 655 

46, XX, cariotipo, hermafroditismo verdadero, 
490 

46, XX/45, X, 489 

47, XXY, cariotipo, 490 


Y 
Y de Roux, derivación gástrica, 16 
Yasmin, 150c 
Yaz, 150c 
Yema uretral, 482 
Yersinia, vulvovaginitis prepuberal por, 389 
Yeyunal, conducto, 1284 
Yodo-125, 714c 
Yuzpe, método, 163 


Zaleplón, 366c 
insomnio, 29c 
Zenchent, 150c 
Zinnati, Inyector/Manipulador Uterino (ZUMD, 
1102, 1103£ 
Zoledrónico, ácido, metástasis óseas, 350 
Zolpidem, 366c 
insomnio, 29c 
Zoster, vacuna, 9c 
Zovia 1/35, 150c 
Zovia 1/50, 150c 


1387 


